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RESUMO

Franco, FGM. Efeito do treinamento físico não–supervisionado na qualidade

de vida, capacidade física e controle neurovascular em pacientes com

insuficiência cardíaca [tese]. São Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade

de São Paulo; 2005. 120 p.

INTRODUÇÃO: O benefício de um programa de treinamento físico em pacientes

com insuficiência cardíaca tem sido bastante documentado. Contudo, pouco se

conhece a respeito dos benefícios de um programa de treinamento fisco não-

supervisionado na qualidade de vida, capacidade física e no controle

neurovascular, após uma fase inicial de treinamento físico supervisionado. Foi

ainda objetivo deste estudo, analisar a efetividade de um programa de atividade

física na redução dos níveis de catecolaminas plasmáticas, NT-ProBNP e

Interleucina 6 em pacientes com disfunção ventricular na vigência de beta-

bloqueadores. MÉTODOS: Trinta pacientes (idade 54±1,7 anos) com disfunção

ventricular esquerda acentuada foram inicialmente selecionados para o estudo. Os

pacientes foram divididos em 2 grupos: o grupo controle (n=12); e o grupo

treinamento físico (n=18). No início do estudo todos tiveram a qualidade de vida

avaliada pelo questionário de Minnesota, e foram dosados os níveis de

Interleucina 6, NT-ProBNP, e catecolamina plasmática. A atividade nervosa

simpática muscular foi registrada diretamente no nervo fibular através da técnica

da microneurografia. O fluxo sangüíneo muscular em antebraço foi avaliado pela
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técnica da pletismografia de oclusão venosa. Ambos os procedimentos foram

registrados em repouso e durante o exercício isométrico a 30% da contração

voluntária máxima. A capacidade física foi avaliada por meio da ergoespirometria.

O grupo treinamento foi submetido inicialmente a quatro meses de treinamento

físico supervisionado composto por 3 sessões de 60 minutos por semana,

mantendo uma freqüência cardíaca correspondente a 10% abaixo do ponto de

descompensação respiratória determinado pela ergoespirometria. Após a fase de

treinamento físico supervisionado, os pacientes foram orientados a realizar quatro

meses adicionais de treinamento físico de forma não-supervisionada, na mesma

freqüência e intensidade determinadas durante a fase de treinamento

supervisionado. A medida da qualidade de vida, atividade nervosa simpática

muscular, fluxo sangüíneo muscular e análise laboratorial foram repetidas em 4

meses em ambos os grupos e no oitavo mês apenas no grupo submetido ao

treinamento físico. RESULTADOS: Após os quatro primeiros meses, o grupo

treinado apresentou melhora na qualidade de vida comparado ao grupo controle

(39±6 vs 42±5 pontos; p=0,014). A atividade nervosa simpática muscular em

repouso e durante o exercício isométrico a 30% da contração voluntária máxima

também apresentaram melhora (47±5 vs 73±6 impulsos/ 100 bat; p=0,0052) e

(61±5 vs 77±6 impulsos/ 100 bat; p=0,034), respectivamente. O fluxo sangüíneo

muscular em antebraço em repouso aumentou no grupo treinado (1,96±0,11 vs

1,51±0,12 ml/min/100 ml tecido; p=0,015). Quatro meses de treinamento físico

não-supervisionado foram efetivos na manutenção dos benefícios na qualidade de

vida (52±6 vs 36±6 vs 33±5 pontos; p=0,0001), no fluxo sangüíneo muscular em

antebraço, tanto em repouso (1,62±0,47 vs 1,93±0,56 vs 2,18±0,63 ml/min/100 ml
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tecido; p=0,03) como durante o exercício isométrico (2,04±0,11 vs 2,69±0,18 vs

2,74 ±0,2 ml/min/100 ml tecido; p=0,0016) e na capacidade física (71±9 vs 84±9 vs

88±9 Watts; p=0,0073). Não houve diferença nas medidas seriadas de NT-

ProBNP, Interleucina 6 e de catecolaminas plasmáticas. CONCLUSÕES: O

treinamento físico não-supervisionado por quatro meses, após uma fase de

treinamento físico supervisionado, foi efetivo na manutenção dos benefícios na

qualidade de vida, capacidade física e no fluxo sangüíneo muscular em antebraço.

Não houve diferença nas medidas laboratoriais dos pacientes com disfunção

ventricular esquerda treinados por oito meses.

Descritores: 1.EXERCÍCIO 2.INSUFICIÊNCIA CARDÍACA CONGESTIVA/ terapia

3.QUALIDADE DE VIDA 4.APTIDÃO FÍSICA 5.SISTEMA NERVOSO SIMPÁTICO

6.HEMODINÂMICA 7.RESULTADO DE TRATAMENTO 8.GRUPOS CONTROLE
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SUMMARY

Franco, FGM. Effects of a home-based exercise training on the benefits of

quality of life, physical capacity and neurovascular control in patients with

heart failure [thesis]. São Paulo: “Faculdade de Medicina, Universidade de São

Paulo”; 2005. 120p.

INTRODUCTION: The benefits of a physical training program in patients with heart

dysfunction have been well described. However little is know about the response of

a home-based exercise training in quality of life, physical capacity and

neurovascular control in patients with heart failure, after a initial four months

supervised training. The second objective of this study was to analyze the

effectiveness of a exercise program on catecholamine, NT-ProBNP and Interleukin

6 in patients with heart dysfunction receiving beta-blockers. METHODS: Thirty

patients (age 54±1,7 years) with severe heart dysfunction were initially enrolled in

the protocol. They were divided in two groups; a control group (n=12) and a

exercise group (n=18). Initially, both group had the measuring of quality of life by

Minnesota questionnaire, Interleukin 6, NT-ProBNP and catecholamine. Muscle

sympathetic nerve activity was recorded directly from fibular nerve using the

technique of microneurography. Forearm blood flow was measured by venous

plethysmography. Both procedures were recorded at rest and during 30% of

maximal isometric contraction. The exercise group was submitted initially to four-

months supervised exercise training program consisted of three 60 min exercise
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sessions per week, at heart rate levels that corresponded up to 10% below the

respiratory compensation point. After the supervised period, the exercise group

was instructed to perform an additional four-months home-based exercise training

in the same frequency and intensity they had usually done. The quality of life,

muscle sympathetic nerve activity, forearm blood flow and laboratory analysis were

repeated at four months in both groups and only in the exercise group at eight

months. RESULTS: After the initial 4 months the exercise group improved the

quality of life compared to the control group (39±6 vs 42±5 units; p=0,014). The

muscle sympathetic nerve activity at rest and during 30% of the maximum

isometric contraction was also improved (47±5 vs 73±6 bursts/100 heart beat;

p=0,0052) and (61±5 vs 77±6 bursts/100 heart beat; p=0,0276), respectively. The

forearm blood flow at rest reduced in the exercise group (1,96±0,11 vs

1,51±0,11ml/min/100 ml tissue; p=0,015). An additional 4 month home-based

exercise training was effective on  the maintenance of the benefits on quality of life

( 52±6 vs 36±6 vs 33±5 points; p=0,0001), forearm blood flow at rest (1,62±0,47 vs

1,93±0,56 vs 2,18±0,63 ml/min/100 ml tissue; p=0,03), and during 30% of the

maximum isometric contraction (2,04±0,11 vs 2,69±0,18 vs 2,74 ±0,2 ml/min/100

ml tissue; p=0,0016) and on physical capacity (71±9 vs 84±9 vs 88±9 Watts;

p=0,0073). There was no difference on the measurements of NT-ProBNP,

Interleukin 6 and catecholamine. CONCLUSIONS: A home-based exercise training

for four months, after a supervised phase, was effective on the maintenance of the

benefits of quality of life, physical capacity and forearm blood flow. There was no

difference on the laboratorial measurements after an eight months physical training

on patients with heart dysfunction.
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1.0 Introdução

Nos últimos vinte e cinco anos poucas doenças receberam tanto destaque

como a Insuficiência Cardíaca (IC). Pelo estudo de Framingham (LLOYD-JONES,

2002), a possibilidade de uma pessoa de 40 anos desenvolver IC durante a vida

atinge o valor de 20%. Além disto, entre 1979 e 1998, as mortes atribuídas a essa

enfermidade aumentaram 135% nos Estados Unidos (AMERICAN HEART

ASSOCIATION, 2002) confirmando assim o impacto dessa doença no sistema de

saúde pública daquele país. No Brasil, dados provenientes do DATASUS

confirmam esta tendência mundial. Segundo o Ministério da Saúde, em 2003 a IC

foi a principal causa de hospitalização em indivíduos acima dos 60 anos,

representando 10,9% de todas as internações hospitalares.  A IC preocupa, não

apenas pela sua incidência, como também pela sua morbi-mortalidade. A média

de permanência hospitalar foi de 6,6 dias e os pacientes apresentaram taxa de

mortalidade de 9,44%. Neste contexto, a IC é um problema de saúde pública, não

apenas pela sua prevalência e letalidade, como também pela sua morbidade nos

casos avançados. Quaisquer medidas que reduzam os valores supracitados serão

bem aceitas, sejam essas medicamentosas ou comportamentais.

Entre as características clínicas encontradas nos pacientes com IC, a

intolerância aos esforços físicos sempre mereceu expressiva preocupação. A

sobrevida dos pacientes com IC está diretamente relacionada à tolerância ao s

esforços e possui uma evolução relativamente benigna nos pacientes

assintomáticos (SOLVD, 1992), enquanto em pacientes gravemente incapacitados

a mortalidade atinge 50% em um ano (BOCCHI, 1999). Nas últimas duas décadas,
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vários estudos têm surgido descrevendo o benefício de um programa de atividade

física em indivíduos com IC. Esta atividade seria capaz de melhorar a tolerância

aos esforços desses pacientes sem afetar adversamente a função ventricular

(JETTÉ, 1991). Os eventos envolvidos nessa melhora seriam de origem

multifatorial e, provavelmente, envolvem a remodulação autonômica (COATS,

1992), a reversão da miopatia periférica (HAMBRECHT, 1995), a diminuição de

marcadores inflamatórios (LARSEN, 2001; ADAMAPOULOS, 2002) e a melhora

da capacidade vasodilatadora endotélio dependente (HAMBRECHT, 1998).

Precedendo a incapacidade funcional encontrada nos pacientes com IC em

estágios avançados, há o desencadeamento de uma série de fenômenos

progressivos.  Após a agressão inicial ao miocárdio, a situação de baixo débito

estimula uma seqüência de eventos com o objetivo de restabelecer a homeostase

circulatória. Estas respostas, inicialmente de natureza hemodinâmicas, têm sido

melhor compreendidas nos últimos anos e atualmente envolvem complexos

mecanismos neurohumorais. Em pacientes com IC ocorre uma redução

expressiva do fluxo sangüíneo renal com ativação do sistema renina-angiotensina-

aldosterona (SRAA). A renina, produzida pelo aparelho justaglomerular renal em

situação de baixo débito, desencadeia a conversão de angiotensinogênio em

angiotensina I (AT I). A AT I possui baixa propriedade vasoconstritora e necessita

ser convertida em angiotensina II para exercer plenamente as suas características

hemodinâmicas. Esta conversão ocorre principalmente quando o sangue circula

pelo território pulmonar e é catalisada pela enzima conversora da angiotensina

(ECA). A AT II recém produzida atua predominantemente no território arteriolar

causando vasoconstrição. Paralelamente, a AT II estimula diretamente a retenção
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de sal e água pelo rim, além de induzir a supra-renal a produzir aldosterona,

potencializando a reabsorção de sal e água pelos túbulos renais. A vasoconstrição

juntamente com o incremento da volemia absoluta causada pela produção da AT II

aumenta a pré-carga cardíaca. Este aumento da pré-carga terá o papel de tentar

compensar o desempenho ventricular deprimido através do mecanismo de Frank-

Starling. Concomitantemente aos processos acima descritos, a situação de baixo

débito para a periferia faz com que a musculatura esquelética dependa, cada vez

mais, do metabolismo anaeróbio para a sua sobrevivência. Com a anaerobiose,

uma série de produtos como íons hidrogênio, potássio e lactato é liberada para a

circulação. Entre esses dejetos, o íon hidrogênio merece uma atenção especial

(SCOTT, 2003). A sua atuação nos metabolorreceptores periféricos excita as

fibras aferentes sensíveis aos produtos do trabalho muscular, com conseqüente

aumento do tônus simpático (HAMMOND, 2000). Esta hiperativação simpática

atua na resistência vascular aumentando a pós-carga ventricular, o que dificulta

ainda mais a dinâmica cardíaca (HANSEN, 1994; MITTELSTADT, 1994; PIEPOLI,

1996). A atividade dos metabolorreceptores tem gerado discussão na literatura

devido às discordâncias dos dados encontrados. Sterns (1991), em modelo

humano submetido a um protocolo de oclusão vascular regional, encontrou uma

atenuação do metabolorreflexo em pacientes com IC. Resultado semelhante foi

encontrado por Negrão e colaboradores (2001), evidenciando em seu estudo que

a atenuação dos metabolorreceptores foi encontrada apenas nos pacientes com

IC grave, estando preservada nos portadores da forma mais leve da doença.

