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RESUMO

O exercicio fisico era praticado preferencialmente pela populagdo, com um objetivo
principal estética: a busca por uma imagem corporal perfeita. Ao longo dos ultimos
anos, apdés a constatacdo de diversos beneficios sistémicos promovidos pelo
exercicio, a idéia de que era possivel promover saude foi relacionada a pratica de
exercicios fisicos. A Insuficiéncia Cardiaca (IC) é atualmente uma das mais graves
patologias cardiacas, e acomete parcela consideravel da populagdo, gerando altos
custos de tratamento destes pacientes para o governo com consequente afastamento
do trabalho. O individuo portador de tal patologia evolui para um quadro de
incapacidade fisica, e apresenta intolerancia para realizar até as mais simples tarefas
do dia-a-dia. Com o avango das pesquisas na area de fisiologia do esfor¢go e com o
desenvolvimento de testes de esforgo submaximos mais precisos, € atualmente
discutida a importancia da inclusdo da pratica de exercicio fisico na vida do paciente
com IC. Sao objetivos do presente trabalho discorrer sobre os beneficios obtidos
através da pratica de exercicios aerébios e anaerobios com estes pacientes, além de
apontar parametros de referéncia quanto a intensidade, freqiiéncia e volume de treino

encontrados na literatura.
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1 INTRODUCAO

O sistema cardiovascular € formado pelo cora¢do, uma bomba propulsora, e por
vasos sanguineos, que desempenham como fungao principal o fornecimento de sangue
para todas as células do nosso organismo. O sangue, um sistema organico, é
encarregado de transportar substancias vitais como oxigénio, horménios e nutrientes
para as células, além de promover a retirada de residuos metabdlicos como, por
exemplo, gas carbdnico, fornecendo condi¢bes ideais para o funcionamento dos
diversos sistemas de nosso organismo. Esta condigao ideal para o funcionamento dos
sistemas organicos denomina-se homeostasia.

Durante o dia-a-dia diversos fatores como o calor, o frio e o estresse, tendem a
perturbar esta homeostasia e, por isso, os sistemas orgénicos desenvolveram
importantes e precisos mecanismos de ajustes que impedem grandes variagoes.

No entanto, ha situagbes em que estes mecanismos de ajustes organicos nao
sdo suficientes para manter a homeostasia, instalando-se assim um processo
patolégico, como por exemplo, na insuficiéncia cardiaca (IC). A IC é um estado
patofisiolégico no qual o coragdo € incapaz de bombear o sangue em uma razéo
proporcional ao requerimento dos diversos grupamentos celulares dos tecidos,
prejudicando a oferta de substancias vitais para os sistemas organicos. Esta sindrome
complexa caracterizada por diminuicdo da fungao ventricular e restrigdo do débito
cardiaco resulta em sintomas clinicos de fadiga e dispnéia em baixa intensidade de

exercicio (COUTINHO, 2000).
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As atividades de vida diaria como lavar o chao e carregar uma sacola do
supermercado, ou mesmo a pratica de exercicios fisicos, tais como nadar e correr,
exigem de nossa musculatura esquelética um maior consumo de energia e para
garantir a homeostasia do nosso organismo, devem ser desencadeados importantes
ajustes neuronais, hormonais, cardiovasculares e respiratérios (HALL; MEYER,;
HELLERSTEIN, 1984, p. 193).

Assim, até meados da década de 1970, os pacientes com diagnéstico de IC,
eram aconselhados a néo realizar atividade fisica, com a finalidade de diminuir a
demanda circulatéria, eram também orientados a realizarem apenas dieta alimentar de
restricdo ao sal e terapia medicamentosa como administracdo de vasodilatadores
(HANSON, 1993).

No entanto, na Ultima década, estudos relataram melhoras significativas dos
pacientes portadores de IC apds realizagdo de um programa criterioso e especifico de
exercicios fisicos. Um estudo recente com mais de 12.000 homens indicados para
reabilitagdo cardiaca demonstrou diminuir o risco relativo a patologia cardiaca e outras
causas de mortalidade uniformemente em propor¢do ao aumento na capacidade
funcional (SMART, et al., 2003).

Estudos recentes tém enfatizado a realizagcdo de exercicios aer6bios para
pacientes com IC, mas nos Ultimos anos alguns pesquisadores se preocuparam em
investigar a pratica de exercicios resistidos com estes pacientes. Os exercicios
resistidos, popularmente chamados de musculagdo, eram praticados principalmente por
jovens com finalidade estética, ou por atletas profissionais, em busca de melhoria no
rendimento. Para isso, a intensidade dos exercicios e os volumes das séries eram

elevados, exigindo grande esforgo do coragdo. Ao contrario, quando estes exercicios
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sdo realizados com baixa intensidade e intervalo adequado entre as séries, estao se
mostrando benéficos para populagdes especiais como idosos e cardiopatas.

Assim, através de uma revisdo bibliografica na literatura atual, sdo dois os
objetivos principais desta monografia: o primeiro é relatar os principais beneficios
sistémicos obtidos através da pratica de exercicios fisicos aerdbios e anaerdbios em

individuos com diagnéstico de IC. O segundo € descrever as principais recomendagdes

quanto a intensidade, freqiiéncia e volume nestas duas modalidades de exercicio.
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2 ANATOMOFISIOLOGIA CARDIOVASCULAR

O sistema circulatério humano é um circuito fechado por onde percorre o sangue
(SILVERTHORN, 2003). O sangue € um sistema organico liquido constituido
principalmente por agua, na qual eletrolitos, nutrientes hidrossollveis, vitaminas e
gases estao dissolvidos. Além disso, nesta solugdo aquosa estao presentes proteinas
que auxiliam no transporte de substancias pouco hidrossoluveis e diferentes tipos
celulares: eritrécitos, leucécitos e plaquetas. Desempenha como fungdo principal a
condugao de oxigénio, imunocomplexos, hormoénios e nutrientes a todas as células dos
diversos tecidos do nosso corpo (SILBERNAGL; KLINKE, 2006) Fundamentalmente, o
coragao é uma bomba propulsora que transporta, através das artérias, sangue para os
pulmdes e tecidos, enquanto as veias fazem o caminho inverso, trazendo o sangue de

volta para o coragao promovendo o retorno venoso (HOUSSAY; CINGOLANI, 2000).

2.1 Sistema Vascular

As principais estruturas que compde o sistema vascular séo as artérias,
arteriolas, metarteriolas, capilares sangliineos (onde ocorrem as trocas gasosas),
vénulas e veias.

As artérias sdo os vasos mais calibrosos do organismo e tém como principal
funcéo, o transporte de sangue arterial (saturado de oxigénio) do coragao para todos os
tecidos de todo corpo. Também s&o encarregadas de levar o sangue venoso (rico em

diéxido de carbono), que parte do coragdo em diregao aos pulmaoes.
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Por apresentarem grande capacidade de elasticidade, e dessa forma se

distenderem com facilidade, as paredes das artérias proporcionam uma menor

resisténcia ao fluxo sanglineo, permitindo que este se desloque com maior facilidade

para os tecidos. As paredes das grandes artérias sdo compostas principalmente por

camadas grossas de musculo liso com grande quantidade de tecido elastico e fibroso

(SILVERTHORN, 2003). A medida que o calibre destes vasos diminui, e se ramifica

para originar as arteriolas, ocorrem mudangas estruturais nas paredes, que vao se

tornando menos elasticas e mais musculares (Figura 1).
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Figura 1: Vasos sangliineos

Fonte: SILVERTHORN, 2003, p. 445.

O aumento da quantidade de fibra muscular lisa tem papel importante, pois reduz

a velocidade do fluxo de sangue nas pequenas artérias, facilitando o fenbmeno de
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difusdo e permitindo maiores trocas nos capilares, evitando assim um extravasamento
plasmatico aumentado para o meio intersticial (ROWELL, 1993).

O sistema venoso faz o caminho inverso das artérias, e carregam sangue venoso
dos tecidos para o coragéo e sangue arterial dos pulmdes de volta ao coragéo.

As vénulas possuem as mesmas estruturas dos capilares (fino epitélio e pouco
tecido conjuntivo). Ao se tornarem mais calibrosas e se apresentarem em menor
quantidade no organismo, conforme se aproximam do coragdo, passam a ser
chamadas de veias, adquirindo paredes com quantidade maior de musculo liso
(BERNE, et al., 2000).

Por serem mais numerosas que as artérias, as veias sao conhecidas como
armazenadoras de sangue, contendo mais da metade do sangue do sistema circulatorio
(SILVERTHORN, 2003). Este reservatério € importante para evitar uma variagao da
quantidade de sangue circulante. Essa variagdo pode acontecer, por exemplo, quando
os tecidos especificos, durante uma atividade fisica, necessitam de um aumento no
aporte sangiineo, ou mesmo quando perdemos quantidades consideraveis de sangue

em uma hemorragia (SILVERTHORN, 2003).

2.2 O Sistema Cardiaco

O coragédo é composto por duas bombas paralelas e separadas por um septo:
uma bomba direita (D) e outra esquerda (E), sendo subdivididas em duas camaras, uma
superior e outra inferior denominadas, respectivamente, de atrios ou auriculas e
ventriculos conforme mostra a Figura 2. Estas duas camaras possuem, através de suas

fibras musculares (miocéardio), capacidade de bombeamento. A fase de contragdo dos
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atrios e dos ventriculos é denominada sistole, enquanto que a fase de relaxamento
recebe o nome de diastole. Os eventos cardiacos que ocorrem desde o inicio de um
batimento cardiaco até o inicio do batimento seguinte compde um ciclo cardiaco

(HOUSSAY; CINGOLANI, 2000, p. 291).