Da mesma forma que o estímulo dos metabolorreceptores aumenta o tônus

simpático, a situação de baixo débito pode atuar no barorreflexo (THAMES, 1993;
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OLIVIARI, 1983). Em indivíduos normais, incrementos da pressão arterial causam

o estiramento dos barorreceptores situados na parede das artérias. Estes

receptores são encontrados principalmente na croça da aorta e na bifurcação da

artéria carótida. Os estímulos provenientes dessas regiões ascendem até o núcleo

do trato solitário (NTS) pelo nervo vago e glossofaríngeio. Uma vez atingindo o

NTS, estes impulsos irão inibir o centro vasomotor localizado no rostro ventro-

lateral da medula oblonga com conseqüente inibição do tônus simpático. Em uma

situação de baixo débito e produção aumentada de ATII, o barorreflexo terá a sua

função comprometida. Em modelos animais, a infusão de ATII no rostro ventro

medial elevou o limiar inibitório do centro vasomotor para valores mais elevados

de pressão, com conseqüente aumento da atividade nervosa simpática renal

(SAIGUSA, 1993; SAIGUSA, 1996). Desta forma, a produção de ATII modula o

barorreflexo diminuindo a sua sensibilidade e alterando o ponto inibitório do

sistema nervoso simpático para valores mais elevados de pressão arterial

(AVERILL, 2000). Para alguns autores, a disfunção do barorreflexo pode se

localizar em sua via ascendente. Barorreceptores arteriais isolados de cães com

disfunção ventricular demonstraram menor sensibilidade às oscilações de pressão

e este processo era parcialmente restabelecido após a administração de oubaína,

um inibidor da bomba Na-K-ATPase (WANG, 1990). Esta poderia ser a justificativa

do efeito benéfico dos digitálicos, uma vez que o mesmo bloqueia a bomba Na-K-

ATPase de forma análoga a oubaína. A hipervolemia também pode diminuir a

sensibilidade do barorreflexo, mesmo antes da instalação da disfunção ventricular,

como demonstrado em modelos animais (WILLENBROK, 1997). O peptídeo

natriurético atrial (ANP), liberado pela região atrial em situações de aumento da
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volemia intravascular, tem sido considerado como um dos responsáveis por essa

alteração, uma vez que em estudos humanos, a administração de ANP conseguiu

diminuir a sensibilidade deste reflexo (BUTLER, 1995). Além de estar envolvida na

fisiopatologia da hiperativação simpática encontrada na IC, a disfunção

barorreflexa interfere no prognóstico dos pacientes com disfunção ventricular.

Osterziel (1995) recrutou 35 pacientes com IC leve e moderada e os acompanhou

por pelo menos 56 meses, procurando verificar o impacto da sensibilidade do

barorreflexo no prognóstico da IC. Esta sensibilidade foi significativamente menor

nos pacientes que faleceram.

 O quimiorreflexo participa da hiperatividade simpática em indivíduos com IC

de forma semelhante ao barorreflexo e metabolorreflexo. Seus receptores estão

localizados principalmente no corpúsculo carotídeo (quimioreceptores periféricos)

e na medula (quimioceptores centrais) e são estimulados, principalmente, pela

hipoxemia e hipercapnia respectivamente. Altas tensões de gás carbônico são

mais eficazes em ativar o quimiorreflexo quando comparados à hipoxemia

(NARKIEWICZ, 1999) e podem estar envolvidas no mecanismo de apnéia central

do sono (JAVAHERI, 1999) o que, segundo alguns autores, confere um

prognóstico pior aos pacientes com IC (HANLY, 1996; LANFRANCHI, 1999). O

potássio liberado pela musculatura esquelética quando em atividade, assim como

as concentrações de oxigênio e gás carbônico, também possui propriedades

excitatórias ao quimioreceptor (WHELAN, 1953; CUNNINGHAM, 1958;

PATERSON, 1992).

Além de ser uma doença neurohumoral, a IC possui componentes

inflamatórios que fazem parte de sua fisiopatologia. O miocárdio quando agredido
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é capaz de produzir grandes quantidades de citocinas, em especial o fator de

necrose tumoral-α (TNF-α) (TORRE AMIONE, 1995; HABIB, 1996). Em

concentrações fisiológicas esta citocina é um importante regulador inflamatório,

estimulando a quimiotaxia de macrófagos e neutrófilos, aumentando sua

capacidade fagocítica e citotóxica (DJEU, 1988). Porém, quando produzido em

excesso, o TNF-α é capaz de induzir apoptose cardíaca e atrofia muscular

periférica (TRACEY 1990; KROWN, 1996). Em ratos transgênicos, estimulados

artificialmente a produzir TNF-α em excesso, houve a indução de uma cardiopatia

semelhante àquela encontrada nos humanos, com redução expressiva da função

contrátil miocárdica (KUBOTA, 1997). Além de ser um indutor de disfunção

ventricular em modelos animais, o TNF-α possui papel prognóstico em pacientes

com IC. Valores elevados de TNF-α estão associados à maior mortalidade em

indivíduos com IC, especialmente quando se considera o receptor solúvel tipo 2 do

TNF-α (DESWAL, 2001). Além disto, o TNF-α está associado à baixa tolerância

aos esforços (CICOIRA, 2001) e se correlaciona inversamente com o fluxo

periférico (ANKER, 1997). Altos títulos de TNF-α interferem nas propriedades

vasodilatadoras endotélio dependentes. A administração de soro humano rico em

TNF-α em culturas de célula humana foi capaz de inibir a óxido nítrico sintetase

endotelial (eNOS) (AGNOLETTI, 1999). Esta enzima atua na conversão de L-

arginina em citrulina no interior do endotélio com a liberação de óxido nítrico (NO).

A molécula recém-formada difunde-se para a camada muscular subadjacente ao

endotélio induzindo o processo de vasodilatação. Logo, o bloqueio da eNOS pelo

TNF-α irá diminuir o óxido nítrico endotelial com conseqüente comprometimento
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da vasodilatação endotélio dependente, justificando a correlação inversa entre o

fluxo sanguíneo periférico e valores de TNF-α.  Paralelamente à inibição da eNOS,

o TNF-α estimula a óxido nítrico sintetase induzida (iNOS) miocárdica (HABIB,

1996), com geração de quantidade excessiva de NO. Esta molécula exerce no

coração um efeito inotrópico negativo, comprometendo ainda mais a sua função

contrátil (FINKEL, 1992).  Na musculatura periférica, o iNOS está inversamente

relacionado com a creatina quinase mitocondrial, que é uma das enzimas

responsáveis pela ressíntese da fosfocreatina. Baixos valores de fosfocreatina

contribuem para a baixa capacidade física característica dos pacientes com IC

com altas concentrações de TNF-α (HAMBRECHT, 1999).

  Em estudos in vitro, foi observado que a presença das citocinas é capaz de

ativar outros elementos inflamatórios e, assim, contribuir para a progressão da IC.

Um exemplo desta ativação em cascata ocorre com a indução da Interleucina-6

(IL-6) pelo TNF-α (ADAMAPOULOS, 2001). Além do fator de necrose tumoral, a

IL-6 pode ser estimulada pela ATII, (HAN, 1999) criando um elo entre a ativação

neurohumoral e a produção de citocinas pró-infamatórias. Esta associação é

também sugerida pela correlação entre a IL-6 com a adrenalina e a noradrenalina

sérica, indicando que o sistema nervoso simpático (SNS) pode estar envolvido na

produção de IL-6 (WOLLERT, 2001). Contudo, apesar de associada ao SNS, a IL-

6 possui algumas propriedades opostas àquelas desencadeadas pela ativação

simpática. Em estudos in vitro (OHKAWA, 1995), a IL-6 inibiu a vasoconstrição

induzida por fenilefrina, levantando a hipótese de que esta citocina tenha o papel

de contrabalancear a vasoconstrição excessiva causada pela ativação do SNS.
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Semelhantemente ao TNF-α, a IL-6 está aumentada nos pacientes com IC, e seus

altos títulos também estão associados a um pior prognóstico (ORÚS, 2000). Seu

local de produção é ainda incerto, tendo sido encontradas concentrações mais

elevadas na veia femural quando comparada à artéria femural, sugerindo que sua

origem se encontre na circulação periférica (TSUTAMOTO, 1998). Esta citocina

está envolvida no processo de hipertrofia ventricular através de estímulos à

receptores específicos encontrados nos miócitos (NIEBAUER, 1999).

Paralelamente, a IL-6 protege os miócitos da apoptose (SHENG, 1997),

destacando o seu papel adaptativo na IC, encontrado principalmente nas formas

mais iniciais dessa doença.

Um outro sistema ativado na tentativa de contrabalancear a produção

excessiva de ATII e do tônus simpático é o constituído pela família dos peptídeos

natriuréticos (CALDERONE, 2003). Este sistema é composto por três tipos de

peptídeos (peptídeo natriurético atrial, peptídeo natriurético cerebral e o peptídeo

natriurético do tipo C). O peptídeo natriurético atrial (ANP) e o peptídeo natriurético

cerebral (BNP) são produzidos pelo átrio e ventrículo respectivamente, em

situações de aumento da volemia intravascular e da tensão da parede ventricular

(KINNUNEN, 1993). Ambos são responsáveis pela diurese e natriurese através da

inibição da reabsorção de sódio pelos túbulos coletores e pelo aumento da

pressão de filtração glomerular (KALRA, 2001). Além disso, estes peptídeos

atuam no terminal pré-sináptico, inibindo a síntese e liberação de catecolaminas,

com diminuição do tônus simpático (FLORAS, 1990). A infusão desse peptídeo em

animais causou redução da resistência vascular periférica por provável



9

antagonismo do SRAA (KURTZ, 1986; CHARLES, 1993). Além de estar envolvido

nos mecanismos compensatórios da hiperativação do sistema neuro-humoral,

esses peptídeos têm se demonstrado como excelentes marcadores prognósticos

em pacientes com IC. Esta característica é destacada principalmente pela

mensuração do BNP. Seus valores encontram-se progressivamente aumentados

em pacientes com IC (KATO, 2000) e altos títulos predizem uma pior evolução

clínica (KOGLIN, 2001; MACDONAGH, 2001). Valor prognóstico semelhante foi

conferido ao NT-ProBNP, que é um precursor da molécula do BNP,  com melhor

estabilidade in vitro (PEREIRA-BARRETO, 2003). Em estudos comparativos,

ambos os ensaios facilitaram o diagnóstico em pacientes com doenças estruturais

cardíacas. Contudo o NT-ProBNP foi mais útil na distinção das formas mais

iniciais destas enfermidades (MUELLER, 2004).

Nos últimos trinta anos, houve uma mudança radical quanto ao papel do

treinamento físico na evolução da IC. Inicialmente, todos os pacientes acometidos

por essa moléstia eram aconselhados a restringir a sua atividade física, mesmo

em sua forma mais branda (BRAUNWALD, 1987). Os primeiros trabalhos

relatando o benefício de um programa de atividade física programada começaram

a surgir no final da década de 70. Lee e colaboradores (1979), em um estudo

histórico, demonstraram que um pequeno grupo de pacientes com disfunção

ventricular de origem isquêmica apresentou melhora da capacidade física após 18

meses de treinamento. Essa melhora com o treinamento foi depois confirmada por

inúmeros outros estudos, com incremento médio do consumo máximo de oxigênio

(VO2 máximo) entre 12-23% (KETEYIAN, 1999). O grande receio que um
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programa de exercício programado pudesse aumentar a mortalidade nos

pacientes com IC foi logo descartado por Conn (1982) e posteriormente por outros

autores (COATS, 1992; KOCH, 1992, BELARDINELLI, 1995). Os mecanismos

envolvidos neste benefício têm gerado muita discussão e provavelmente

englobam uma série de fatores. Embora controverso, alguns autores postulam que

a melhora da capacidade física em pacientes treinados possa ser de origem

cardíaca, através da melhora do débito cardíaco ao exercício físico máximo

(HAMBRECHT, 1995) e das medidas ventriculares analisadas pelo

ecocardiograma (GIANNUZZI, 2003). Contudo, estes achados não têm sido

constantes em todos os estudos, sugerindo que o principal benefício do

treinamento físico esteja relacionado à modulação periférica (JETTÉ, 1991; FANG,

2003).

Entre os fatores que limitam a tolerância ao exercício em pacientes com IC, a

perda da capacidade vasodilatadora periférica tem grande importância. Essa

dificuldade tem inúmeras causas, mas o sistema nervoso simpático, o sistema

renina-angiotensina-aldosterona e a produção endotelial de NO são os principais

responsáveis. A administração de acetilcolina após um programa de seis meses

de atividade física foi responsável pela melhora do fluxo da artéria femoral em

pacientes com IC, sugerindo que esse incremento fosse decorrente da

restauração da função endotelial. Paralelamente ao restauro do fluxo periférico,

houve um ganho na capacidade funcional destes indivíduos (HAMBRECHT,

1998).   A melhora do fluxo endotélio-dependente através do exercício físico é

causada por uma maior biodisponibilidade do NO. O exercício físico através da

força de cisalhamento causada pelo sangue nas paredes dos vasos (shear stress)
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aumenta a atividade da eNOS, com conseqüente aumento de produção do óxido

nítrico (SESSA, 1994). A degradação do NO também se encontra atenuada, uma

vez que a prática regular de atividades físicas aumenta a superóxido dismutase

(SOD) que impede a conversão de NO para peroxinitrito através da diminuição

dos radicais livres (FUKAI, 2000).

Porém para outros autores, a incapacidade vasodilatadora endotélio-

dependente não é o principal fator de vasoconstrição em pacientes com IC,

sugerindo que esta disfunção seja de origem multifatorial (NEGRÃO, 2000). Entre

os elementos responsáveis pela vasoconstrição crônica em pacientes com IC,

destaca-se também a hiperatividade do tônus simpático (MIDDLEKAUFF, 2000),

que associado ao fluxo periférico reduzido confere um mau prognóstico aos

pacientes com IC. Indivíduos com IC avançada submetidos a um programa de

atividade física por quatro meses apresentaram queda da hiperatividade simpática

com conseqüente aumento do fluxo periférico e da capacidade funcional

(ROVEDA, 2003). Esta remodulação autonômica com o treinamento físico foi

descrita também por Coats (1992) e Adamapoulos (1995), utilizando a

variabilidade da freqüência cardíaca no domínio do tempo e freqüência como

medida do balanço simpático-vagal. A explicação para esse efeito pode ser

encontrada na melhora do controle barorreflexo com o exercício físico.  Em

modelos animais com IC, o treinamento melhorou a sensibilidade do barorreflexo,

com conseqüente diminuição do tônus simpático e melhora do controle vagal (LIU,

2002; Rondon 2003). Semelhantemente ao controle barorreflexo, os receptores

cardiopulmonares, que também se encontram com a sua sensibilidade deprimida

na IC, apresentaram melhora com o exercício físico (PLIQUETT, 2003). Porém,
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para haver a persistência das respostas autonômicas, é necessária a continuidade

do treinamento. Em indivíduos com IC que interromperam voluntariamente a

atividade física, ocorreu a reversão dos benefícios autonômicos ganhos

anteriormente (COATS, 1992).

Em suas formas iniciais, a insuficiência cardíaca é caracterizada por uma

desproporção entre o consumo muscular periférico e o seu respectivo fluxo

sanguíneo. Ao longo do tempo, a redução crônica da perfusão sangüínea irá

induzir a musculatura periférica a alterações histológicas e bioquímicas

características. Neste estágio, mesmo com o restabelecimento artificial do fluxo

sangüíneo com a administração de inotrópicos positivos, haverá a persistência das

alterações metabólicas, comprovando o envolvimento da musculatura periférica na

perpetuação da IC (CLARK, 1998). O treinamento físico é capaz de reverter

muitas dessas alterações da musculatura periférica. Quando realizado por seis

meses, ocorre aumento da capacidade oxidativa mitocondrial da musculatura

periférica (HAMBRECHT, 1995; TYNI-LENNÉ, 1997), com a mudança na

predominância das fibras musculares, de tipo II (baixa capacidade aeróbica) para

tipo I (alta capacidade aeróbica)  (HAMBRECHT, 1997).  Esta alteração ajuda a

justificar a menor produção de lactato na periferia de pacientes treinados,

conforme evidenciado pelo pioneiro estudo de Sullivan no final da década de 80

(SULLIVAN, 1988). Ainda existe certa discordância sobre a readaptação muscular

em pacientes com IC treinados, como defendido por Larsen (2002). Em seu

estudo não se evidenciou o aumento na proporção das fibras tipo I em pacientes

com IC submetidos a três meses de treinamento. Contudo, ocorreu um incremento

no interstício muscular, devido ao provável desenvolvimento dos capilares
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musculares. Semelhantemente a outros autores, neste estudo, os pacientes com

IC demonstraram atrofia muscular periférica, com diminuição da proporção das

fibras tipo I. Esta atrofia, por sua vez, relacionou-se com os valores séricos de IL-

6, sugerindo que esta citocina pudesse estar envolvida no processo de

catabolismo muscular periférico.

Ante ao conhecimento de que as citocinas não são apenas marcadores

prognósticos, mas proteínas envolvidas no processo da disfunção ventricular,

alguns autores têm utilizado estas substâncias como objetivo de pesquisa sobre o

benefício do treinamento físico em pacientes com IC. Os resultados têm se

mostrado discordantes. Estudos iniciais demonstraram uma queda do TNF-α

associada à uma melhora da capacidade funcional após três meses de

treinamento físico (LARSEN, 2001). Resultado semelhante foi obtido por

Adamapoulos (2002), que também concluiu que a IL-6 e seus receptores

decresceram após doze semanas de condicionamento físico. Apesar de Gielen

(2003) não ter demonstrado redução nos níveis séricos de TNF-α, IL-6 e IL-1,

ocorreu uma queda muscular destes marcadores, demonstrada pela técnica da

PCR (polymerase chain reaction).

O conhecimento adquirido ao longo de anos sobre o benefício e a

segurança do treinamento físico, vem causando por parte dos profissionais da

área médica um aumento progressivo na indicação desta modalidade como

tratamento auxiliar para pacientes com IC. Considerando que os recursos de

saúde são limitados e a demanda por serviços de reabilitação é crescente, haverá
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em breve uma saturação das unidades capacitadas em reabilitação

cardiovascular. Uma alternativa para minimizar essa situação seria a seleção de

indivíduos que mais se beneficiariam desta prática. Contudo essa informação

ainda é incerta e, aparentemente, o treinamento físico beneficia todos os

pacientes com disfunção ventricular independentemente da classe funcional e da

etiologia. Uma segunda alternativa para este impasse está na otimização do

serviço oferecido. Neste sentido, a oferta de unidades onde a prática de

treinamento físico é realizada de forma não-supervisionada poderia ser uma

alternativa frente à crescente demanda dos serviços de reabilitação.  Apesar de

ser constantemente citada como alternativa terapêutica, poucos estudos têm

mostrado a eficiência de um programa de treinamento físico realizado de forma

não-supervisionada. Da mesma forma, pouco se conhece a respeito da aderência

dos pacientes com IC submetidos a esta forma de intervenção e da evolução de

alguns marcadores laboratoriais como o NT-ProBNP, Interleucina-6 e

catecolaminas plasmáticas no decorrer de um programa de treinamento físico.
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2. Objetivos

2.1 Primários

- Avaliar o impacto do treinamento físico não-supervisionado na qualidade

de vida, capacidade física e controle neurovascular após uma fase inicial

de treinamento físico supervisionado.

2.2 Secundários

- Avaliar a hipótese de que o treinamento físico possa reduzir os valores

de NT-proBNP, Interleucina-6 e catecolaminas plasmáticas em

pacientes com insuficiência cardíaca grave.
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3. Casuística e Métodos

3.1 Amostragem

Foram selecionados 30 pacientes com insuficiência cardíaca provenientes

do Hospital Auxiliar do Cotoxó e do Ambulatório de Cardiologia Geral do Instituto

do Coração.  A maioria dos pacientes se encontrava em classe funcional II e III e,

obrigatoriamente, apresentava-se estável do ponto de vista clínico. Foram

utilizados β-bloqueadores e inibidores da enzima de conversão da angiotensina na

grande maioria dos pacientes, excluindo os casos com contra-indicações

específicas para essas medicações. Os pacientes com IC foram divididos em dois

grupos: o primeiro, com 18 pacientes e submetidos ao programa de treinamento

físico; o segundo composto por 12 pacientes com IC que permaneceram

sedentários (grupo controle). Os participantes do estudo foram pareados quanto à

idade, sexo, cardiopatia de base e capacidade funcional. Dezesseis pacientes do

grupo treinamento físico e dez do grupo controle completaram a primeira fase do

projeto. Ocorreu no grupo treinamento um óbito por morte súbita e uma

desistência por motivos particulares. No grupo controle ocorrereram dois óbitos;

um foi por morte súbita e outro por descompensação hemodinâmica. Durante a

segunda fase do projeto, ocorreram duas desistências e um óbito por morte súbita.

Treze pacientes do grupo treinamento físico terminaram esta fase. Foram aceitos

pacientes com disfunção ventricular secundária à doença de Chagas, hipertensão

arterial sistêmica, infarto antigo do miocárdio assim como os de origem idiopática.

Todos os indivíduos foram acompanhados ambulatorialmente durante o estudo,
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com retornos mensais e orientados a entrar em contato com o pesquisador

principal em caso de internação hospitalar ou piora clínica. Este projeto foi

aprovado pela Comissão de Ética para a Análise de Projetos de Pesquisa

(CAPPesq) da Diretoria Clínica do Hospital das Clínicas da Universidade de São

Paulo em 09.08.01 sob o Protocolo de Pesquisa de no. 419/01.  Posteriormente o

seu adendo foi também aprovado na sessão de 23.01.02, permanecendo com a

mesma identificação.

3.1.1 Critérios de Exclusão

Foram considerados como inaptos para o projeto de pesquisa aqueles que

apresentavam angina instável ou infarto agudo do miocárdio recentes (menos de

três meses), IC descompensada, doença pulmonar grave, hipertensão arterial

sistêmica descontrolada (PAS>180 mmHg e/ou PAD>110 mmhg) e alterações

neurológicas ou ortopédicas incapacitantes. Excluiram-se também os portadores

de marca-passo definitivo assim como os pacientes diabéticos descompensados

(glicemia >250mg/dl) ou com indícios de neuropatia diabética.

3.2 Métodos de Avaliação

3.2.1 Avaliação Clínica

Os pacientes que se encontravam internados no Hospital Auxiliar do Cotoxó

foram encaminhados para acompanhamento ambulatorial após a sua alta. Na

primeira consulta foi revista a possibilidade de inclusão assim como realizada a

anamnese e o exame físico dos candidatos ao protocolo. Confirmando-se a

elegibilidade do paciente, solicitaram-se exames laboratoriais e novo
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ecocardiograma, com cálculo dos diâmetros ventriculares pelo modo M e fração

de ejeção pela técnica de Simpson.  Os indivíduos provenientes do Ambulatório da

Cardiologia Geral foram recrutados diretamente no próprio serviço, porém com

orientação de repetir os exames caso tivessem sido realizados há mais de três

meses.

3.2.2 Avaliação Laboratorial

3.2.2.1 Primeiro dia

• Coleta de sangue para dosagem de NT-ProBNP, catecolaminas

plasmáticas e Interleucina-6

• Avaliação da capacidade funcional cardiorrespiratória

• Avaliação da qualidade de vida através do questionário de Minnesota

Após a inclusão no protocolo através da adesão ao termo de consentimento

livre e esclarecido, o paciente foi conduzido ao laboratório para coleta de sangue.

Permanecia em repouso absoluto por 20 minutos em decúbito dorsal, em

ambiente mantido à temperatura de 22 graus. Foram coletados 20 mililitros de

sangue em veia periférica, sendo que 4 ml foram reservados para a dosagem de

NT-ProBNP e o restante dividido em 2 tubos para a medida de Interleucina-6 e

catecolaminas. O sangue destinado à analise do NT-proBNP foi conservado

inicialmente em tubos de polipropileno, contendo 4 miligramas de EDTA e 0,20

mililitros de aprotinina. O tubo reservado para a catecolamina plasmática continha

EGTA e glutationa e para a dosagem de Interleucina-6 foi selecionado um tubo de

ensaio simples, sem conservantes.  O sangue coletado foi armazenado em uma
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caixa de isopor contendo gelo e encaminhado para o laboratório central, onde foi

centrifugado a 3 000 rotações por minuto durante 15 minutos. O plasma resultante

desta centrifugação foi separado e encaminhado para a dosagem de

catecolaminas plasmáticas pela técnica de cromatografia líquida de alta pressão

com detecção eletroquímica, conforme descrito por Davies (1982) e Bouloux

(1985). O restante do plasma foi armazenado em microtubos de polietileno

(Uniscience, modelo Eppendorf) e mantido a –80 graus até o dia da leitura. Para a

dosagem de Interleucina-6, escolheu-se a técnica da quimioluminescência

(Immulite IL-6, Diagnostics Products Corporation, Los Angeles) analisado por

aparelho Immulite 1000. O NT-ProBNP foi determinado pela técnica da

eletroquimioluminescência (Roche Diagnostics  GmbH, Mannheim) e medido por

equipamento automatizado Elecsys 1010.  Realizada a coleta, o paciente foi

encaminhado para o laboratório para avaliação da capacidade cardiorrespiratória.

Escolheu-se o teste em cicloergômetro magnético (Medfit 400 L, Medical Fitness

Equipment, Maarn, Netherlands), conforme protocolo de rampa com incrementos

de carga de 5-10 W/min até a exaustão. A monitorização cardíaca foi realizada por

eletrocardiógrafo de 12 derivações simultâneas. A pressão arterial foi aferida

manualmente em esfigmomanômetro de mercúrio por método auscultatório a cada

dois minutos durante o esforço, e na recuperação até o sexto minuto.  A avaliação

dos gases respiratórios foi realizada de forma automática em sistema

computadorizado (SensorMedics, modelo Vmax 229, Buena Vista, CA, USA), com

mensuração das concentrações expiratórias de oxigênio e dióxido de carbono

através de sensores específicos. A cada expiração do paciente calculou-se a

ventilação pulmonar (VE). A concentração expiratória de oxigênio ao esforço
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máximo permitiu o cálculo do consumo máximo de oxigênio (VO2 pico). A

produção de dióxido de carbono (VCO2) foi medida por um analisador

infravermelho e as trocas eram analisadas a cada ciclo respiratório. O limiar

anaeróbico foi calculado pelo menor valor da pressão parcial de oxigênio no final

da expiração (PetO2), antes de seu incremento e pela técnica do V-slope (ponto

em que ocorre a perda da linearidade entre o consumo de oxigênio e a produção

de dióxido de carbono). O ponto de descompensação respiratória (PDR) foi

determinado pelo maior valor da pressão parcial de CO2 (PetCO2) antes que o

mesmo iniciasse uma queda progressiva. Terminado o exame cardiopulmonar, o

paciente respondeu o questionário de Minnesota com o auxílio do pesquisador.