Arcoda aorta

Weia cava superior
Artéria pulmonar dirsita

Artéria pulmonar esquerda Auricula dirsita

Weia pulmonar superior direita

Auricula ezquerda
Sulco terminal
Weia pulmanar

superior esquerda

Atrio esquerdo
Y Arrio direito

‘Weia pulmonar

infericr esquerda :
‘Weia pulmonar

infericr direita

Feflex3a pericardia
Suleo corandrio

Veiaobliqua do Weia cavainferion

Atrio esquerdo

Ventriculo esquerda

_ Wentrieulo direita
Apice Seio coronrio

Figura 2: Anatomia do coracao
Fonte: NETTER, 2000.

Os atrios funcionam principalmente como um reservatério de passagem que
apenas impulsiona o sangue, através de uma pequena contragao, para os ventriculos.
Os ventriculos, por sua vez, fornecem a principal forga para propelir 0 sangue através

das circulagdes pulmonar e periférica (GYTON, 1997).

A sistole do ventriculo direito (VD) transporta sangue venoso, através da artéria

pulmonar, para o pulméo, onde ocorrera a hematose — oxigenagdo por difusdo das
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hemoglobinas, e retorna ao coragao através das quatro veias pulmonares, formando a
pequena circulagcdo. A contragdo do ventriculo esquerdo (VE) transporta, através da
artéria aorta, sangue arterial para o restante do corpo que retorna ao coragdo pelas
veias cava superior e inferior, formando a grande circulagdo, que ainda é composta por
arteriolas, capilares, onde ocorrem as trocas gasosas e de nutrientes, vénulas e veias

(Figura 3) (GYTON, 1997).

Figura 3: Pequena circulacao e circulacao sistémica.
Fonte: NETTER, 2000.

Para o bom funcionamento da bomba cardiaca também existem componentes de
igual importancia para o sistema circulatério, como por exemplo, a vélvula tricispide,
que separa o atrio e VD; bicuspide que separa atrio e VE; e as semilunares, localizadas
na artéria aorta e pulmonar, que impedem o transporte retrégrado do sangue permitindo

um sentido unidirecional do fluxo sangliineo em todo corpo (Figura 4) (GYTON, 1997).
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Figura 4: Valvulas cardiacas
Fonte: NETTER, 2000.

2.3 Sistema de Geracao e Conduc¢ao Intrinseca Cardiaca

O coragao é formado por dois sincicios, o atrial e o ventricular. Sincicio sao
células individuais interconectadas em série, possuindo dessa forma uma resisténcia
muito baixa na condugdo elétrica entre uma célula e outra. Quando um impulso é
gerado no miocardio atrial, rapidamente todo o territorio atrial serd atingido pelo impulso
elétrico. O mesmo ocorrerda com os ventriculos (BERNE, et al., 2000).

Uma importante especificidade da musculatura cardiaca é a existéncia de trés
tipos diferentes de canais ibnicos nas membranas celulares: (1) Canais rapidos de
sodio (Na*) que permitem a entrada intensa de ions e a rapida despolarizagdo. (2)
Canais lentos de célcio-sédio (Ca**, Na*) que possibilitam a entrada mais vagarosa dos
fons, gerando um platé no potencial de agdo. (3) Canais lentos de potassio (K*) que

proporcionam a repolarizagao celular (Figura 5) (SILVERTHORN, 2003).
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Figura 5: Potencial de acao de uma célula cardiaca contratil
Fonte: SILVERTHORN, 2003, p. 420.

Os atrios sdo separados dos ventriculos por um tecido fibroso, sendo que a
comunicagao elétrica ocorre através de um sistema especializado de condugdo. Na
parede antero—superior do atrio D, esta localizado o marcapasso do coragdo, o Nodo
Sinoatrial (NSA), que iniciara uma onda de despolarizagdo. Este nodo apresenta um
potencial de -55mV a —-60mV, diferente do miocérdio ventricular, que esté entre -85mV
a —-90Mv (HOUSSAY; CINGOLAN 2000, p. 258). Esta diferenga de potencial mostra a
grande facilidade (maior permeabilidade ao Na*) de auto-excitacdo das fibras do
marcapasso cardiaco. O NSA ao se excitar, por um aumento gradual do potencial de
membrana decorrente do influxo de ions de sédio, gera um potencial de agéo pela

abertura de canais de calcio-s6dio voltagem dependente.
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O potencial de agao gerado pelo NSA se propaga pelas fibras musculares atriais
circundantes a ele e através de fibras internodais anteriores e posteriores, além do
Feixe de Bachmann, até chegar ao Nodo Atrio-ventricular (NAV), localizado na parede
septal do atrio direito. Um detalhe importante, é que no NAV, ocorre um retardo de
cerca de 0,2 segundos na geragao de impulsos elétricos, fazendo com que os atrios se
contraiam antes que os ventriculos. Desta forma, como 75% do sangue que chega aos
atrios flui passivamente para os ventriculos, apenas os 25% restantes necessitarao de
uma contragdo atrial para serem direcionados aos ventriculos, otimizando a fragao de
ejecao cardiaca e fornecendo maior quantidade de sangue para os diversos tecidos

encontrados na periferia (GUYTON; HALL, 1998).

Feixe de Batchman Feixe de Hiss

Ramo de
Condugdo
Esquerdo

Nodo Sinusal

Trato
Internodal
Anterior

Trato
Internodal
Médio

Trato
Internodal
Posterior

Nodo
Atrioventricular Ramo de
Conducio
Direito

Figura 6: Inervacgao intrinseca cardiaca
Fonte: McARDLE; KATCH; KATCH, 2003, p. 336
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Os impulsos elétricos que partem do NAV trafegam através do feixe Atrio-
Ventricular (A-V), também conhecido como feixe de His. Esta estrutura caminha em
diregao ao apice do ventriculo, dividindo-se entdo em ramificagdes menores — as Fibras
de Purkinje — que englobam toda camara ventricular. Inicia-se assim a propagagao
elétrica quase imediata para toda a superficie do endocardio do musculo ventricular,

promovendo uma contragao dos ventriculos (McARDLE; KATCH; KATCH, 2001).

2.4 Inervacao Extrinseca Cardiaca — Sistema Nervoso Auténomo (SNA)

O Sistema Nervoso Autbnomo (SNA), como o préprio nome indica, &€ um sistema
nervoso independente do controle voluntario, inervando principalmente musculatura lisa
e glandulas. Sua principal fungdo é manter a homeostasia, ou seja, o equilibrio do meio
interno do organismo. Este equilibrio é obtido de forma dinamica, mediante alteragbes
nas fungdes cardiaca, respiratéria, digestiva, hormonal, entre outras (BERNE, et al.,
2000).

Baseado em diferengas anatémicas e fisiologicas, o sistema nervoso auténomo é
dividido em simpatico e parassimpatico. A maioria dos 6érgaos recebe inervagao de
ambos o0s sistemas. Como cada um destes sistemas produz resposta em cada 6rgao
inervado, esta dupla inervagao possibilita um controle apurado do érgao ou alvo efetor a

ser estimulado (ARDER et al., 2005).

2.4.1 SNA simpatico (SNS)
O Sistema Nervoso Autbnomo simpatico € formado por dois tipos de fibras
nervosas: as fibras pré e pés-ganglionares. As fibras pré-ganglionares originam-se nos

segmentos toracico e lombar (T1-L2), onde estado localizados seus corpos celulares, e
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terminam nos ganglios, local em que ocorrem as sinapses. As fibras pds-ganglionares,
que possuem seus corpos celulares localizados nos géanglios, se estendem até o
coragao (inervando os atrios, ventriculos, NSA e NAV) e vasos sangiineos (McARDLY;
KATCH; KATCH, 2001).

Como a maioria das fibras pré-ganglionares sao curtas, os ganglios ficam
localizados préximos a coluna espinhal, formando duas cadeias, uma de cada lado da
coluna, denominadas cadeias ganglionares paravertebrais simpaticas (McARDLY;
KATCH; KATCH, 2001).

No SNS, a sinapse realizada nos ganglios é colinérgica, pois utiliza a acetilcolina
(Ach), enquanto que no coragdo e vasos sanglineo s, o mediador quimico é a
norepinefrina que estimula os receptores adrenérgicos alfa (o) e beta (B)

respectivamente (Figura 7) (SILVERTHORN, 2003, p. 334).

: . = d Receptor colinérgico

ACh nicotinico Receptor adrenérgico (« ou B)
Neurdnio pés-ganglionar .
\ adrenérgico 4
b 4 4
Nellienior oo / i N
autébnomo :
SNC pré-ganglionar NA Tecido-

colinérgico alvo

Figura 7: Via do sistema nervoso
Fonte: SILVERTHORN, 2003, p. 334

2.4.2 SNA parassimpatico (SNP)
Assim como o SNS, o parassimpatico possui dois tipos de fibras, uma pré-
ganglionar, que tem seus corpos celulares localizados no SNC (regides cranial e

sacral), e outra pés-ganglionar que tem seus corpos celulares nos ganglios e inervam
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apenas o0 NSA e NAV (diferentemente do simpatico que inerva praticamente todo o
coragéo) (McARDLY; KATCH; KATCH, 2001).

Como as fibras pré-ganglionares sdo, em geral, mais longas e as fibras pds-
ganglionares sdo mais curtas, os ganglios do SNP ficam situados préximo do tecido
alvo (ARDER ET AL. et al, 2005).