Esse instrumento é composto por 21 ítens com escala de 0 a 5 pontos, sendo que

maiores valores representam pior qualidade de vida. O resultado do questionário é

a somatória dos pontos desses 21 ítens. Ofereceu-se ao paciente um telefone de

contato com o pesquisador para uso em caso de piora clínica ou reinternação

hospitalar.

3.2.2.2 Segundo dia

• Avaliação da Atividade Nervosa Simpática Muscular

• Avaliação do Fluxo Sangüíneo Muscular

• Avaliação da Resistência Vascular

• Avaliação da Pressão Arterial

• Avaliação da Freqüência Cardíaca

A) Descrição da técnica
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A atividade nervosa simpática muscular (ANSM) foi medida pela técnica da

microneurografia, que consiste na colocação de um pequeno eletrodo de

tungstênio no nervo fibular, próximo à cabeça da fíbula. Um eletrodo de referência

foi colocado a aproximadamente um centímetro de distância do primeiro, conforme

demonstra a figura 1. A atividade nervosa passava por uma amplificação de

50 000 a 100 000 vezes e conduzida a um filtro de passabanda (700- 2000 Hz). O

sinal filtrado foi integrado e retificado a fim de obter uma voltagem média da

atividade nervosa simpática que foi registrado em polígrafo. Simultaneamente, o

sinal foi direcionado a um discriminador de amplitude para armazenagem em

osciloscópio e caixa de som. A quantificação da ANSM foi realizada manualmente,

através da contagem do número de disparos registrados no polígrafo por minuto e

a cada intervalo correspondente a 100 batimentos cardíacos.

Para a avaliação do fluxo sangüíneo muscular optou-se pelo método da

pletismografia de oclusão venosa (Fig 2). Escolheu-se o braço não dominante

para a análise que foi mantido acima do nível do coração para permitir uma

drenagem venosa adequada. Um tubo silástico de mercúrio foi posicionado na

região do antebraço e conectado a um pletismógrafo (Hokanson, Bellevue,

Washington). Dois manguitos foram posicionados, um ao redor do punho, o outro

em torno da parte média do braço. Após a insuflação do manguito situado no

punho para valores acima da pressão arterial sistólica, ocorria a insuflação do

manguito no braço, porém com valores superiores aos da pressão venosa,

impedindo o retorno de sangue para a circulação central.  Repetiu-se este

procedimento a cada 15 segundos. O aumento do volume em antebraço causado

pela interrupção do retorno venoso desencadeava um aumento na tensão do tubo
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silástico de mercúrio e refletia a vasodilatação daquela região específica. A

resistência do antebraço foi avaliada de forma indireta, através da divisão da

pressão arterial média (mmHg) pelo fluxo sangüíneo em antebraço (ml de

sangue/min/100 ml de tecido). O registro da atividade nervosa simpática e do fluxo

muscular foram gravados em computador e analisados posteriormente em

software específico (AT/CODAS). A pressão arterial foi aferida de forma não

invasiva, através de método oscilométrico realizado por monitor automático

(DIXTAL). A freqüência cardíaca foi determinada por registro eletrocardiográfico,

através de eletrodos bipolares. Padronizou-se a derivação de DII para todos os

experimentos. O sinal foi pré-amplificado (Polígrafo Gold) e convertido para a

forma digital.

Figura 1- Técnica da microneurografia (1- eletrodo terra; 2- eletrodo inserido
no nervo fibular)

1
2
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Figura 2- Técnica da pletismografia de oclusão venosa (1-manguito; 2- tubo
silástico de mercúrio)

B) Protocolo experimental

Em prazo máximo de uma semana, o paciente realizava a avaliação

neurovascular. Todos os pacientes realizaram o protocolo experimental no mesmo

período do dia. Após serem colocados em posição supina e instalados os

equipamentos de monitorização acima descritos, foi determinada a contração

voluntária máxima do braço dominante através de um dinamômetro de preensão

de mão. Registraram-se, inicialmente, as medidas de fluxo e de atividade nervosa

simpática muscular em repouso, com monitorização contínua por 3 minutos.

Terminada essa fase, os pacientes foram orientados a realizar preensão manual

por 3 minutos a 30% da contração voluntária máxima. Neste momento, há o

1

1

2
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desencadeamento da vasodilatação máxima ao esforço na região do antebraço

pela ativação do comando central dos mecanorreceptores e dos

metabolorreceptores musculares. O protocolo experimental foi seguido por mais 3

minutos para recuperação.

3.3 Protocolo de Treinamento Físico

3.3.1 Supervisionado

Uma vez terminado o protocolo experimental, o grupo selecionado

para a atividade física estava apto a iniciar o programa de exercício em ambiente

hospitalar. Esta fase foi composta por 4 meses de treinamento físico, sendo 3

sessões a cada semana, com duração de 1 hora. As sessões foram divididas em:

aquecimento (5 minutos); exercício físico aeróbico realizado em bicicleta

ergométrica, com intensidade variando entre o limiar anaeróbico e 10% do ponto

de descompensação respiratório (40 minutos); exercícios de resistência muscular

localizada (10 minutos) e relaxamento (5 minutos). No último mês de treinamento

os pacientes foram ensinados a atingir a intensidade de seu treino de forma

independente, e estimulados a realizar as sessões em domicílio.

3.3.2 Não Supervisionado

Terminada a fase de treinamento hospitalar, os pacientes foram orientados

a manter a atividade em casa. A cada 30 dias retornavam ao serviço para conferir

o seu desempenho com os orientadores físico, e para o esclarecimento de alguma

dúvida pertinente. A intensidade da atividade física foi avaliada pela escala de
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esforço subjetivo e pela freqüência cardíaca média durante as sessões

domiciliares. O modelo das sessões não supervisionadas obedecia a forma

desempenhada no ambiente hospitalar. O exercício físico aeróbico foi realizado

através de caminhadas. Para a realização de exercícios musculares localizados,

os pacientes foram orientados a adaptarem utensílios domésticos como sacos de

areia na incapacidade em se obter o equipamento original. A cada paciente foi

entregue uma tabela que foi preenchida nas sessões domiciliares. Nos retornos

médicos foi conferida a freqüência e a intensidade do treinamento não

supervisionado.

3.4 Cronograma

Os pacientes foram avaliados clinicamente e submetidos a exames

laboratoriais, conforme descrito nos itens 3.2.2.1 e 3.2.2. Todos os pacientes

tiveram retornos ambulatoriais mensais, com contatos telefônicos em caso de

intercorrências clínicas. Após quatro meses de andamento no protocolo, repetiu-se

a avaliação laboratorial em ambos os grupos.  Neste momento, o grupo controle

foi desligado do projeto, enquanto o grupo selecionado para a realização de

atividade física hospitalar foi orientado a desempenhá-la de forma não

supervisionada. Após 4 meses de atividade física domiciliar, realizou-se

novamente toda a seqüência laboratorial para comparação com a fase

supervisionada.
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3.5 Análise estatística

A comparação entre as características basais do grupo treinamento e do

grupo controle foi mensurada pelo teste T para dados não pareados. O efeito

neurovascular do treinamento físico, a dosagem laboratorial e a variação da

qualidade de vida durante os quatro primeiros meses foram avaliados pela análise

de variância de dois caminhos para medidas repetidas. A comparação entre o

treinamento físico supervisionado e o treinamento físico não supervisionado foi

realizada pela análise de variância de um caminho para medidas repetidas. Em

caso de diferença significativa, realizou-se a comparação de “Pos-hoc de Scheffè”,

para que se pudesse localizar a diferença entre as situações. Os resultados serão

apresentados como média±erro padrão da média. Em todos os procedimentos,

adotou-se 0,05 como nível de significância.
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4. Resultados

4.1 Características iniciais da amostra

As características físicas e funcionais da amostra estão representadas na

tabela 4.1. Excluindo o IMC, não houve diferença entre os grupos treinamento e

controle precedendo o estudo.
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Tabela 4.1- CARACTERÍSTICAS FÍSICAS E FUNCIONAIS, ETIOLOGIA E

MEDICAÇÃO DOS PACIENTES COM INSUFICIÊNCIA CARDÍACA INCLUÍDOS

NO PROTOCOLO.

Grupo Treinamento
(n=18)

Grupo Controle (n=12)
p

Idade (anos) 56 ± 2,7 52 ± 2,2 0,35

Sexo (M/F) 13/5 9/3 _

Peso (kg) 67 ± 2,8 60 ± 4,3 0,22

IMC(Kg/m2) 25,5 ± 0,82 22,5 ± 1,09 0,03

Classe Funcional

(NYHA)
1,9 ± 0,15 2 ± 0,17 0,37

Qualidade de Vida

(Minnesota) 53 ± 5 39 ± 4
0,10

Etiologia: idiopática

               Isquêmica

                Chagásica

                Hipertensiva

4
5
4
5

5
1
2
4

__

FEVE (%) 0,29 ± 0,02 0,27 ± 0,02 0,85

DDVE (cm) 7,2 ± 0,2 7,16 ± 0,4 0,78

VO2 de pico

(ml.Kg -1.min –1)
13,6± 1,2 14,4 ± 1,4 0,8

Carvedilol (mg) 30,5 ± 4 21 ± 6 0,26

Valores= media ± EP
IMC= índice de massa corpórea
NYHA= New York Heart Association
FEVE= fração de ejeção do ventrículo esquerdo
DDVE= diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo
VO2= consumo de pico de oxigênio



29

4.2. Consumo de pico de oxigênio

Conforme demonstrado na fig. 3, o grupo IC controle e IC treinamento não

apresentaram diferença de seus valores em relação ao consumo de pico de

oxigênio antes do acompanhamento (14,4±1,4 vs 13,6±1,2 ml/kg/min). Após

quatro meses de treinamento físico, o grupo IC treinamento apresentou aumento

não significativo de seu consumo de pico de oxigênio (13,6±1,2 vs 15,3±1,2

ml/kg/min). Mesmo comportamento foi observado com o grupo IC controle que

evoluiu com discreto aumento desse valor, também de forma não significativa

(14,3±1,4 vs 14,9±1,1). Após quatro meses de protocolo experimental, o consumo

de pico de oxigênio do grupo treinado não foi diferente do grupo controle (15,3±1,2

vs 14,9±1,1 ml/kg/min).

Figura 3-Consumo de oxigênio em indivíduos com IC submetidos ao treinamento físico ou
controle.
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4.3 Fração de ejeção e diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo

A fração de ejeção e o diâmetro diastólico do grupo controle precedendo o

acompanhamento foram respectivamente de 0,27±0,02 e 7,16±0,37 cm. O grupo

que foi submetido ao treinamento físico possuía inicialmente fração de ejeção de

0,29±0,02, com um diâmetro diastólico de 7,2±0,23 cm. Após quatro meses de

exercício ou sedentarismo, a fração de ejeção do grupo controle e treinamento

foram de 0,29±0,02 e 0,30±0,01 enquanto o diâmetro diastólico dos mesmos

grupos evoluiu para 7,2±0,4 e 7,09±0,22 cm. Não houve diferença estatística

precedendo o acompanhamento ou após os quatro meses do protocolo

experimental, conforme demonstrado nas figuras 4 e 5.
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Figura 4- Fração de ejeção em indivíduos com IC submetidos ao treinamento físico ou
sedentarismo.

Figura 5- Diâmetro diastólico em pacientes com IC.

5
5,5

6
6,5

7
7,5

8
8,5

9
9,5
10

0
a

4

D
iâ

m
et

ro
 D

ia
st

ó
lic

o
 (

cm
)

0

0,1
0

0,

0,

0,
1

0,2
5

0,
3

0,35

0,4

0 4

F
ra

çã
o

 d
e 

E
je

çã
o

Controle

Controle

Exercício

Exercício



32

4.4 Variáveis hemodinâmicas

4.4.1. Condição Basal

4.4.1.1 Atividade Nervosa Simpática Muscular

Inicialmente, a atividade nervosa simpática muscular (ANSM) em repouso

foi semelhante entre o grupo IC controle e o grupo IC treinamento (64±6 vs 64±4

impulsos/100 batimentos cardíacos). Em 4 meses, o grupo controle e treinamento

evoluíram respectivamente para 73±6 e 47±5 impulsos/100 bat. Considerando a

evolução de ambas as populações, é possível afirmar que houve redução da

ANSM após 4 meses de treinamento físico em ambiente hospitalar (p=0,0052).

Figura 6- Atividade nervosa simpática muscular em indivíduos com IC, após quatro
meses de treinamento físico ou acompanhamento clínico.* Diferença dentro do grupo IC
treinado e IC controle na fase pré vs pós-experimental, p<0,0052.
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4.4.1.2 Fluxo Sangüíneo Muscular

O fluxo sangüíneo muscular entre o grupo IC controle e IC treinamento foi

semelhante no início do estudo. (1,65±0,15 vs 1,55±0,11 ml/min/100 g.) Após 4

meses de protocolo, o grupo controle e treinamento evoluíram respectivamente

para 1,51±0,12 e 1,96±0,11 ml/min/100g. Houve diferença estatística entre os

grupos (p=0,0115), uma vez que houve melhora significativa do fluxo no grupo

treinado (1,55±0,11 vs 1,96±0,11 ml/min/100g; p=0,003).