Diferentemente do que ocorre no SNS, o mediador quimico usado nas
transmissdes nervosas tanto nos ganglios como no coragao é a Ach, que vai estimular

receptores colinérgicos muscarinicos (Figura 8) (SILVERTHORN, 2003, p. 334).
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: nicotinico pos-ganglionar Receptor muscarinico colinérgi

colinérgico / ,,,,,
i :gﬁ %
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h ] . {
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Neurdnio ACh Ganglio il
SNC pré-ganglionar auténgomo ACh Tecido-
colinérgico alvo
Figura 8: Via do sistema nervoso parassimpatico
Fonte: SILVERTHORN, 2003, p. 334.

2.5 Pressao Arterial (PA)

Conceituada como a pressdo exercida pelo sangue nos vasos arteriais, a
pressao arterial depende do volume de sangue do coragdo por unidade de tempo,
(débito cardiaco — DC) e da resisténcia que se opde a esta circulagao (resisténcia

vascular periférica — RVP).

‘FA=DCXRVP

A pressdo arterial sistélica (PAS) é dependente do DC e a pressao arterial

diastélica (PAD) depende da resisténcia vascular periférica (RVP). A pressao arterial
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média (PAM) é a pressao média durante todo o ciclo cardiaco. Como a PAD dura um
periodo de tempo maior que a PAS, na férmula da PAM, a PAD é multiplicada por dois

(ROBERGS; ROBERTS, 2002).

PAM = (2PAD + PAS)/3

Os valores sistélicos normais encontrados, obviamente durante a sistole, variam
em torno de 120 mmHg. Ja os diastélicos, observados durante a diastole, variam em

torno de 80 mmHg (FOSS; KETEYIAN, 2000).

2.6 Freqliéncia Cardiaca (FC)
FC é a denominagao utilizada para designar a quantidade de ciclos cardiacos
que ocorrem em determinado espago de tempo (um minuto). O ciclo cardiaco é
composto pela contragdo dos atrios seguida de contragdo ventricular, enquanto ha o
relaxamento dos atrios e por ultimo relaxamento dos ventriculos (ARDER et al., 2005).
Em individuos normais e em situacdo de repouso a FC média é de
aproximadamente 70 batimentos por minuto (bpm), sendo que valores acima deste

indicam uma taquicardia e, abaixo, uma bradicardia (ROBERGS; ROBERTS, 2002).

2.7 Controle da Atividade Cardiaca

A atividade cardiaca pode ser influenciada por mecanismos intrinsecos e
extrinsecos. O controle intrinseco ocorre basicamente por um aumento de aporte
sanguineo ao ventriculo, que vai gerar uma forga de contragdo maior e aumento na

freqliéncia de despolarizagdo do marcapasso cardiaco.
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Ja a regulagao extrinseca possui uma gama de fatores muito grande, como por

exemplo, os quimioceptores, baroceptores, sistema renal, etc.

2.7.1 Controle Intrinseco

O controle intrinseco ocorre, basicamente, de duas maneiras. Ao receber maior
volume de sangue proveniente do retorno venoso, as fibras musculares cardiacas se
tornam mais distendidas devido ao maior enchimento de suas camaras. Isso faz com
que, a forga de contragao sistélica seja maior e conseqlientemente, h4 um aumento do
volume sistélico (VS), ou seja, volume de sangue ejetado a cada sistole e um aumento
do DC (DC = VS x FC), tal controle € denominado Lei de Frank-Starling (ROWELL,
1986, p. 221).

Além das fibras musculares cardiacas se tornarem mais distendidas, as fibras de
Purkinje também acompanham tal distensdo tornando-se mais excitaveis. A maior
excitabilidade das mesmas acaba acarretando uma maior freqliéncia de descarga
ritmica na despolarizagdo espontanea de tais fibras. Um aumento na FC se verifica,

acarretando também um aumento no DC (Figura 9) (SILVERTHORN, 2003, p. 437).
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2.7.2 Controle Extrinseco

O controle extrinseco usa o SNA que, através dos mediadores quimicos
liberados por suas terminagcdes nervosas exerce influéncia no funcionamento de
diversos tecidos do nosso corpo e interage com diferentes tipos de receptores, em dois
tipos de fibras: Simpaticas e Parassimpaticas, para a regulagdo da atividade cardiaca
(SILVERTHORN, 2003).

Esta regulagdo cardiaca é determinada por um conjunto de sistemas
responsaveis pelo controle fisiolégico. O sistema baroceptor, quimioceptor e de
resposta isquémica do SNC, agem em segundos no organismo humano. Todos estes
sistemas buscam restaurar a igualdade entre a pressao “medida” e valor de referéncia

alterando a FC, VS e RVP (SILVERTHORN, 2003).
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3 ALTERAQAO IMEDIATA E TARDIA DO
CORACAO EM RESPOSTA AO EXERCICIO
FISICO

3.1 O Exercicio Fisico

No corpo humano, em estado de repouso, ocorrem milhares de reagdes
quimicas que consomem energia - o chamado metabolismo basal, necessario para
garantir a manutengdo dos sistemas organicos em estado étimo de funcionamento,
estado este conhecido como homeostasia (POWERS; HOWLEY, 2000). Assim, em
nosso organismo, sdo desencadeados importantes ajustes neuronais, hormonais,
cardiovasculares e respiratérios (HALL; MEYER; HELLERSTEIN, 1984, p. 193), os
quais utilizam vias metabdlicas bioquimicas que resultam na sintese (reagoes
anabodlicas) ou degradagdo de moléculas (reagbes catabodlicas) (ROBERGS;
ROBERTS, 2002).

Cotidianamente, atividades como lavar o chdo e carregar uma sacola de
supermercado ou a pratica de exercicio fisico (sendo esta uma atividade planejada,
estruturada, repetitiva e intencional) como a pratica de musculagdo ou corrida
(McARDLY; KATCH; KATCH, 2001), retiram o organismo de seu estado de repouso
implicando em aumento instantdneo da demanda energética principalmente para a
musculatura que esta sendo exercitada. (BRUM, et al., 2004).

Neste terceiro capitulo serd descrito como o sistema cardiovascular se ajusta
aguda e cronicamente a esta nova demanda energética imposta pelo estresse

fisiologico do exercicio fisico. Os ajustes agudos ou imediatos do sistema
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cardiovascular ap6s esforgo fisico, serdo simplesmente denominados de “Ajustes
cardiovasculares”. Ja os ajustes cronicos ou tardios serdo denominados “Adaptacdes

cardiovasculares”.

3.2 Ajustes Cardiovasculares ao Exercicio Fisico
3.2.1 Freqiiéncia Cardiaca

A frequéncia cardiaca (FC) é a primeira variavel a se modificar quando
realizamos qualquer tipo de movimentacgao fisica (FLETCHER, 1994), aumentando em
proporcao direta ao VO,, ou seja, em proporcao direta a intensidade da atividade. VO,
ou poténcia aerébia (WILMORE; COSTILL; COSTILL, 2001), é definido como a
quantidade de oxigénio consumido em determinado periodo de tempo, sendo expresso
em L/minuto (FARDY, et al. 1998, p. 3).

Em exercicios submaximos, a FC atinge um platé que se mantém até o final da
atividade. Por outro lado, em exercicios com intensidade ou carga progressiva, esta
variavel eleva-se de forma linear e proporcional ao aumento da potencia executada até
a interrupgao do exercicio por exaustao do individuo (KARPMAN, 2000).

A freqléncia cardiaca € controlada por interagées neurais e hormonais a
descarga intrinseca do nodo NSA (McARDLY; KATCH; KATCH, 2001). Assim, em um
primeiro instante do exercicio fisico, a FC aumenta em conseqliéncia da diminui¢cao do
tébnus vagal. Em seguida, com a progressao do exercicio, ha um aumento da atividade
nervosa simpatica, maior liberagao local de norepinefrina e incremento ainda maior da

FC (NEGRAO; BARRETO, 20086, p. 274).
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O aumento desta atividade simpatica promove também uma maior liberagao do
horménio epinefrina, sintetizado na medula da adrenal, promovendo um aumento ainda
maior da FC (McARDLY; KATCH; KATCH, 2001).

Ao comparar sujeitos treinados com individuos sedentarios, evidenciou-se que
nao ha grande variagdo da FC maxima (FC Max.), caracterizada pelo maior valor de
freqliéncia cardiaca atingivel durante um esforco maximo até o ponto de exaustdo. Esta
variavel é dependente apenas da idade do individuo e pode ser estimada subtraindo a
idade (em anos) deste individuo de um valor previamente estabelecido — 220

(ROBERG; ROBERTS, 2002, p. 321).

FC Mix. = 220 - IDADE

3.2.2 Volume de Ejecao

No repouso, apenas 55 — 60% do volume diastélico final (VDF) é ejetado,
enquanto que no exercicio este volume pode chegar a 75% do total (FOSS; KETEYIAN,
2000). Como o VDF é caracterizado pelo volume de sangue na camara cardiaca no
final da diastole (NEDER; NERY, 2003), esta diferenga entre o repouso e o exercicio
demonstra que uma maior quantidade de sangue é ejetada, ou seja, que existe
aumento no volume de ejecao.

O volume de ejecao se altera com o exercicio permitindo que o coragao trabalhe
de maneira mais eficiente (WILMORE; COSTILL; COSTILL, 2001). E determinado
principalmente por quatro fatores:

1 — Volume de sangue venoso que retorna ao coragao (retorno venoso);
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2 — Distensibilidade ventricular (capacidade de dilatagdao dos ventriculos);

3 — Contratilidade ventricular (capacidade de contrag@o do ventriculo);

4 — Pressao aodrtica e arterial pulmonar (pressdo contra as quais o
ventriculo deve se contrair).

Estas quatro determinantes podem ser divididas em dois grupos. Um primeiro
grupo formado pelo retorno venoso e distensibilidade ventricular esta relacionado com a
facilidade de enchimento do ventriculo. J& o segundo grupo, relacionado com a
capacidade de esvaziamento do ventriculo, é composta pelos fatores de contratilidade
ventricular e pressao aodrtica e arterial pulmonar.

O retorno venoso aumentado causa uma maior distensdo das paredes do
ventriculo, aumentando a forga contratil do coragédo e, conseqientemente, aumento do
volume de ejegdo (mecanismo de Frank Starling). Este retorno venoso depende
principalmente da bomba do musculo esquelético em atividade e da venoconstricao
estimulada pela atividade simpatica (ROWELL, 1986).

Outro ajuste que pode influenciar o aumento do volume de ejecao é a diminuigao
da resisténcia periférica total, devido ao aumento da vasodilatagdo dos vasos
sangliineo s que vao ao musculo esquelético ativo. Esta determinante est4 relacionada
ao grupo de fatores que facilitam o esvaziamento do coragao.

A forga de contragdo do miocardio também é aumentada durante o exercicio
pelos horménios simpaticos epinefrina e norepinefrina que produzem aumento do
volume de ejecao e maior esvaziamento sistélico (McARDLY; KATCH; KATCH, 2001).

O volume de ejecao aumenta mais rapidamente que a FC, mas com o aumento

gradual da FC (taquicardia), o coragdo nao consegue mais encher totalmente,
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evidenciando-se o platd do volume de ejegcdo entre 40 e 60% do VO, maximo

(KARPMAN, 2000).

3.2.3. Alteracado no DC

O DC é a quantidade de sangue que o coragdo, ou mais especificamente o
ventriculo esquerdo, ejeta a cada minuto e o valor normal do DC de repouso é de
aproximadamente 5 L/minuto (ROBERGS; ROBERTS, 2002, p. 147).

Esta variavel pode chegar a valores de aproximadamente 20 a 40 L/minuto,
sendo que o valor absoluto varia de acordo com o tamanho corporal € com o
condicionamento para a resisténcia do individuo (WILMORE; COSTILL; COSTILL,
2001). Em individuos bem condicionados fisicamente, o DC pode chegar a 40 L/minuto
devido ao grande aumento no volume de ejecdo (NEGRAO; BARRETO, 2006, p. 33).

Como indica a equagao abaixo, o volume de ejecao e a FC influenciam o DC.

DC = FREQUENCIA CARDIACA X VOLUME DE EJECAO

O aumento dramdtico na demanda metabdlica muscular durante o exercicio é
complementado por aumentos quase imediatos no DC (ROBERGS; ROBERTS, 2002,
p. 147). Este aumento inicial no DC é totalmente dependente da FC e esta intimamente
relacionado com o VO, (carga de trabalho), desde o repouso até o valor maximo
(FOSS; KETEYIAN, 2000, p. 209) conforme pode ser observado no grafico abaixo

(Figura 10).
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Figura 10: Alteracao do DC frente ao exercicio fisico
Fonte: WILMORE; COSTILL; COSTILL, 2001, p. 228

Em individuos sedentarios ou pouco treinados, o volume de ejecdo ndao aumenta além
de uma carga de trabalho de 40 a 60% do VO, maximo, conseqientemente o aumento
no DC é dado somente pelo aumento da FC (POWERS; HOWLEY, 2000).

Uma freqiiéncia cardiaca lenta associada com um volume de ejegdo grande
implica em um sistema circulatério eficiente. Assim sendo, para um determinado DC,
um coragao que bate mais lentamente (133 vs 167 batimentos/ minuto), com um maior
volume de ejegdo (150 vs 120 ml/ batimentos) precisa de menos oxigénio para
desempenhar suas fungdes, fato que indica uma maior eficiéncia (FOSS; KETEYIAN,
2000).

Outra variavel que acompanha o aumento no DC durante o exercicio é a
diferenga artério-venosa de oxigénio (diferenga a-vq2) (WILMORE; COSTILL; COSTILL,
2001, p. 235). Esta variavel é definida como a diferenga entre os valores de oxigénio

transportados no sangue arterial e do sangue que deixa os tecidos (venoso misto)
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(NEGRAO; BARRETO, 2006). Com o aumento na quantidade de sangue que chega
aos musculos em atividade, hd um aumento na diferenca a-v,2, ou seja, o0 musculo ativo
tem a capacidade de captar maior quantidade de oxigénio do sangue arterial (NEDER,;

NERY, 2003, p. 108).

3.2.4 Redistribuicao do Fluxo Sangiiineo

Quando iniciamos uma atividade, o mdsculo ativo necessitarda de maiores
quantidades de nutrientes e oxigénio comparado aos outros 6rgaos inativos (conforme
descrito anteriormente neste capitulo). Assim, além dos ajustes cardiovasculares
descritos, ocorre também uma redistribuicdo do fluxo sanglineo no organismo, sendo
que os sistemas inativos comegam a receber menor quantidade de sangue, enquanto
gue o musculo em atividade recebe maiores quantidades de sangue (ROWELL, 1986).

Esta vasoconstricdo dos vasos inativos conjuntamente com a vasodilatagdo dos
musculos em atividade pode ser explicada por uma maior expressdo de alguns
receptores em relagdo a outros que cada sistema possui em seus vasos. Os vasos que
irrigam a musculatura esquelética sdo ricos em adrenoceptores B2 e quando
estimulados pela epinefrina promovem vasodilatagdo. Ja os vasos da maioria dos
outros o6rgaos, apresentam grande quantidade de adrenoceptores al, que sao
estimulados principalmente pela norepinefrina promovendo vasoconstricdo (NEGRAO;
BARRETO, 2006, p. 42).

No repouso, 15 - 20% do DC sao destinados ao musculo esquelético, enquanto
que no exercicio pode chegar a medidas entre 80 - 85% (Figura 11). O sistema nervoso
central recebe porcentagens menores de sangue, mas a quantidade em mililitros de

sangue é a mesma, pois & imprescindivel o fornecimento de oxigénio para este sistema.
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O miocardio recebe a mesma porcentagem, mas com um aumento significativo da

quantidade em mililitros de sangue, ja que este musculo também esta ativo.
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Figura 11: Distribuicao sistémica do fluxo sangiiineo
Fonte: POWERS; HOWLEY, 2000, p. 168

O fluxo sanglineo para a pele também aumenta em virtude do exercicio leve ou
moderado, com a finalidade de dissipar o calor produzido pelo musculo ativo
(McARDLY; KATCH; KATCH 2001, p. 344). Por este motivo, sempre que possivel, é
importante a realizagdo do exercicio em locais frescos, evitando que uma grande
quantidade de sangue seja desviada para a pele deixando de fluir para os musculos.

Este importante fenémeno de distribuicdo do fluxo de sangue para os sistemas
organicos também ocorre em virtude de uma regulagao local do fluxo sangiiineo. Com o

aumento dos metabolitos liberados pela atividade das organelas do musculo em
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atividade, ha um acimulo de gas carbbnico, assim como aumento da acidez e da
temperatura local. Estes fatores provocam uma vasodilatacdo através da auto-

regulagdo, aumentando o fluxo sangiineo pelos capilares locais (WILMORE; COSTILL;

COSTILL, 2001, p. 232).

3.2.5 Pressao arterial

Devido ao aumento do DC durante o exercicio, ha um ligeiro aumento da PAS,
evento ndo observado na pressao diastélica. (Figura 12) A PAS aumenta de maneira
quase linear com a intensidade do exercicio, até valores préximos de 200 mmHg, ou

mais no exercicio maximo (KARPMAN, 2000, p. 146).
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Figura 12: Relagdao PA x DC
Fonte: MCARDLY; KATCH; KATCH 1994, p. 246.

A PAS é uma forga propulsora que movimenta o sangue através do sistema
circulatério (FOSS; KETEYIAN, 2000, p. 217) Com o aumento da PAS, o sangue chega
mais rapido aos mdusculos, e uma maior quantidade de sangue extravasa pelos

capilares, facilitando o processo de liberagdo dos suprimentos necessarios para 0s
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musculos em atividade. (WILMORE; COSTILL; COSTILL, 2001, p. 234). O aumento da
PAS ocorre, principalmente, pela concomitante diminuigcdo da resisténcia vascular
periférica, que é causada pela vasodilatagao progressiva dos vasos dos musculos em
atividade (FLETCHER, 1994).

A PAD, que é a pressao na artéria com o coragdo em repouso, € pouco alterada
independente da intensidade do exercicio (Figura 13), sofrendo pequeno ou nenhum

aumento de seus valores, podendo até acontecer leve diminuicdo em normotensos.
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Figura 13: Relacao PA x intensidade do exercicio
Fonte: WILMORE; COSTILL; COSTILL, 2001, p. 234

A equagao abaixo representa melhor como a PA pode variar segundo alteragbes
no DC e resisténcia vascular periférica. Lembrando que nesta férmula a PA é a presséo
arterial média (PAM), que é calculada como: PAM = PAD + [(PAS — PAD) / 3]
(ROBERGS; ROBERTS, 2002, p. 151).

DC = PA
Resisténcia
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A resisténcia ao fluxo é dependente da viscosidade do sangue, comprimento e
diametro do vaso sanglineo. Assim, quanto maior for a resisténcia ao fluxo sanglineo,
imposta por alguns destes fatores, mais dificil sera para o sangue se movimentar dentro
do sistema circulatério, sendo preciso uma maior PA para manter um DC adequado
para os 6rgaos.