Figura 7- Fluxo sangüíneo muscular em indivíduos com IC, após quatro meses de
treinamento físico ou acompanhamento clínico.
* Diferença dentro do grupo IC treinado e IC controle na fase pré vs pós-experimental,
p<0,015.
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4.4.1.3 Resistência Vascular Muscular

Da mesma forma que a atividade nervosa simpática muscular e o fluxo

sangüíneo muscular, não houve diferença na resistência vascular muscular entre o

grupo IC controle e IC treinamento precedendo o acompanhamento (59±6 vs 59±3

Unidades). Após o período experimental, ocorreu aumento da resistência no grupo

IC controle (60±6 U), simultaneamente com uma redução no grupo IC treinamento

(47±3 U). Apesar da aparente resposta divergente entre os grupos, não houve

diferença estatística quando ambas as populações foram analisadas em conjunto

(p=0,09).

Figura 8- Resistência vascular muscular em indivíduos com IC, após quatro meses de
treinamento físico ou acompanhamento clínico.
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4.4.1.4  Pressão Arterial Média

O grupo IC controle e IC treinamento não apresentaram diferença na

pressão arterial média antes (93±5 vs 87±3 mmhg) e após o período experimental

(91±4 vs 88±4 mmhg) conforme demonstrado na figura 9.

Figura 9- Pressão arterial média em indivíduos com IC precedendo o período
experimental e após quatro meses de treinamento físico ou acompanhamento clínico.
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4.4.2 Efeito neurovascular do treinamento físico durante o exercício físico

moderado (30% da contração voluntária máxima)

4.4.2.1 Atividade Nervosa Simpática Muscular (ANSM)

De acordo com a figura 6, não ocorreu diferença da ANSM entre os grupos

IC controle e IC treinamento em repouso precedendo o protocolo experimental

(64±6 vs 64±4 impulsos/ 100 bat). Da mesma forma, durante o exercício

isométrico a 30% da contração voluntária máxima, não foi observada diferença no

incremento da ANSM entre os grupos IC controle e IC treinamento antes do

acompanhamento. Após quatro meses, houve uma queda significativa da ANSM

durante o exercício físico isométrico no grupo submetido ao treinamento físico,

conforme demonstrado na figura 10.
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Figura 10- Atividade nervosa simpática muscular (ANSM) durante o exercício isométrico
moderado (30% da contração voluntária máxima) em pacientes com IC.
* Diferença entre a fase pré vs pós-experimental no grupo IC treinado,  p<0,0276.
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4.4.2.2 Fluxo Sangüíneo Muscular

Semelhantemente à ANSM, o fluxo sangüíneo muscular em repouso antes

do protocolo experimental, entre os grupos IC controle e IC treinamento, não foi

estatisticamente diferente (1,65±0,15 vs 1,55±0,11 ml/min/100g). Após quatro

meses de protocolo experimental, houve um acréscimo não significativo do fluxo

sangüíneo muscular no grupo treinamento durante a contração voluntária máxima.

(2,31± 0,22 vs 2,82± 0,17 ml/min/100g; p=0,06).

Figura 11- Fluxo sangüíneo muscular (FSM) durante o exercício isométrico moderado
(30% da contração voluntária máxima) em pacientes com IC.
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4.4.2.3 Resistência Vascular Muscular

Como demonstrado na figura 12 a resistência vascular sistêmica entre os

grupos IC controle e IC treinamento não foi significativamente diferente

antecedendo o protocolo experimental (59±6 vs 59±3 Unidades). A queda da

resistência ao exercício físico moderado antes do protocolo experimental entre o

grupo controle e o grupo selecionado ao treinamento físico não foi

estatisticamente diferente. Após quatro meses de acompanhamento, o grupo

treinado apresentou redução não significante da resistência ao exercício físico

moderado quando comparado ao mesmo grupo antes do treinamento físico

(p=0,3).

Figura 12- Resistência vascular muscular durante o exercício isométrico moderado (30%
da contração voluntária máxima) em pacientes com IC.
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4.4 Efeito do treinamento físico na qualidade de vida em pacientes com

insuficiência cardíaca

Conforme demonstrado abaixo, o grupo de pacientes com IC submetido ao

treinamento físico possuía, antes do protocolo experimental, 53±5 pontos obtidos

pelo questionário de Minnesota. Paralelamente, o grupo controle obteve 39±4

pontos nessa ocasião. Em 4 meses, o grupo treinamento melhorou a sua

qualidade de vida, evoluindo para 39±6 pontos, enquanto o grupo controle piorou

esse parâmetro atingindo 42±5 pontos. Considerando o comportamento de ambos

os grupos, a evolução da qualidade de vida foi estatisticamente diferente entre os

pacientes submetidos ao treinamento físico quando comparada à evolução do

grupo controle (p=0,014).

Figura 13- Comparação da evolução da qualidade de vida entre os grupos controle e
treinado  (* p=0,014 vs controle)
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4.5 Efeito do treinamento físico nas medidas laboratoriais em pacientes

com insuficiência cardíaca

4.5.1 Dosagem de catecolaminas plasmáticas

Os grupos controle e treinamento não apresentaram diferenças na dosagem

de catecolaminas antes do estudo (804±144 vs 690±99 pg/ml). Após o protocolo

experimental, o grupo controle aumentou a produção de catecolamina (850±153

pg./ml), enquanto no grupo treinamento esse valor decresceu para 559±106 pg/ml.

Apesar desta evolução divergente, não houve diferença estatística entre as duas

populações (p=0,6).

Figura 14- Dosagem de catecolaminas plasmáticas em indivíduos com IC, precedendo o
protocolo experimental e após quatro meses de treinamento físico ou acompanhamento
clínico.
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4.5.2 Dosagem de Interleucina-6

A figura 15 representa a evolução da Interleucina-6 (IL-6) durante o

protocolo experimental. Inicialmente, o grupo IC controle apresentou valor de

3,63±0,89 pg/ml enquanto no grupo treinamento esse valor foi de 3,68± 0,69 pg/ml

(p=ns entre os grupos). Em quatro meses de acompanhamento, o grupo controle

evoluiu para 3,78± 1,23 pg/ml. No grupo treinamento esse valor foi de 3,76±0,952

pg/ml. Não ocorreu diferença estatística entre a fase pré versus pós-treinamento

físico conforme demonstrado:

Figura15-  Dosagem de IL-6 em indivíduos com IC, precedendo o período experimental e
após quatro meses de treinamento físico ou acompanhamento clínico.
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4.5.3 Dosagem de NT-ProBNP

De forma análoga à IL-6, quatro meses de treinamento físico não foram

suficientes para influenciar a dosagem de NT-ProBNP. Inicialmente, o grupo

controle e treinamento apresentavam valores respectivamente de 466± 113 e 205

± 63 pmol/L. Houve diferença estatística entre os dois grupos antes do protocolo

experimental (p=0,03). Em 4 meses, o grupo controle evoluiu para 418 ± 121

pmol/L enquanto o grupo treinamento apresentou valor de 195±67 pmol/L . Os

valores do grupo treinado não foram significativamente diferentes entre as fases

pré e pós treinamento físico (p=0,6) como ilustrado abaixo:

Figura 16- Dosagem de NT-ProBNP em indivíduos com IC, precedendo o período
experimental e após quatro meses de treinamento físico ou acompanhamento clínico.

0

50

100

150

200

250

300

350

400

450

500

Basal 4 meses

Condição

N
T

-P
ro

B
N

P
 (p

m
o

l/L
)

Controle Exercício



44

4.6 Comparação entre a fase de treinamento físico supervisionado

(hospitalar) versus a não supervisionada (domiciliar)

Conforme descrito anteriormente, os pacientes do grupo treinado foram

submetidos inicialmente a 4 meses de treinamento físico supervisionado. Ao

término desta fase, foram orientados a realizar o mesmo tipo de atividade física

em casa (fase não supervisionada) por 4 meses adicionais. Ao final de oito meses,

realizou-se novamente a avaliação clínico-laboratorial. O efeito adicional do

treinamento físico não supervisionado é descrito nos gráficos seguintes:

4.6.1 Capacidade Funcional

O grupo treinamento físico apresentou, antes do protocolo, uma capacidade

funcional de 14,2±1,35 ml/kg/min e 71±9 Watts. Em 4 meses este valor evoluiu

para 16,2±1,2 ml/kg/min e 84±9 Watts. Ao final dos 8 meses, estes valores foram

respectivamente de 14,4±1,3 ml/kg/min e 88±9 Watts. Houve diferença evolutiva

na capacidade funcional avaliada em Watts (p=0,01). Em 4 meses, ocorreu

diferença significativa em relação aos valores basais (p=0,03). Esta diferença se

manteve ao longo do protocolo experimental e, aos oito meses, a capacidade

funcional em Watts foi maior que os valores basais (p=0,017).
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Fig. 17-Evolução da capacidade funcional determinada pela ergoespirometria (ml/kg/min)
na situação basal, após 4 meses e 8 meses de treinamento físico.

Fig. 18- Evolução da capacidade funcional determinada pela ergoespirometria (Watts) na
situação basal, após 4 meses e 8 meses de treinamento físico. .* Diferença entre as
condições basal e 8 meses (p=0,017). ‡ Diferença entre a condição basal e 4 meses de
treinamento físico (p=0,03).
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4.6.2 Fração de ejeção do ventrículo esquerdo

Como demonstrado no gráfico abaixo, não houve diferença da fração de

ejeção na situação basal (0,30±0,03) após 4 meses de treinamento físico

(0,30±0,018) e ao final do protocolo experimental (0,29±0,03).

Fig. 19-Evolução das medidas ecocardiográficas na situação basal após 4 meses e 8
meses de treinamento físico.
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4.6.3 Diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo

Semelhantemente à fração de ejeção, não houve diferença estatística do

diâmetro diastólico final no início do protocolo experimental (7,20±0,26 cm), aos 4

meses de protocolo (7,14±0,24 cm) e ao término do projeto (7,01±0,25 cm)

Fig. 20- Evolução das medidas ecocardiográfica na situação basal, após 4 meses e 8
meses de treinamento físico.
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4.6.4 Atividade Nervosa Simpática Muscular

A atividade nervosa simpática muscular na situação em repouso não

demonstrou diferença estatística de suas medidas no início (62±5 impulsos/100

bat), aos 4 meses de treinamento físico (47±7 impulsos/100 bat) e ao final do

projeto (50±8 impulsos/100 bat), p=0,074. Da mesma forma, durante o terceiro

minuto do exercício isométrico (handgrip à 30% da contração voluntária máxima),

também não se observou diferença da situação basal (71±5 impulsos/100bat), aos

4 meses de treinamento físico  (62±7 impulsos/ 100 bat) e ao término do protocolo

experimental (65±8 impulsos/100 bat), p=0,2159.

Fig. 21- Evolução da atividade nervosa simpática muscular em repouso na situação basal
após 4 meses e 8 meses de treinamento físico.
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Fig. 22- Evolução da atividade nervosa simpática muscular durante o handgrip a 30% da
contração voluntária máxima na situação basal, após 4 meses e 8 meses de treinamento
físico.
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4.6.5 Fluxo Sangüíneo Muscular

Houve melhora progressiva do fluxo sangüíneo muscular ao longo do

protocolo experimental. Aos 4 meses, ocorreu um acréscimo desta medida quando

comparada à situação basal (1,93±0,12 vs 1,62±0,13 ml/min/100g; p=0,016). Em 8

meses, o fluxo sangüíneo muscular se manteve estatisticamente diferente da

situação basal (2,17±0,18 vs 1,62±0,13 ml/min/100g; p=0,03). Mesmo

comportamento ocorreu com o fluxo durante o exercício isométrico a 30% da

contração voluntária máxima. Este valor foi diferente da condição basal aos 4

meses (2,04±0,11 vs 2,69±0,18 ml/min/100g; p=0,0030) e aos 8 meses de

treinamento físico (2,75±0,19 vs 2,04±0,11; p=0,0011).

Fig. 23- Evolução do fluxo sangüíneo muscular em repouso na situação basal, após 4
meses e 8 meses de treinamento físico.* Diferença entre as condições basal e 8 meses
(p=0,03). ‡ Diferença entre a condição basal e 4 meses de treinamento físico (p=0,016).
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Fig. 24- Evolução do fluxo sangüíneo muscular durante exercício isométrico a 30% em
repouso na situação basal, após 4 meses e 8 meses de treinamento físico. * Diferença
entre a condição basal e 8 meses (p=0,0011). ‡ Diferença entre a condição basal e 4
meses de treinamento físico (p=0,0030).
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4.6.6 Resistência Vascular Muscular

Como demonstrado abaixo, houve uma redução não significativa da

resistência vascular muscular em repouso no decorrer do projeto. Inicialmente seu

valor foi de 55±3 Unidades, em 4 meses essa medida foi de 45±3 Unidades. Ao

final do protocolo, foi encontrado um valor de 43±4 Unidades (p=0,0738). Porém,

durante o exercício a 30% da contração voluntária máxima, obteve-se diferença

estatística entre a condição basal e aos 4 meses de treinamento físico (48±3 vs

36±3 U; p=0,03). Não houve diferença das medidas entre o oitavo mês de

treinamento físico e os valores basais (48±3 vs39±3 U; p=0,07)

Fig. 25- Evolução da resistência vascular muscular em repouso na situação basal, após 4
meses e 8 meses de treinamento físico.
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Fig. 26- Evolução da resistência vascular muscular durante o exercício isométrico a 30%
da contração voluntária máxima, na situação basal após 4 meses e 8 meses de
treinamento físico. ‡ Diferença entre a condição basal e 4 meses de treinamento físico
(p=0,03).
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4.6.7 Pressão Arterial Média

Não houve diferença na pressão arterial média no início (85±5 mmHg), aos

4 meses de protocolo (84±5 mmHg) e ao término do projeto (90±4 mmHg).

Fig. 27- Evolução da pressão arterial sistêmica em repouso na situação basal, após 4
meses e 8 meses de treinamento físico.
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4.6.8 Qualidade de Vida

Ocorreu durante o estudo uma melhora progressiva da qualidade de vida

avaliada pelo questionário de Minnesota entre os pacientes com disfunção

ventricular e submetidos ao treinamento físico. Inicialmente, esta pontuação

encontrava-se em 52±6 pontos. Em 4 meses, houve uma redução significativa

deste valor para 36±6 pontos (p=0,0008). No final do protocolo, manteve-se este

benefício, quando comparado à situação basal (33±5 pontos; p=0,0015).

Fig. 28- Evolução da qualidade de vida avaliada pelo questionário de Minnesota na
situação basal, após 4 meses e 8 meses de treinamento físico. * Diferença entre a
condição basal e 8 meses (p=0,0015). ‡ Diferença entre a condição basal e 4 meses de
treinamento físico (p=0,0008).
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4.6.9 Dosagem de catecolaminas plasmáticas

A dosagem de catecolaminas plasmáticas não foram estatisticamente

diferentes no início (655±106pg/ml), meio (506±115pg/ml) e término do protocolo

experimental (598±108pg/ml; p=0,07)

Fig. 29- Evolução da dosagem de catecolaminas na situação basal, após 4 meses e 8
meses de treinamento físico.
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4.6.10 Dosagem de IL-6

Semelhantemente à catecolamina, não houve diferença nas medidas

seriadas da Interleucina-6 (3,68±0,69pg/ml vs 3,76±0,95pg/ml vs 2,38±0,40pg/ml).

Fig. 30- Evolução da dosagem de Interleucina-6 na situação basal, após 4 meses e 8
meses de treinamento físico.
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4.6.11 Dosagem de NT-ProBNP

A dosagem de NT-ProBNP também não apresentou diferença

estatística (p=0,12) entre a condição basal (216±73pmol/L), aos 4 meses

(196±76pmol/L) e aos 8 meses de protocolo (141±49pmol/L), conforme

demonstrado abaixo.

Fig. 31- Evolução da dosagem do NT-ProBNP na situação basal, após 4 meses e 8
meses de treinamento físico.
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5.0  Discussão

Inúmeros estudos têm comprovado o benefício do treinamento físico

supervisionado na evolução da insuficiência cardíaca. Esta atividade restabelece o

controle autonômico (ROVEDA, 2003; COATS,1992), melhora a capacidade

oxidativa periférica (HAMBRECHT, 1995), reduz a expressão de alguns agentes

inflamatórios (LARSEN, 2001; ADAMAPOULOS,2002), induzindo uma seqüência

de fenômenos que se contrapõem ao comprometimento gerado pela IC.  Contudo,

apesar de todo o conhecimento adquirido nos últimos anos a respeito dos

mecanismos envolvidos no benefício do treinamento físico em pacientes com IC,

algumas questões ainda não foram suficientemente exploradas. Bellardinelli

(1999) teve êxito em demonstrar a melhora da sobrevida e da capacidade

funcional em pacientes com IC submetidos a um ano de treinamento físico

supervisionado. Paralelamente à melhora do prognóstico clínico, os indivíduos que

treinaram de forma supervisionada apresentaram benefício na qualidade de vida,

fenômeno que pode perdurar por até treze meses de acompanhamento

(KAVANAGH, 1996). Porém pouco se conhece se estes efeitos obtidos durante a

fase de treinamento físico supervisionado pudessem se manter quando realizados

de forma não-supervisionada. Uma das primeiras descrições descrevendo o efeito

de um programa de treinamento físico não-supervisionado foi realizada em 1990

por Coats. Neste estudo pioneiro, esse autor observou que oito semanas de

treinamento físico não-supervisionado foram responsáveis pela melhora dos

sintomas e da tolerância aos esforços. Também não ocorreram eventos adversos

no grupo treinado fortalecendo, assim, a posição de que o treinamento físico
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domiciliar poderia ser realizado de forma segura em pacientes com IC. Contudo,

resultados conflitantes foram posteriormente publicados. O estudo EXERT (2002)

acompanhou um número superior de pacientes por doze meses. Este grupo

realizou inicialmente uma fase de treinamento físico supervisionado,

complementado posteriormente por um período não-supervisionado. Durante a

fase de treinamento supervisionado, houve diferença estatística na força muscular

em braço e pernas. Contudo, esta diferença se perdeu após a fase de treinamento

não-supervisionadao Não houve diferença ao longo do estudo na qualidade de

vida no grupo treinado. Gielen (2003), utilizando um protocolo experimental muito

semelhante àquele realizado pelo estudo EXERT, obteve resultados parecidos em

pacientes com insuficiência coronariana. Uma fase de treinamento físico

supervisionado foi efetivo na vasodilatação endotélio-dependente, quantificada

pela administração de acetilcolina. Entretanto, após a fase de treinamento não-

supervisionado parte deste efeito se perdeu. Ambos os estudos fortaleceram a

idéia de que o treinamento físico em pacientes com IC necessitava de algum tipo

de supervisão para que o seu benefício fosse aprimorado. Em outras situações, a

prática da atividade física não-supervisionada também é contraditória. Pacientes

diabéticos submetidos ao treinamento físico domiciliar não conseguiram manter o

controle glicêmico, alcançado inicialmente durante a fase de treinamento físico

supervisionado (DUNSTAN,2005). Por outro lado, indivíduos com doença

pulmonar obstrutiva crônica se beneficiaram de uma prática de atividade física

regular em domicílio (BEHNKE,2000).

Os dados apresentados reforçam a efetividade do treinamento físico,

independentemente da forma em que é realizado. Apesar de não ter sido possível
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estabelecer uma diminuição nas readmissões hospitalares nos pacientes com IC

que foram submetidos ao protocolo experimental, ocorreu neste grupo uma

melhora na qualidade de vida avaliada pelo questionário de Minnesota. Este

instrumento tem sido amplamente utilizado em pesquisa clínica e vem

apresentando uma boa sensibilidade e validade nos indivíduos com IC. Tanto a

fase supervisionada como a não-supervisionada tiveram impacto na qualidade de

vida. Este resultado é condizente com outros estudos divulgados recentemente.

Gary e colaboradores (2004), estudando mulheres com insuficiência cardíaca

diastólica, demonstraram que um programa de treinamento físico não-

supervisionado por doze semanas foi efetivo na melhora da qualidade de vida.

Mesma conclusão foi obtida por Corvera-Tindel (2004) que obteve melhora nos

sintomas associados à IC, após doze semanas de treinamento não-

supervisionado. Da mesma forma que houve benefício da qualidade de vida, os

pacientes treinados em ambiente hospitalar neste estudo evoluíram com melhora

da capacidade física que se manteve com o treinamento domiciliar.  Antecedendo

o treinamento físico, esta medida foi avaliada em 71±9 Watts. Em quatro meses

de treinamento supervisionado, houve aumento significativo deste valor (84±9

watts) que se manteve até o final do protocolo (88±9 watts). Esta evolução permite

inferir que o treinamento físico não-supervisionado, como forma de intervenção

complementar ao treinamento supervisionado, foi efetivo no ganho e manutenção

da capacidade física. Resultado interessante foi o obtido pela ergoespirometria.

Considerando apenas o grupo treinamento, houve uma diferença nos quatro

primeiros meses de treinamento (14,2±1,3 vs 16,3±1,2 ml/kg/min; p=0,03).

Contudo este acréscimo não foi mantido após a fase não-supervisionada
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(14,2±1,3 vs 14,4±1,3 ml/kg/min; p=0,759). Esse aparente paradoxo já havia sido

parcialmente descrito por KIILAVUORI em 1996. Em seu grupo de pacientes

submetidos a um protocolo experimental bastante parecido ao apresentado, o

consumo de oxigênio não aumentou de forma expressiva quando comparada à

capacidade física avaliada em Watts. Um fator que necessita ser considerado

neste estudo é o uso do beta-bloqueador. Entre os pacientes que finalizaram o

protocolo experimental, 85% dos indivíduos estavam em uso de carvedilol ou

metroprolol. Como a experiência da ergoespirometria em indivíduos com disfunção

ventricular e uso de beta-bloqueadores é bastante recente, ainda não há um

consenso quanto à evolução do pico de oxigênio após um período de treinamento

físico nestes pacientes. Contudo, em 1997 DEMAPOULOS conduziu um pequeno

grupo de indivíduos em uso de beta bloqueadores a um programa de 12 semanas

de atividade física e observou que o seu grupo melhorou o consumo de pico de

oxigênio. Resultado semelhante foi encontrado posteriormente (FORISSIER,

2001) em um grupo maior de pacientes, porém com apenas quatro semanas de

treinamento físico. Outra justificativa para este incremento inicial do pico de

oxigênio obtido com o treinamento físico supervisionado e não sustentado com o

não-supervisionado pode residir na intensidade do treinamento. A fase de

exercício regular inicial talvez possa ter sido desempenhada com uma intensidade

suficiente para desencadear um aumento no pico de oxigênio. Com a fase não-

supervisionada esta intensidade pode ter sido menor, porém suficiente para

desencadear uma seqüência de benefícios hemodinâmicos e clínicos. O valor do

pico de oxigênio como medida de efetividade do treinamento físico não-

supervisionado necessita ser melhor explorado.
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O treinamento não-supervisionado como forma de atividade complementar

foi benéfico em algumas medidas hemodinâmicas. O fluxo sangüíneo muscular

(FSM) aumentou gradativamente de acordo com o tempo acumulado de treino. A

fase de treinamento não-supervisionada foi tão efetiva quanto à fase

supervisionada para a melhora do FSM. Este incremento progressivo do FSM

ocorreu tanto em repouso como durante o exercício isométrico a 30% da

contração voluntária máxima (HG30%), permitindo afirmar que o benefício

alcançado não é modificado com a ativação dos mecanorreceptores e

metabolorreceptores encontrados nos músculos quando em intensa atividade.

Comportamento semelhante foi o ocorrido com a resistência vascular muscular

(RVM). Durante o repouso, houve uma tendência estatística à queda desta medida

(55±3 vs 43±4 U; p=0,0738). Durante o HG30%, manteve-se esta tendência

estatística (48±3 vs39±3 U; p=0,07). Não ocorreram, durante o protocolo

experimental, alterações significativas das medidas da pressão arterial média.

Indivíduos com IC possuem um aumento do tônus vascular que se mantém tanto

em repouso como durante o exercício. Esse fenômeno pode ser decorrente de um

aumento de fatores vasoconstritores ou uma diminuição dos mecanismos

vasodilatadores. Entre os eventos vasodilatadores, tanto aqueles dependentes do

endotélio como os independentes desta estrutura se encontram acometidos nos

pacientes com disfunção ventricular. Porém este mecanismo pode não ser o único

responsável pelo aumento do tônus vascular encontrado nos pacientes com IC,

como demonstrado por Negrão em 2000. Desta forma, o intenso estímulo

vasoconstritor pode, em parte, justificar a dificuldade vasodilatadora encontrada

nos pacientes com IC. A hiperatividade simpática é uma das principais
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responsáveis pelo aumento do tônus vasoconstritor em pacientes com disfunção

ventricular (ALVES,2001) e este desarranjo responde intensamente à atividade

física (ROVEDA, 2003). Contudo neste trabalho, ocorreu um aumento da

capacidade vasodilatadora sem aparente modificação da atividade simpática

avaliada pela dosagem das catecolaminas plasmáticas ou da atividade nervosa

simpática muscular. Uma explicação plausível para esse fenômeno é a

administração prévia de beta-bloqueadores precedendo o protocolo experimental.

Em todos os estudos acima descritos, os protocolos experimentais foram

realizados sem a administração de carvedilol ou metroprolol. Como já citado

anteriormente, 85% dos pacientes recrutados para o estudo já estavam em uso

destas medicações. A administração de beta-bloqueadores pode ter diminuído o

impacto do estímulo simpático no tônus vasoconstritor, permitindo que os

fenômenos vasodilatadores (dependentes ou não do endotélio) pudessem atuar

de forma mais intensa ao longo do treinamento físico. Adicionalmente, alguns

autores têm defendido a idéia de que o treinamento físico quando realizado em

baixa intensidade não modifica o tônus autonômico (BENIAMINOVITZ, 2002). Esta

informação se complementa com aquela encontrada com os dados da

ergoespirometria. Como descrito anteriormente, não houve acréscimo dos valores

de consumo de pico de oxigênio durante o treinamento físico. Uma explicação

para este evento estaria na baixa intensidade do exercício, realizado

principalmente durante a fase não-supervisionada do treinamento. Contudo esta

intensidade, apesar de insuficiente para causar impacto no tônus autonômico e

consumo de pico de oxigênio, foi efetiva para causar melhora na qualidade de vida
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e do FSM. Neste último caso, esta melhora do fluxo e da RVM foi provavelmente

decorrente de mecanismos dependentes ou independentes da função endotelial.