As variaveis FC e PA aumentadas resultam em uma taxa de trabalho maior ao
coragdo, que pode ser estimada pelo duplo produto (DP), como mostra a equagao
abaixo. (Tabela 1) A taxa de trabalho imposta ao coragdo durante um exercicio fisico

pode ser 500 vezes maior que aquela de repouso. (POWERS; HOWLEY, 2000, p.171)

DP = FREQUENCIA CARDIACA X PRESSAO ARTERIAL SISTOLICA

Tabela 1: Alteragao do DP Durante Teste de Esforgo Progressivo

Condigéo FC (batimentos/min) PAS (mmHg) DP
Repouso 75 110 8.250
Exercicio
25% VO, maximo 100 130 13.000
50% VO, maximo 140 160 22.400
75% VO2 maximo 170 180 30.600
100% VO, maximo 200 210 42.000

Fonte: Adaptado de POWERS; HOWLEY, 2000, p. 170.

3.3 Adaptacoes Cardiovasculares Ao Treinamento Fisico
O treinamento fisico se caracteriza pela exposicdo do organismo ao estresse

fisiologico, promovido pelo exercicio fisico, por um periodo prolongado de tempo
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(WILMORE; COSTILL; COSTILL, 2001). As adaptagoes fisiolégicas que acometem o
nosso organismo apos um periodo de treinamento melhoram tanto a capacidade quanto
a eficiéncia frente ao estresse do exercicio (MCARDLY; KATCH; KATCH, 2001). Sendo
assim, nesta segao serao discutidas as adaptagdes fisioldgicas que ocorrem no sistema
cardiovascular apés um periodo de treinamento fisico. E importante frisar que a maioria
dos dados da literatura atual descreve as adaptagbes frente a um periodo de
treinamento fisico aerdbio, enquanto que as adaptacdes decorrentes do treinamento
fisico anaerébio necessitam de futuras investigagbes. Algumas adaptagdes
cardiovasculares podem ocorrer apés um periodo de treinamento anaerébio, como o
treinamento de for¢ca, mas ainda é dependente de varios fatores como volume do
treinamento, intensidade, duragao, intervalo de repouso e tamanho da massa muscular
utilizada que nao foram precisamente esclarecidos (WILMORE; COSTILL; COSTILL,

2001).

3.3.1 Tamanho do Coracao

O aumento da demanda de trabalho do coragao, por periodos prolongados de
tempo promove um aumento do tamanho deste 6rgao que pode ser evidenciado por
aumento no peso, volume, espessura da parede, tamanho da camara do VE e
hipertrofia (WILMORE; COSTILL; COSTILL, 2001).

A hipertrofia é definida como um aumento do tamanho celular (POWERS;
HOWLEY, 2000, p. 501) e constitui um dos principais mecanismos de adaptagdo do
musculo estriado diante da sobrecarga de trabalho imposta pelo treinamento fisico que

envolva exercicio dinamico e estatico (NEGRAO; BARRETO, 2006).
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Quando comparamos estes dois tipos de exercicio (dindmico e estatico), hd uma
diferenga no tipo de demanda imposta ao coragao resultando em posteriores alteragdes
no tipo de hipertrofia do coragdo. Com o treinamento aerébio ha um incremento na
quantidade de sangue que retorna ao coragdo, promovendo um maior enchimento da
camara cardiaca, ou seja, maior VDF. O VDF aumentado impde uma demanda de
trabalho ao corag@o que é denominada de pré-carga (ROWELL, 1993) ou sobrecarga
volumétrica (NEGRAO; BARRETO, 2006) o que significa que o coragdo devera
trabalhar contra uma resisténcia imposta antes da realizagdo da sistole, mais
especificamente durante a diastole. Esta pré-carga ou sobrecarga volumétrica gera um
aumento no volume da camara, também denominada de hipertrofia excéntrica
(ROWELL, 1993, p. 194).

Ja no treinamento estatico, ha uma obstrugao das artérias, sendo que o coragao
terd que realizar uma forca de contragdo maior para vencer esta resisténcia
(FLETCHER, 1994). Esta maior demanda de trabalho imposta ao coragido é
denominada pés-carga, ou seja, € uma sobrecarga imposta posteriormente a sistole
(WILMORE; COSTILL; COSTILL, 2001, p. 279). Este tipo de sobrecarga acarreta um
outro tipo de hipertrofia ao coragdo, denominada hipertrofia concéntrica, sendo que a
principal caracteristica € o aumento da espessura da parede do coragado o que leva a

uma diminuicao do volume da camara (NEGRAQ; BARRETO, 2006) (Figura 14).
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Figura 14: Hipertrofia cardiaca concéntrica e excéntrica
Fonte: adaptada do NETTER, 2000.

3.3.2 Volume de Ejecao

O volume de ejecdo nos individuos treinados, quando comparados com
sedentarios, € superior no repouso e durante o exercicio maximo e submaximo
(ROWELL, 1986). Alguns fatores contribuem para este aumento no volume de ejecao,
como um incremento no volume plasmatico que ocorre no individuo apdés um periodo
de treinamento. Esta alteragao no volume plasmatico € em decorréncia da liberagéo de
substancias como, por exemplo, proteinas (principalmente albumina), assim como o

horménio antidiurético (ADH) e a aldosterona. Todas estas substancias ajudam na

retengao de liquido, sendo que a albumina dificulta a filtragao renal, enquanto o ADH e
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a aldosterona facilitam a reabsorgao de liquido de volta para a corrente sanglinea, a
partir dos tibulos renais (NEGRAO; BARRETO, 2006, p. 33).

Com este aumento no volume plasmatico, ha também um incremento no volume
sanguineo e conseqlientemente maior quantidade de sangue retorna ao coragao (maior
VDF). Segundo o mecanismo de Frank Starling, o aumento no VDF, promove uma
distensao das paredes dos ventriculos, e conseqlientemente maior forga de contragédo €
empregada durante a sistole e maior é a quantidade de sangue que abandona o
coragao, ou seja, maior é o volume de ejegcao (ROWELL, 1986, p. 221).

Outro fator que é determinante para alterar o volume de ejecao € a diminui¢gao na
FC que ocorre apds periodo de treinamento verificado durante o repouso e exercicio
submaximo. Devido a esta bradicardia, o periodo de tempo para o enchimento do
coragao € maior e assim ha a possibilidade de maior quantidade de sangue retornar ao

coracao, aumentando o VDF (Figura 15 e Tabela 2).
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Figura 15: Volume de ejecao x exercicio fisico
Fonte: WILMORE; COSTILL; COSTILL, 2001, p. 282.
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Tabela 2: Volume de Ejecao nos Diferentes Estagios de Treinamento

Volume de ejecdo  Volume de ejegéo

Individuos .
em repouso (ml) maximo (ml)
Nao treinados 55-75 80-110
Treinados 80-90 130-150
Altamente 100-120 160->220
treinados

Fonte: Adaptado de WILMORE; COSTILL; COSTILL, 2001, p. 282.

3.3.3 Freqiiéncia Cardiaca
3.3.3.1 FC Repouso

A FC de repouso sofre alteragdo apods periodo de treinamento fisico, sendo
evidenciado uma bradicardia. Alguns autores sugerem que esta alteracdo pode estar
associada a um aumento na atividade parassimpatica e diminuicao na atividade
simpatica, mas ainda ndo ha comprovagao cientifica em relagdo a estes achados

(WILMORE; COSTILL; COSTILL, 2001).

3.3.3.2 FC Submaxima

Assim como ocorre com a FC de repouso, na FC submaxima também &
evidenciado uma diminuicdo na atividade quando comparamos individuos treinados e
sedentarios. Esta diminuicdo na FC submaxima demonstra uma maior eficiéncia

cardiaca. (Figura 16)
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Figura 16: FC x exercicio fisico — Comparagao pré e pds exercicio
Fonte: WILMORE; COSTILL; COSTILL, 2001, p. 284.
3.3.3.3 FC Maxima
Diferentemente da FC de repouso e da submaxima, a FC maxima nao sofre
alteracdo apds periodo de treinamento fisico, pois esta varidvel é totalmente

dependente da idade do individuo (NEGRAQO; BARRETO, 2006).

3.3.3.4 Débito Cardiaco

Conforme ja descrito anteriormente, o DC é dependente das variaveis FC e
volume de ejecao. Sendo assim, relacionando estas duas variaveis, concluimos que o
DC permanece constante apds periodo de treinamento fisico, quando analisado durante
0 repouso e durante a realizacdo do exercicio submaximo. O DC inalterado ocorre, pois
em ambos os casos, a FC diminui e o volume de ejecao aumenta apds periodo de
treinamento. Mas durante o exercicio maximo ha um incremento no DC em virtude do

aumento no volume de ejecdo e a nao alteragdo da FC maxima. O DC, durante o
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exercicio maximo, quando analisado em individuos treinados pode chegar a valores
entre 35 e 40 L/minuto, e nos sedentarios ndo ultrapassa os 20 L/minuto. E importante
lembrar que o DC de repouso de individuos saudaveis € em media 5 L/minuto
(WILMORE; COSTILL; COSTILL, 2001, p. 287).

A diferenca a-v,2 que acompanha o aumento do DC durante o exercicio, também
pode ser observada apds periodo de treinamento fisico. Ha um aumento na diferenga a-
Vo2 evidenciado somente com a realizagdo de exercicio submaximo e maximo, que
pode estar associada com o aumento na densidade capilar (maior quantidade de
capilares sangiiineos) ou com o aumento no nimero de mitocondrias (NEGRAO;

BARRETO, 2006,).