Embora no grupo treinado tenha ocorrido melhora hemodinâmica, não

houve correlação deste evento com a redução da Interleucina-6 (IL-6) e do NT-

ProBNP. Como já mencionado anteriormente, Gielen (2003) também teve

dificuldade em obter queda do nível sérico da IL-6 com o treinamento físico,

embora em seu estudo, tenha ocorrido redução da expressão muscular destes

marcadores. Recentemente, LeMaitre (2004) submeteu 24 pacientes a um

programa domiciliar de treinamento físico e observou pouca diferença evolutiva

nas medidas de IL-6. O NT-ProBNP tem sido pouco estudado em pacientes com

IC treinados, apesar de ser um excelente marcador prognóstico (GROENNING,

2004). Neste presente estudo, a IL-6 e o NT-ProBNP foram marcadores pouco

efetivos em pacientes com IC submetidos ao protocolo experimental. Todavia em

oito meses começou-se a observar uma redução não expressiva desse

marcadores. Uma possível explanação para essa observação é que estes

marcadores sejam efetivos para o controle da eficácia da atividade física, porém

se atenuam somente após um período relativamente longo de condicionamento

físico. Uma outra possibilidade seria o número de pacientes incluídos neste

protocolo. Com uma amostra maior, talvez esta redução ocorrida ao longo do

protocolo pudesse ser significativa.

Neste estudo, optou-se por realizar inicialmente um período supervisionado,

seguido por uma fase não-supervisionada. Este modelo de treinamento apresenta

algumas vantagens. Inicialmente, a fase inicial de exercício supervisionado

oferece ao paciente e à equipe multidisciplinar envolvida segurança na realização
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do programa de condicionamento físico. Indivíduos com maior predisposição à

arritmia foram monitorizados continuadamente. Constantemente foi verificada a

pressão sistêmica arterial e sintomas clínicos. Na eventual ocorrência de algum

efeito adverso, os pacientes foram prontamente avaliados pela equipe de apoio.

Após quatro meses de treinamento supervisionado, foi possível determinar se o

paciente inicialmente recrutado possuía condições clínicas para ser encaminhado

para a prática não-supervisionada. Em situações de extremo risco, esta transição

não foi realizada. Outra vantagem encontrada nesta forma de treinamento está na

confiança gerada nos pacientes quanto aos benefícios da prática física. Em quatro

meses de treinamento, o receio do exercício físico regular foi desmistificado.

Conseqüentemente, a aderência durante a fase não-supervisionada foi

semelhante à fase supervisionada. Poucos foram os estudos publicados até o

momento, associando o treinamento físico supervisionado ao não-supervisionado.

A maioria dos autores optou por conduzir os pacientes a um programa

estritamente supervisionado ou não-supervisionado. A combinação dos programas

parece ser uma boa opção, já que pode oferecer vantagens adicionais como as

acima descritas. Contudo, pouco se conhecia sobre a evolução clínica e

hemodinâmica dos pacientes submetidos a este protocolo de treinamento físico. O

estudo EXERT (2002) concluiu que um programa de treinamento semelhante ao

proposto era seguro, porém pouco efetivo na melhora da qualidade de vida ou

manutenção da capacidade física inicialmente adquirida. Anteriormente, Kiilavuori

(1996) obteve resultados discordantes, com manutenção da capacidade física

após a fase de treinamento domiciliar. A proposta deste trabalho foi justificar a

associação entre treinamento supervisionado e não-supervisionado, como uma
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prática segura e efetiva no melhora dos sintomas e medidas hemodinâmicas.

Frente à procura crescente por serviços de reabilitação por pacientes com IC, o

treinamento físico não-supervisionado é comprovadamente uma opção de

tratamento a ser oferecida aos pacientes com IC.
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6.0 Conclusões

6.1 Objetivos Primários

-  Em pacientes com insuficiência cardíaca, o treinamento físico realizado de

forma não-supervisionada foi efetivo na manutenção dos benefícios da qualidade

de vida, capacidade física e fluxo sangüíneo muscular em antebraço, após uma

fase inicial de treinamento supervisionado.

6.2 Objetivos Secundários

- Não houve redução da Interleucina-6, do NT-proBNP e das catecolaminas

plasmáticas após oito meses de treinamento físico.
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ANEXO I – CARACTERÍSTICAS PESSOAIS INDIVIDUAIS DO GRUPO

TREINADO

No. Sexo Idade Peso (kg) Altura (m) IMC (Kg/m2)
1 F 54 59 2,58 23,6
2 M 48 61 1,66 22,1
3 M 54 48 1,53 23
4 M 53 59 1,60 23
5 M 48 79 1,67 28,6
6 F 75 56 1,55 23,3
7 M 37 86 1,66 31,2
8 M 57 74 1,63 27,8
9 M 63 61 1,75 19,9

10 F 68 67 1,51 29,3
11 M 50 78 1,66 28,5
13 F 58 58 1,60 22,6
15 M 68 73 1,65 26,8
16 F 57 56 1,55 23,3
17 M 37 77 1,69 27
18 M 69 81 1,68 28,7

Média 5/13 56 67 1,68 25,5
EP 2,7 2,8 0,06 0,82
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ANEXO II – CARACTERÍSTICAS PESSOAIS INDIVIDUAIS DO GRUPO

CONTROLE

No. Sexo Idade Peso (Kg) Altura (m) IMC (Kg/m2)

1 F 53 53 1,63 19,9

3 M 43 75 1,68 26,5

4 M 49 66 1,81 20,0

5 M 51 80 1,72 26,8

6 M 53 81 1,73 26,9

7 M 47 58 1,58 23,2

8 M 59 61 1,70 21,1

9 M 45 53 1,54 22,3

10 M 66 64 1,56 26,3

11 F 63 40 1,49 17,7

12 F 48 39 1,49 17,5

Média 3/9
52 60 1,63 22,5

EP
2,2 4,3 0,03 1,09
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ANEXO III – ETIOLOGIA, FRAÇÃO DE EJEÇÃO, CLASSE FUNCIONAL E

MEDICAMENTOS DO GRUPO TREINADO

No. Etiologia FEVE DDVE (cm)
Capacidade
Funcional
(ml/kg/m2)

Capacidade
Funcional

(Watts)
Medicações

1 Chagas 0,31 7,7 9,9 3 cap, dig, fur,
espir, carv

2 Chagas 0,28 7,2 16,1 80 cap, dig, fur,
espir, carv

3 Hipertensiva 0,19 5,5 19,8 60 cap,
fur,espir,carv

4 Isquêmica 0,24 6,7 10,7 45 losart, dig, fur,
espir,

5 Hipertensiva 0,36 7,4 12,8 122 losart, dig,fur,
carv,hidra

6 Hipertensiva 0,20 7,4 9,3 20 enal, dig,
fur,espir, carv

7 Idiopática 0,47 8,4 10,4 47 cap, dig, fur,
espir, carv

8 Isquêmica 0,25 5,5 7,1 25 enal, dig, fur,
espir, carv

10 Idiopática 0,25 7,8 8,5 30 cap, dig, fur,
espir, carv

11 Chagas 0,30 7,2 20,1 110 cap, fur, espir,
met, amio

13 Hipertensiva 0,36 7,8 9,3 43 enal, dig, fur,
espir, carv

15 Isquêmica 0,15 8,8 17,5 87 enal, dig,
fur,espir

16 Idiopática 0,31 6,9 18 60 losart, fur, espir,
carv

17 Idiopática 0,40 7,5 21,5 122 cap, dig, fur,
espir, carv

18 Isquêmica 0,30 6,9 12,8 90 losart, dig, fur,
espir, carv

Média 0,29 7,2 13,59 63
EP 0,02 0,23 1,23 9,6

FEVE, Fração de Ejeção do Ventrículo Esquerdo; DDVE, Diâmetro Diastólico de Ventrículo
Esquerdo, CAP, Captopril; ENAL, Enalapril; LOSART, Losartan; DIG, Digoxina; FUR, Furosemida;
ESPIR, Espironolactona; CARV, Carvedilol; MET, Metroprolol; ANLO, Anlodipina
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ANEXO IV – ETIOLOGIA, FRAÇÃO DE EJEÇÃO, CLASSE FUNCIONAL E

MEDICAMENTOS DO GRUPO CONTROLE

No. Etiologia FEVE DDVE (cm)
Capacidade
Funcional
(ml/kg/m2)

Capacidade
Funcional

(Watts)
Medicações

1 Idiopática 0,17 7 11,1 40 cap, dig, fur,
espir, carv

3 Hipertensiva 0,34 7,6 10,9 67,5 cap, dig, fur,
espir, carv

4 Hipertensiva 0,17 7,3 10,2 50 cap, dig, fur,
espir, carv

5 Hipertensiva 0,22 8,3 13,7 80 cap, fur, espir,
carv

6 Hipertensiva 0,29 8,3 13,1 63 enal, dig, fur,
carv

7 Chagásica - - 21,4 94 cap, dig, fur,
espir, carv

8 Chagásica - - 10,2 50 cap, dig, fur,
carv

9 Idiopática - - - - cap, dig, fur,
carv

10 Idiopática 0,34 7,5 20,9 80 enal, dig, fur,
espir, carv

11 Idiopática 0,40 5,3 14,7 48 enal, dig, fur,
espir, carv

12 Idiopática 0,27 6,0 18,7 64 cap, dig, fur,
espir

Média 0,27 7,16 14,4 63,6
EP 0,02 0,37 1,37 5

FEVE, Fração de Ejeção do Ventrículo Esquerdo; DDVE, Diâmetro Diastólico de Ventrículo
Esquerdo, CAP, Captopril; ENAL, Enalapril; LOSART, Losartan; DIG, Digoxina; FUR, Furosemida;
ESPIR, Espironolactona; CARV, Carvedilol; MET, Metroprolol; ANLO, Anlodipina
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ANEXO V – AVALIAÇÃO INICIAL DA QUALIDADE DE VIDA, DOSAGEM DE

CATECOLAMINAS PLASMÁTICAS, INTERLEUCINA 6 E NT-ProBNP NO

GRUPO TREINADO

No. Minnesota Catecolamina
(pg/ml)

Interleucina 6
(pg/ml)

NT-ProBNP
(pmol/L)

1 72 621 7,9 166
2 33 1116 - 240
3 18 335 3,8 22
4 62 1095 3,3 587
5 82 898 5,8 168
6 55 1216 4 105
7 88 673 4,4 66
8 48 1027 9 917
10 77 1271 5 326
11 47 388 0,7 71
13 52 579 1,1 68
15 62 484 1,6 202
16 46 186 0,86 68
17 42 293 1,2 46
18 13 175 2,9 29

Média 53 690 3,68 205
EP 5 99 0,69 63
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ANEXO VI – AVALIAÇÃO INICIAL DA QUALIDADE DE VIDA, DOSAGEM DE

CATECOLAMINAS PLASMÁTICAS, INTERLEUCINA 6 E NT-ProBNP NO

GRUPO CONTROLE

No. Minnesota Catecolamina
(pg/ml)

Interleucina 6
(pg/ml)

NT-ProBNP
(pmol/L)

1 52 823 4,3 449
2 37 - - -
3 19 283 4,7 106
4 36 - 661
5 - 1206 2,7 924
6 53 711 - 931
7 29 871 5,7 374
8 45 1704 8,1 886
9 - 1056 - -
10 - 353 1,4 184
11 - 824 1,4 36
12 43 211 0,81 112

Média 39,25 804 3,63 466,3
EP 4,07 144 0,89 113



97

ANEXO VII – VALORES INDIVIDUAIS DO FLUXO SANGUINEO NO

ANTEBRAÇO DURANTE O REPOUSO E EXERCÍCIO FÍSICO MODERADO

(HANDGRIP A 30%) NO GRUPO TREINADO

No. 1’ basal 2’ basal 3’ basal Média 1’ HG
30%

2’ HG
30%

3’ HG
30%

1 1,29 1,35 1,67 1,44 1,74 1,91 2,27
2 2,00 2,07 2,03 2,04 2,38 2,45 2,96
4 2,80 2,60 2,40 2,60 2,10 2,40 2,50
5 1,91 1,95 1,97 1,95 1,99 2,15 2,14
6 1,46 1,23 1,19 1,29 2,12 2,08 2,19
7 2,01 1,88 1,97 1,95 3,35 1,84 1,60
8 1,33 1,13 1,23 1,23 1,64 1,81 1,98
9 1,11 0,99 1,17 1,09 2,64 2,47 2,98
10 1,48 1,33 1,48 1,43 1,41 1,73 1,72
11 1,27 1,45 1,27 1,33 1,47 1,70 1,89
13 1,57 1,48 1,59 1,55 1,69 1,83 1,88
15 1,81 1,54 1,23 1,53 1,82 1,84 1,94
16 0,90 0,97 0,93 0,93 1,47 1,62 1,65
17 1,26 1,40 1,28 1,31 1,91 2,01 2,04
18 1,64 1,31 1,83 1,59 1,92 2,17 2,17