3.3.3.5 Fluxo Sangiiineo
O aumento na quantidade de sangue para a musculatura esquelética que ocorre
em individuos treinados quando comparados com destreinados é dependente de quatro
outros fatores (WILMORE; COSTILL; COSTILL, 2001, p. 288).
1. Maior numero de capilares por fibras musculares;
2. Maior abertura dos capilares;
3. Aumento no volume sanglineo.
Apbs o treinamento ha também uma redistribuicdo sangliinea mais efetiva, ou
seja, menor quantidade de sangue é desviada para o musculo em atividade, pois, 0
sistema muscular € mais eficiente apds o treinamento fisico, ndo necessitando de
grandes quantidades de sangue para satisfazer a oferta de oxigénio (NEGRAO;

BARRETO, 2006).
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4 INSUFICIENCIA CARDIACA

Nos dias de hoje, com o avango das ciéncias médicas e o aprimoramento da
tecnologia dos laboratérios farmacéuticos, a sobrevida da populagdo em geral
aumentou. No Brasil em 2005 havia 15 milhdes de idosos e em 2020 a perspectiva é de
30 milhdes de idosos em nossos territérios (COUTINHO, 2000). Estes avangos
tecnoldgicos e do conhecimento médico melhoraram o prognéstico de pacientes que
passaram por algum evento cardiaco (BARRETTO; RAMIRES, 1998). Nos dias de hoje,
metade dos individuos que sofreram Infarto Agudo do Miocardio (IAM) consegue
sobreviver (COUTINHO, 2000).

O envelhecimento da populagdao (BARRETTO; RAMIRES, 1998) e a sobrevida
apbs eventos cardiacos, sao fatores principais que contribuem para o aumento na
qguantidade de pacientes com IC (BARRETTO; RAMIRES, 1998).

Estes dados demonstram que a IC é uma das patologias que mais cresce em
numero no Brasil, ja que h& maior prevaléncia em individuos com idade superior a 65
anos. (COUTINHO, 2000). Assim, esta patologia se tornou um problema de saude
publica, uma vez que no Brasil é a primeira causa de hospitalizagdo, sendo 80% dos
pacientes hospitalizados, idosos (COUTINHO, 2000). Um estudo de Aradjo e
colaboradores, em 2005, revelaram que no Brasil os gastos com pacientes
diagnosticado com IC sdo de aproximadamente R$ 444.445,20 por ano, sendo que a
hospitalizacdo representou 39,7% e a utilizacdo de medicamentos 38,3% do custo

direto.
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IC é um estado patofisiolégico no qual o coragao é incapaz de bombear o sangue
em uma razao proporcional & demanda metabdlica dos tecidos (PINA, et al. 2003). Esta
sindrome complexa de alta incidéncia e mau prognéstico (SQUIRES, 1998, p. 34)
caracterizada por diminuicdo da fungao ventricular e restricdo do DC resulta em
sintomas clinicos de fadiga e dispnéia em baixa intensidade de exercicio (HANSON,
1993), retencédo de fluidos e redugdo da longevidade (BRUM, et al., 2004).

Esta nova situagao fisioldgica de diminui¢gdo da fungao ventricular obriga o nosso
organismo a realizar um conjunto de adaptag¢des que contribuem para o estado clinico
do paciente. As principais adaptagdes fisiolégicas acometem o sistema neuroendécrino
e renal, assim como adaptagdes metabdlicas. (HANSON, 1993).

O quadro abaixo mostra a seqliiéncia de eventos desde o momento em que o
organismo é acometido por uma disfungao (principalmente doencga da artéria coronaria-
DAC e IAM), causando a IC, suas fases de adaptagdo, e evoluindo para a

descompensacgao do sistema (HANSON, 1993). (Figura 17).
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Figura 17: Conseqlientes alteracoes cardiovasculares apos disfuncao do miocardio produzido por
prejuizo agudo ou cronico.
Fonte: Adaptada de HANSON, 1993.

A disfungédo do miocardio, produzida pelo prejuizo agudo ou crénico, leva a uma
diminuicao do volume de ejegao e da pressao de pulso. Para que os érgdos continuem
recebendo quantidade suficiente de sangue, o sistema neuroenddcrino (SNS e
horménios da medula da supra-renal), o sistema renina-angiotensina-aldosterona e o
sistema arginina-vasopressina sdo ativados, aumentando principalmente a
vasocontricdo arterial, o volume circulatério e a pré-carga, além do estimulo inotropico
no VE (HANSON, 1993).

Quando o SNS ¢ ativado, libera o neurotransmissor noradrenérgico
norepinefrina, que no sistema vascular promove principalmente a constricdo dos vasos,

mas também estimula a medula da supra-renal, que por sua vez libera os
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neurohérmonios epinefrina e norepinefrina, potencializando os efeitos (GYTON; HALL,
1998).

O sistema renina-angiotensina-aldosterona age em um sé tempo sobre todas as
arteriolas do corpo, aumentando a resisténcia periférica total e conseqlientemente a
PA. O sistema arginina-vasopressina tém praticamente a mesma fungao de elevar a
pressao arterial através da vasoconstrigdo, sendo que a diferenga entre estes sistemas
esta na poténcia de constrigdo, ja que a vasopressina € o sistema vasoconstritor mais
potente corpo (BERNE, et al., 2000, p. 689).

Estes mecanismos que iniciam a resposta neuroenddcrina ainda nao estao bem
definidos, mas segundo Harris (1987) o sistema nervoso simpatico € ativado pelos
baroceptores sino aértico e cardiopulmonar, que por sua vez sao estimulados pela
diminuicdo da pressao de pulso arterial. Independente de como as adaptagdes iniciam-
se, conseguem manter o volume de ejecao e a pressao sangliinea constantes, além de
sustentar um fluxo sangliineo ideal para regides criticas como o cérebro, coragao e rim
(HANSON, 1993).

Ha também uma atenuagdo progressiva dos reflexos baroceptores arterial e
cardiopulmonar. Quando ocorre aumento instantaneo da PA, o sistema de reflexo
baroceptor atua rapidamente com a intencdo de normalizar esta pressdo. Mas se esta
nova pressao permanecer por um periodo superior a dois dias, os baroceptores se
adaptam, tendo pouca ou perdendo a fungdo regulatéria em longo prazo da PA
(GYTON; HALL, 1998).

A relacdo da regulagéo para baixo dos B receptores cardiacos associados a
disfungdo do miocardio vem sendo analisada por diversos grupos. Em um Instituto de

Farmacologia localizado na Martin-Luther-University (Alemanha), os estudos séao
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realizados com a administracdo de monocrotalina, uma droga que induz a dilatagéo e
hipertrofia dos ventriculos, causando faléncia cardiaca (diminuicdo na atividade
ventricular). Conjuntamente com esta falha ventricular eles observam também a
diminuicdo na quantidade de adrenoceptores do tipo B, mas ainda ndo sabem
especificar o motivo de tal efeito. (SEYFARTH, et al., 2000).

Estas adaptagbes acarretam remodelamento, tanto na camara ventricular quanto
no sistema vascular periférico. Na camara ventricular h4 aumento do tamanho da
parede ventricular necessaria para manter o volume de eje¢cdo no coragdao com forga
contratil diminuida (HANSON, 1993). No entanto, este aumento de volume resulta em
maior demanda energética e aumento do estresse da parede ventricular. Assim,
desenvolve-se uma hipertrofia ventricular para conter este estresse da parede,
redistribuindo as forgas na grande massa de sarcomeros (KATZ, 1990).

Eventualmente um aumento da tensao na parede do ventriculo, assim como o
aumento da demanda energética, causa necrose progressiva dos miécitos, fibrose e
nova dilatagdo da camara ventricular. A insuficiéncia microvascular do miocardio
também é conhecida como um fator decorrente deste processo (HANSON, 1993).

No remodelamento dos vasos periféricos ocorre aumento da resisténcia vascular
periférica assim como perda de complacéncia em veias de grande calibre em virtude do
tbnus simpatico aumentado. O principal efeito deste remodelamento é uma perda
significante da fungéo vasodilatadora principalmente no masculo esquelético, esplanico
e circulacao renal (HANSON, 1993).

A consequéncia final do remodelamento dos vasos periféricos € um aumento da
impedancia da artéria e diminuicdo da reserva vasodilatadora, diminuindo o fluxo

sanguineo especialmente para o musculo esquelético. Estes fatores associados com o
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desuso da musculatura esquelética, geralmente por sedentarismo apds evento
cardiaco, contribuem para anormalidades deste sistema.

A IC pode ser classificada de varias maneiras, mas existem duas classificacoes
gue sao mais aceitas. A primeira classificagdo esta relacionada com a alteragao inicial
da fungéo do musculo cardiaco (FERNANDEZ, et al., 2005). Pode ser:

» IC Sistélica — Diminuicdo do DC por alteracdo da fungdo contratil.
Caracteriza-se por diminuigéo da fragdo de ejecao ou por dilatagao da
camara cardiaca (cardiomegalia).

» |IC Diastélica — Dificuldade de enchimento do ventriculo causado por
problema no relaxamento ou por obstrugdo mecanica ao fluxo
sangiineo, com fungéo sistélica conservada.

A segunda classificagao, realizada pela The New York Heart Association - NYHA
(1955, apud FERNANDEZ, et al., 2005), relaciona a situacdo funcional do paciente. E
uma analise subjetiva do médico durante a anamnese, sobre a presencga e severidade
de dispnéia em diferentes esforcos. E representada por quatro classes funcionais
distintas (COUTINHO, 2000).

» Classe Funcional | — Nao hé limitagdo da atividade fisica. O paciente
nao relata sintomas.

» Classe Funcional Il — Limitagdo fisica para atividade cotidiana (andar
rapido, subir escadas, carregar compras).

» Classe Funcional Ill — Acentuada limitacdo fisica para atividades
cotidianas (tomar banho, se vestir, higiene pessoal).

» Classe Funcional IV — Sintomas em repouso.
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A classificagao funcional tem um importante valor no prognéstico final, sendo um
critério decisivo na escolha do tratamento terapéutico, assim como de intervencoes

médicas e cirtrgicas (FERNANDEZ, et al., 2005).
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5 INSUFICIENCIA CARDIACA E EXERCICIO
FisicO

As principais caracteristicas do paciente com IC é a intolerdncia ao exercicio,
com fadiga e dispnéia, que piora com grau da patologia (I - IV — Classificagao da NYHA)
(KONSTANTINOS; TOKMAKIDIS, 2005) e os principais fatores que contribuem para a
intolerancia ao exercicio sado: disfungdo diastdlica, anormalidade na ventilagdo /
perfusao, diminuigcdo do fluxo sangliineo de nutrientes para o musculo em atividade (em
virtude do alto tdnus vasoconstritor) e atrofia do musculo esquelético (devido ao
descondicionamento e baixo aporte de nutrientes) (HANSON, 1993).

Assim, muitos pacientes eram impedidos de realizar qualquer atividade fisica
apds o diagnostico de IC com a finalidade de diminuir a demanda circulatéria. Até
meados da década de 70, a maioria dos pacientes recebiam orientagdo médica para
restringirem-se ao leito, realizar dieta alimentar de restrigdo de sal e utilizar terapia
medicamentosa, principalmente com vasodilatadores (HANSON, 1993).

Um estudo recente com mais de 12.000 homens indicados para reabilitacdo
cardiaca demonstrou diminuir o risco relativo a patologia cardiaca e outras causas de
mortalidade uniformemente em proporgdo ao aumento na capacidade funcional
(SMART, et al., 2003). Em outro estudo, Brum et al. (2004) relataram que o exercicio
fisico representa, atualmente, uma alternativa extremamente importante no tratamento
destes pacientes. No entanto, devido ao alto risco que esta classe de pacientes
apresenta, uma criteriosa avaliagdo da capacidade funcional do paciente é necessaria

antes de iniciar qualquer trabalho de esforgo.
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Uma avaliagdo apenas clinica, da capacidade funcional do paciente com IC,
muitas vezes pode fornecer informagdes equivocadas. Varios estudos demonstraram
que ha 50% de erro na estimativa da classe funcional (especialmente entre as classes I
e lll da NYHA) quando usaram apenas critério subjetivo de avaliagdo (SOLAL;
GOURGON, 1991).

A atividade nervosa simpatica é uma variavel fidedigna para avaliar a gravidade
da doenga (NEGRAO, et al., 2001), uma vez que ela aumenta quando comparamos o
individuo saudavel com o paciente com IC leve, moderada e severa. O aumento da
atividade nervosa simpatica promove aumento da FC de repouso. Resultados
semelhantes foram encontrados em relagao ao fluxo sangiiineo muscular, isto €, quanto
menor o fluxo sangiineo pior o estado do paciente com ICC (BRUM, et al., 2004).

Os testes de esforgo fisico graduado, realizado em esteira rolante ou bicicleta
ergométrica (THOMPSON, 2004), tém se mostrado fidedigno na avaliagdo da
capacidade funcional de pacientes com IC (HANSON, 1993). Dentre os principais testes
de esforgo, podemos citar o teste de esforgo submaximo de rampa e o teste de
caminhada de 6 minutos (TC6) (ENRIGHT, 2003).

No teste de rampa, quando realizado em bicicleta ergométrica ha um incremento
na carga, jA em esteira rolante, as variagbes sdo na inclinagdo e velocidade
(THOMPSON, 2004, p. 72).

De acordo com a publicagao de Enright (2003) no TC6 o paciente deve caminhar
durante 6 minutos em um espaco de aproximadamente 25m previamente delimitado,
em uma velocidade que seja confortavel para o mesmo. Ao final do teste calcula-se a

distancia percorrida pelo individuo neste intervalo de tempo. O TC6 é um teste muito
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utilizado, pois além de ser muito eficiente, é o teste mais barato e pratico (HANSON,
1993).

As anormalidades mais comuns expressas nos individuos com IC durante a
realizagao de testes de esforgo, impedindo-o de participar de um programa de atividade
fisica, eram a indugao de angina-exercicio dependente, isquemia silenciosa, hipotensao
e disritmias (HANSON, 1993).

Em pacientes com IC estavel e aptos para a realizagdo de exercicio fisico, ha
relatos na literatura atual de progndstico positivo apos a pratica tanto exercicios fisicos
aerobios quanto anaerébios (SMART, et al., 2003). Nas sessdes seguintes iremos
discorrer sobre os beneficios dos exercicios aerébios e anaerébios realizados em

pacientes com diagnostico de IC.

5.1 Exercicio Aerobio x IC

Os exercicios aerébios mais utilizados no tratamento de individuos com IC séo a
corrida, a caminhada em esteira e ao ar livre e a bicicleta ergométrica (SMART, et al.,
2003).

Sullivan, Higginbotham e Cobb (1988) realizaram um programa de treinamento
fisico supervisionado com duragao de 4 a 6 meses, 3 a 5 horas semanais e freqiiéncia
cardiaca correspondendo a 75% do Vo, maximo analises realizadas ap6s o periodo de
treinamento, demonstraram principalmente uma melhora significativa no Vo, maximo e
diminuicdo da FC submaxima e de repouso comparados com os valores de pré-
treinamento. Houve também uma tendéncia de aumento do DC, mas nenhuma
modificagdo na fungdo do ventriculo esquerdo. Adaptagdes significativas

hemodinamicas periféricas foram encontradas com aumento do fluxo sanglineo para
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os membros inferiores e maior razao a-v O, indicando maior eficiéncia de utilizagao do
oxigénio. Por ultimo, foi encontrada uma diminuigdo da vasoconstrigdo no musculo
esquelético.

Os estudos realizaram programas de treinamento fisico dinamico na faixa de 70
— 80% da FCmax e todos encontraram respostas positivas. As varidveis mais
analisadas foram:

e VO, — O VO, maximo aumentou em todos os trabalhos, assim como o
VO, de pico, havendo apenas diminuigdo do VO, de pico quando o
individuo era analisado em situagéo de repouso, quando 0s sujeitos eram
comparados antes e apds a situacao de treinamento fisico (SULLIVAN;
HIGGINBOTHAM; COBB, 1989; COATS, et al. 1992).

e FC — Houve aumento da FCmax, enquanto a FC submaxima esteve
sempre menor quando comparada aos mesmos individuos antes do
periodo de treinamento (FRANCIOSA; PARK; LEVINE, 1981; SULLIVAN;
HIGGINBOTHAM; COBB, 1989; COATS, et al. 1992).

e RVP - A RVP também apresentou resultados uniformes entre os trabalhos
analisados, mostrando-se sempre com valores menores, nos individuos,
apdés o periodo de treinamento fisico (SULLIVAN; HIGGINBOTHAM;
COBB, 1989).

Apesar desta constante entre as variaveis analisadas e os resultados obtidos
pelos pesquisadores, a duragao dos treinamentos fisicos, tanto em volume quanto em
densidade foram distintas. Enquanto em um programa de treinamento os individuos

realizaram atividades 5 vezes por semana durante 6 a 8 semanas, (CONN; WILLIAMS;
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WALLACE, 1982; SULLIVAN; HIGGINBOTHAM; COBB, 1989), em outros programas
de treinamento as atividades foram desenvolvidas de 3 a 5 vezes por semana em um
periodo de 16 e 24 semanas (SULLIVAN; HIGGINBOTHAM; COBB, 1989).

Roveda e colaboradores (2003) apds aplicar um programa de treinamento fisico
aerobio em pacientes com IC, de quatro meses, com intensidade entre o limiar
anaerébio até 10% abaixo do ponto de compensacao respiratéria, relataram melhora
significativa da capacidade funcional destes pacientes. As melhoras relatadas neste
trabalho sao referentes a atividade nervosa simpatica muscular, que € muito reduzida
apds este programa de treinamento, chegando até a normalizar e ao fluxo sangiiineo
muscular que aumenta proporcionalmente em resposta a diminuicdo da atividade
nervosa simpética. Neste trabalho, de acordo com os resultados obtidos, os autores
concluiram que o treinamento fisico melhora a qualidade de vida do paciente com IC,
pode corrigir a disfungdo neurovascular na IC e a atividade nervosa simpatica esta
diretamente relacionada com o prognoéstico de vida do paciente com IC. O treinamento
fisico provavelmente melhora o prognéstico de vida desses pacientes, embora este
ponto ainda necessite de investiga¢gdes mais profundas.

Outros autores preferem prescrever exercicios fisicos com intensidades mais
baixas para pacientes portadores de IC. Giannuzzi, et al. (1997) realizaram sessdes de
treinamento aerdbio a 40% da capacidade aerébia, 3 vezes por semana durante 8
semanas e alcancou melhorias de 17% no rendimento aerdbio com incremento na
funcdo da musculatura esquelética e no fluxo vascular do membro inferior, expondo a
parede do VE a um menor estresse.

Apesar desta grande variedade de estudos em relagdo a prescrigdo de exercicio

fisico para pacientes com IC e aos resultados semelhantes que estas pesquisas
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encontraram, ha a necessidade de mais publicagdes, pois 0 nimero de pacientes
utilizados em cada estudo permanece relativamente pequeno considerando o nimero

heterogéneo de insuficiéncias cardiacas (SMART, et al., 2003).

5.2 Exercicio Resistido x IC

Os exercicios resistidos consistem em exercicios realizados contra uma
resisténcia e podem ser classificados como dindmicos, quando os musculos realizam
um deslocamento concéntrico (encurtamento) e excéntrico (volta a posigao inicial) ou
isométrico quando nao realizam nenhum tipo de deslocamento (FLETCHER, 1994, p.
155).

Exercicios resistidos, também chamados popularmente de musculagao,
comegaram a ser estudados como uma forma de intervengdo em patologias cardiacas
ha pouco mais de uma década (POLLOCK, et al., 2000). Durante muito tempo a
musculagao era utilizada somente por individuos que apreciavam um corpo bonito e
musculoso ou por atletas de elite em busca de melhorias no rendimento de suas
performances.

Estes individuos que procuram alto rendimento ou apenas um corpo musculoso
realizam exercicios resistidos com intensidades muito elevadas, geralmente maiores
que 90% de 1RM — maior carga que o individuo pode levantar em uma repeticdo —
apresentando tanto o componente dindmico quanto o isométrico durante a realizagao
do exercicio, exigindo grande esforgo do musculo esquelético assim como do musculo
cardiaco (KONSTANTINOS; TOKMAKIDIS, 2005).

Os exercicios resistidos realizados em altas intensidades tém um forte potencial

de causar arritmia ventricular, respostas hemodindmicas patolégicas, estresse da
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parede ventricular, diminuigado da perfusdo do miocardio (McCARTNEY, 1998) e um
aumento agudo da pressdo sangliinea causado principalmente pelo componente
isométrico (PINA, et al. 2003).

Contudo, quando este tipo de atividade é prescrito para pacientes com patologias
cardiacas, a intensidade é baixa (predominantemente dindmico), envolve grande massa
muscular e a recuperagao entre cada série € equivalente ao numero de repeticdes e a
duracao da contragdo (ASMUSSEN, 1981; MacDOUGALL, et al. 1992).

Os pacientes com IC apresentam diminuicao da capacidade de realizagdo de
exercicios, devido a limitagdo tanto cardiaca quanto da musculatura esquelética
periférica. A limitacdo do musculo esquelético esta associada principalmente a atrofia
muscular com redugdo do fluxo sangiineo periférico, diminuigdo da perfusdo e
deficiéncias  morfoldgicas, funcionais e metabdlicas desta  musculatura
(KONSTANTINOS; TOKMAKIDIS, 2005). Assim, a principal caracteristica de um
programa de treinamento é tentar reverter este quadro patoldégico da musculatura
periférica, instalado pela IC, sem produzir grande estresse ao sistema cardiovascular.

A maioria dos estudos que relacionam IC e exercicios resistidos enfatiza o
componente dindmico (concéntrico) destes exercicios, demonstrando sua eficiéncia. Ja
outros pesquisadores estdo realizando exercicios dindmicos com énfase no
deslocamento muscular excéntrico e ou isométricos em pacientes cardiopatas, mas
segundo Konstantinos e Tokmakidis (2005), mais estudos sdo necessarios para
comprovar as adaptacoes agudas e crOnicas destes exercicios em pacientes
diagnosticado com IC.

Meyer e colaboradores (1999) investigaram a tolerancia e a seguranga do

exercicio resistido ritmico em relagéao a fungao cardiaca em pacientes com IC (média de
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fracdo de ejegao de 26%). A atividade proposta para os pacientes foi de 4 séries de 12
repeticoes a 60%, mais 4 séries de 12 repeticoes a 80% de 1 RM do exercicio leg press
realizado bilateralmente (60 segundos de execugdo do exercicio com 120 de
recuperacao). Com os resultados os pesquisadores observaram um aumento no
trabalho do VE e diminuigao da resisténcia vascular sistémica, sugerindo adaptagao do
VE do coracéo debilitado ao exercicio dindmico resistido.

Em 2004, Selig et al. realizaram durante 12 semanas, 3 vezes por semana, 30
segundos de exercicios resistidos de intensidade moderada, em pacientes com IC que
se apresentavam entre as classe Il e Ill da NYHA. Os resultados mostraram um
incremento de 21% na forga e na resisténcia muscular e aumento de 11% do VO, de
pico que sao equivalentes a outro estudo que realizou treinamento por um periodo de 4
a 6 semanas que promoveram aumento na quantidade de fibras do tipo | e da atividade
oxidativa (SMART, et al., 2003).

Discute-se atualmente a importancia da manutengdo da forga e resisténcia
muscular, principalmente em individuos idosos e portadores de IC, jA& que nestes
individuos ha uma diminui¢gdo da quantidade de fibras do tipo 2 (dependente da idade)
e da quantidade de fibras do tipo 1 induzida pela IC. A manutengdo de um nivel
satisfatorio de forga facilita muito as atividades de vida diaria proporcionando uma
melhora na qualidade de vida destes pacientes (KONSTANTINOS; TOKMAKIDIS,
2005).

Alguns estudos estdo sendo realizados para andlise da influéncia dos exercicios
resistidos na fungao vascular e do controle do sistema autonémico, mas os resultados

ainda sdo controversos, sendo necessario uma maior quantidade de estudos para
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esclarecer por completo se ha ou nao estes beneficios apds treinamento com exercicios

resistidos.

Konstantinos e Tokmakidis

propuseram algumas

recomendagdes

especificas em relagdo as caracteristicas dos exercicios resistidos (intensidade,

duragao, freqliéncia, quantidade de repeticbes, nimero de séries, razdo tempo de

exercicio / tempo de recuperagao) (Tabela 3).

Tabela 3: Recomendacoes de Exercicios Resistidos para Pacientes Diagnosticados com IC

Caracteristicas

Segundo a

literatura

Intensidade
Repeticoes
Numero de exercicios
Numero de séries
Duracao do
treinamento
Tempo de
recuperacao entre as
séries
Velocidade de
contracao muscular

Freqiiéncia

Modo de treinamento

50 — 80% 1RM

8-15
3-9

1-4

15— 30 min

1-2min

3 -6seg.

2 —3/semana

Unilateral e bilateral

Recomendacodes
NYHAI NYHA II-lll
50 - 60% 1RM 40 - 50% 1RM
6-10 4-6
4-6 3-4
1-2 1-2
15—-20 min 12-15min
60 seg. ou + 60 seg. ou +
Razédo > 1:2 Razdo > 1:2

6 seg. (3 concéntrico —
3 excéntrico)

2 /semana — intercalado com aerdbio

Unilateral — primeiro més Bilateral — se

toleravel

6 seg. (3 concéntrico —

3 excéntrico

1-2/semana —
intercalado com
aerébio
Unilateral —
Preferencialmente

Bilateral — Raramente

Fonte: Adaptado de KONSTANTINOS; TOKMAKIDIS, 2005.
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6 CONSIDERACOES FINAIS

Nas duas ultimas décadas, o exercicio fisico ganhou destaque nos meios de
divulgacao de informagdao em massa devido ao marketing existente sobre o fitness e a
idéia de que o corpo perfeito € um corpo saudavel. Por aparecer na midia, através das
diversas modalidades esportivas, o exercicio atraiu recursos financeiros incalculaveis,
profissionalizando um mercado que antes era amador. Acompanhando este avango, 0s
centros de pesquisa focaram seus objetivos em responder diversas perguntas ainda
ndo solucionadas, e atualmente compreende-se mais acerca da relagéo existente entre
exercicio fisico e o corpo humano. Ao compreender 0os mecanismos fisiol6gicos que sao
ativados através da pratica de exercicio, vislumbrou-se a possibilidade de aplica-lo em
individuos portadores de cardiopatias.

De acordo com a literatura atual, foi possivel observar que a prescricao de
exercicio fisico aerébio e anaerdbio para pacientes diagnosticados com IC controlada, e
que foram submetidos a um teste de esforgo sem apresentar sintomatologia, é
recomendada e deve ser estimulada, pois traz beneficios organicos evidentes.

As pesquisas tém demonstrado que o exercicio fisico aer6bio, como por
exemplo, a caminhada ou bicicleta, alteraram positivamente alguns parametros
cardiovasculares como o VO, o volume de ejegdo sistélico e a FC de repouso,
melhorando a capacidade cardiovascular nos portadores de IC quando avaliados antes
e ap6s um periodo de treinamento. Os exercicios aerdbios foram realizados de diversas

formas dentre os estudos analisados, mas de maneira geral, observa-se a importancia
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de serem executados com freqiiéncia semanal minima de trés vezes, com baixa
intensidade e com duragdo média de 30 minutos.

Apesar da reduzida disponibilidade de trabalhos que relacionam exercicios
resistidos com IC, a maioria relatou melhoras significativas principalmente em relagao a
hipertrofia muscular (que promove maior independéncia nas AVDs) e eficiéncia de
trabalho do musculo cardiaco, comparando individuos que realizaram um programa de
reabilitagdo cardiaca e individuos que nao praticaram nenhum tipo de exercicio
programado. No entanto, houve certa discrepancia em relagcdo a prescricdo das
intensidades, séries de repeticdes e intervalo entre séries. De maneira geral, os artigos
indicam séries mais longas com baixa intensidade e atentam para o cuidado especial
com os trabalhos em isometria.

Frente a variedade nos protocolos de exercicios fisicos aerébios e anaerdbios
indicados para pacientes diagnosticado com IC, ha a necessidade da realizagao destas
atividades de maneira individualizada, respeitando sempre os limites de cada individuo.

Assim, concluimos que a pratica de exercicios fisicos deve fazer parte da
conduta terapéutica para pacientes com IC, e a formulagdo de um programa de
treinamento sera mais completo e mais eficiente se contiver tanto exercicios aerébio
quanto anaerodbios, proporcionado melhorias na qualidade de vida destes doentes
cardiacos. No entanto, existe a necessidade de maiores investigagbes quanto aos
parametros de intensidade e volume para o treinamento resistido com estes pacientes,

no intuito de melhorar a seguranga dos mesmos durante a realiza¢do de exercicios.
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