Média 1,58 1,51 1,54 1,55 1,97 2,00 2,13
EP 0,12 0,11 0,10 0,11 0,13 0,07 0,10
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ANEXO VIII – VALORES INDIVIDUAIS DO FLUXO SANGUINEO NO

ANTEBRAÇO DURANTE O REPOUSO E EXERCÍCIO FÍSICO MODERADO

(HANDGRIP A 30%) NO GRUPO CONTROLE

No. 1’ basal 2’ basal 3’ basal Média 1’ HG
30%

2’ HG
30%

3’ HG
30%

1 1,31 1,24 1,22 1,26 2,03 2,73 2,60
4 1,68 1,56 1,64 1,63 1,77 1,98 2,93
5 2,42 2,49 2,60 2,51 2,59 2,57 2,58
6 1,86 1,41 1,55 1,61 2,24 2,48 2,71
8 1,64 1,62 1,61 1,62 1,61 1,66 1,71
9 1,63 1,64 1,52 1,60 1,62 1,86 1,83
10 1,38 1,19 1,07 1,22 1,91 2,15 2,22
11 1,23 1,17 1,20 1,20 1,26 1,36 1,32
12 2,27 2,21 2,20 2,23 2,76 2,22 2,29

Média 1,71 1,61 1,62 1,65 1,97 2,11 2,24
EP 0,13 0,15 0,16 0,15 0,16 0,14 0,17
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ANEXO IX – VALORES INDIVIDUAIS DA RESISTÊNCIA VASCULAR NO

ANTEBRAÇO DURANTE O REPOUSO E EXERCÍCIO FÍSICO MODERADO

(HANDGRIP A 30%) NO GRUPO TREINADO

No. 1’ basal 2’ basal 3’ basal Média 1’ HG
30%

2’ HG
30%

3’ HG
30%

1 69 75 61 69 57 50 45
2 49 53 45 49 44 38 33
4 29 33 33 32 42 38 39
5 55 55 54 55 57 48 50
6 57 69 86 71 47 49 49
7 44 54 47 48 28 64 74
8 65 77 72 71 51 46 43
9 79 84 71 78 35 38 31
10 54 57 50 54 50 42 46
11 61 48 59 56 51 47 42
13 60 65 65 63 62 56 61
15 42 54 72 56 48 48 45
16 57 54 56 55 46 46 48
17 54 64 71 69 54 54 44
18 51 69 56 59 57 60 60

Média 55 60 59 59 48 48 47
EP 3 3 3 3 2 2 3
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ANEXO X – VALORES INDIVIDUAIS DA RESISTÊNCIA VASCULAR NO

ANTEBRAÇO DURANTE O REPOUSO E EXERCÍCIO FÍSICO MODERADO

(HANDGRIP A 30%) NO GRUPO CONTROLE

No. 1’ basal 2’ basal 3’ basal Média 1’ HG
30%

2’ HG
30%

3’ HG
30%

1 70 74 75 73 42 33 37
4 43 52 46 47 47 39 31
5 47 38 40 42 45 45 51
6 52 68 58 59 45 44 40
8 60 57 61 60 58 56 62
9 47 45 52 48 50 45 45
10 75 83 104 87 51 56 60
11 86 86 88 87 86 72 79
12 31 30 35 32 25 29 33

Média 56 59 62 59 49 46 48
EP 5 6 7 6 5 4 4
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ANEXO XI – VALORES INDIVIDUAIS DA ATIVIDADE NERVOSA SIMPÁTICA

MUSCULAR DURANTE O REPOUSO E EXERCÍCIO FÍSICO MODERADO

(HANDGRIP A 30%) NO GRUPO TREINADO

No. 1’ basal 2’ basal 3’ basal Média 1’ HG
30%

2’ HG
30%

3’ HG
30%

1 55 55 71 60 59 68 76
2 51 52 54 52 67 67 66
4 77 75 78 76 82 90 87
5 82 94 96 91 90 87 89
6 75 78 75 76 80 73 71
7 49 40 49 46 49 51 51
8 97 97 90 95 90 97 94
9 60 61 60 60 67 86 90
10 65 65 67 65 68 67 72
11 51 61 42 51 57 48 47
13 86 85 85 85 85 94 97
15 45 45 43 44 44 56 59
16 48 55 52 52 52 48 68
17 55 49 56 53 38 44 71

Média 64 65 65 64 66 69 74
EP 4 4 4 4 4 5 4
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ANEXO XII – VALORES INDIVIDUAIS DA ATIVIDADE NERVOSA SIMPÁTICA

MUSCULAR DURANTE O REPOUSO E EXERCÍCIO FÍSICO MODERADO

(HANDGRIP A 30%) NO GRUPO CONTROLE

No. 1’ basal 2’ basal 3’ basal Média 1’ HG
30%

2’ HG
30%

3’ HG
30%

1 30 33 32 32 29 34 35
3 40 39 55 45 56 54 58
4 55 68 59 61 58 66 69
5 52 49 49 50 50 41 45
6 84 91 87 88 94 90 90
8 68 78 75 74 85 96 87
9 91 95 89 92 90 91 87
10 75 64 85 75 67 76 88
11 62 57 63 61 78 71 67

Média 62 63 66 64 67 69 70
EP 6 7 6 6 7 7 7
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ANEXO XIII – AVALIAÇÃO DA QUALIDADE DE VIDA, FRAÇÃO DE EJEÇÃO

DE VENTÍCULO ESQUERDO, DIÂMETRO DIASTÓLICO DE VENTRÍCULO

ESQUERDO E CONSUMO DE PICO DE OXIGÊNIO NO GRUPO TREINADO

APÓS QUATRO MESES DE PROTOCOLO EXPERIMENTAL

No. Minnesota FEVE DDVE (cm)
Capacidade
Funcional
(ml/kg/m2)

Capacidade
Funcional

(Watts)
1 52 7,7 0,28 10,5 46
2 6 7,0 0,35 18.8 120
3 11 5,9 0,40 17,1 70
4 43 6,7 0,25 10,7 45
5 40 7,2 0,23 14,8 80
6 58 5,9 0,20 11,3 45
7 84 8,7 0,30 15,7 80
8 42 5,6 0,32 8,8 38
10 63 8,3 0,40 10,3 54
11 38 7,6 0,30 23,5 134
13 43 7,2 0,30 19,2 70
15 31 8,0 0,20 17,2 97
16 45 6,8 0,35 17,7 80
17 22 6,9 0,27 22,3 138
18 6 6,9 0,3 15,6 90

Média 39 7,09 0,296 15,3 79
EP 6 0,22 0,016 1,2 8,3
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ANEXO XIV – AVALIAÇÃO DA QUALIDADE DE VIDA, FRAÇÃO DE EJEÇÃO

DE VENTÍCULO ESQUERDO, DIÂMETRO DIASTÓLICO DE VENTRÍCULO

ESQUERDO E CONSUMO DE PICO DE OXIGÊNIO NO GRUPO CONTROLE

APÓS QUATRO MESES DE PROTOCOLO EXPERIMENTAL

No. Minnesota FEVE DDVE (cm)
Capacidade
Funcional
(ml/kg/m2)

Capacidade
Funcional

(Watts)
1 18 0,39 7,7 9,3 31
2 46 - - - -
3 39 0,25 7,8 14,4 77
4 24 0,20 7,0 12,5 62
5 - 0,29 7,7 16,3 100
6 47 0,33 8,0 17,0 105
7 44 - - 19,1 87
8 58 - - 9,8 40
10 - 0,24 7,9 14,4 51
11 - 0,35 5,0 20,4 59
12 62 0,28 6,5 15,5 50

Média 42 0,291 7,2 14,9 66
EP 5 0,022 0,362 1,14 8
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ANEXO XV – AVALIAÇÃO DA DOSAGEM DAS COLAMINAS PLASMÁTICAS,

INTERLEUCINA 6 E NT-ProBNP NO  GRUPO TREINADO APÓS QUATRO

MESES DE PROTOCOLO EXPERIMENTAL

No. Catecolamina
(pg/ml) Interleucina 6 (pg/ml) NT-ProBNP (pmol/L)

1 1039 10,1 305
2 410 3,1 60
3 420 1,1 10
4 1167 10,9 945
5 899 3,6 164
6 778 4,2 65
7 433 4,3 64
8 612 10,5 585

10 1414 1,3 322
11 106 0,86 40
13 450 0,76 85
15 60 2,1 178
16 189 0,95 65
17 196 1,3 18
18 224 1,4 22

Média 559 3,764 195
EP 106 0,952 67
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ANEXO XVI – AVALIAÇÃO DA DOSAGEM DAS CATECOLAMINAS

PLASMÁTICAS, INTERLEUCINA 6 E NT-ProBNP NO  GRUPO CONTROLE

APÓS QUATRO MESES DE PROTOCOLO EXPERIMENTAL

No. Catecolamina
(pg/ml) Interleucina 6 (pg/ml) NT-ProBNP (pmol/L)

1 1605 4,5 506
3 984 4 65
4 1510 - 770
5 495 2,8 117
6 798 - 234
7 568 4,5 473
8 1056 11,5 1290

10 301 0,93 318
11 1050 1,2 24
12 139 0,81 383

Média 850 3,78 418
EP 153 1,233 121
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ANEXO XVII – VALORES INDIVIDUAIS DO FLUXO SANGUINEO NO

ANTEBRAÇO DURANTE O REPOUSO E EXERCÍCIO FÍSICO MODERADO

(HANDGRIP A 30%) NO GRUPO TREINADO APÓS QUATRO MESES DE

PROTOCOLO EXPERIMENTAL.

No. 1’ basal 2’ basal 3’ basal Média 1’ HG
30%

2’ HG
30%

3’ HG
30%

1 2,29 2,29 2,29 2,29 2,85 2,46 3,1
2 1,68 1,80 1,57 1,68 2,21 2,83 2,46
4 2,60 3,00 3,00 2,87 2,90 4,10 3,8
5 2,38 2,35 2,69 2,48 2,88 3,29 3,45
6 2,66 2,49 2,44 2,53 3,70 4,10 4,34
7 1,59 2,43 2,01 2,01 2,45 1,46 2,45
8 1,68 1,88 1,89 1,82 2,60 3,19 3,63
9 1,53 1,23 1,53 1,43 1,89 2,62 2,55
10 1,54 1,41 1,69 1,54 2,15 2,25 2,27
11 1,61 1,56 1,69 1,62 1,97 2,06 2,46
13 1,50 1,58 1,59 1,55 1,71 2,01 2,02
15 1,88 2,00 2,01 1,96 2,32 2,45 2,81
16 1,50 1,61 1,59 1,57 1,81 1,97 2,01
17 2,54 2,18 2,46 2,39 2,52 2,53 2,57
18 1,52 1,70 1,68 1,63 2,32 2,32 2,34

Média 1,9 1,97 2,00 1,96 2,41 2,64 2,82
EP 0,12 0,12 0,12 0,11 0,134 0,19 0,17
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ANEXO XVIII – VALORES INDIVIDUAIS DO FLUXO SANGUINEO NO

ANTEBRAÇO DURANTE O REPOUSO E EXERCÍCIO FÍSICO MODERADO

(HANDGRIP A 30%) NO GRUPO CONTROLE APÓS QUATRO MESES DE

PROTOCOLO EXPERIMENTAL.

No. 1’ basal 2’ basal 3’ basal Média 1’ HG
30%

2’ HG
30%

3’ HG
30%

1 2,04 1,92 2,05 2,00 2,75 3,03 3,24
4 1,17 1,58 1,51 1,42 1,73 1,68 1,99
5 1,82 2,02 1,90 1,91 2,11 2,17 2,17
6 1,10 1,19 1,23 1,18 1,39 1,56 1,70
8 0,95 1,07 1,09 1,04 1,28 1,50 1,57
9 0,93 1,01 1,05 1,00 1,36 1,52 1,58
10 1,60 1,58 1,83 1,67 2,17 2,70 2,90
11 1,54 1,89 1,61 1,68 2,09 2,23 2,41
12 2,39 2,31 2,64 2,44 2,91 3,10 3,24

Média 1,50 1,61 1,65 1,51 1,97 2,16 2,31
EP 0,17 0,15 0,171 0,12 0,197 0,216 0,225
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ANEXO XIX – VALORES INDIVIDUAIS DA RESISTÊNCIA VASCULAR NO

ANTEBRAÇO DURANTE O REPOUSO E EXERCÍCIO FÍSICO MODERADO

(HANDGRIP A 30%) NO GRUPO TREINADO APÓS QUATRO MESES DE

PROTOCOLO EXPERIMENTAL.

No. 1’ basal 2’ basal 3’ basal Média 1’ HG
30%

2’ HG
30%

3’ HG
30%

1 44 45 44 44 40 48 37
2 62 70 65 66 46 40 49
4 22 24 22 23 24 20 21
5 49 46 43 46 36 33 34
6 35 33 39 36 25 24 26
7 49 29 34 36 32 64 -
8 52 35 40 42 26 22 21
9 59 74 56 63 46 37 42
10 58 58 46 54 36 38 41
11 53 54 50 52 44 48 41
13 69 66 67 67 64 59 59
15 46 41 39 42 37 31 28
16 53 49 46 49 44 42 42
17 36 42 36 38 38 44 48
18 47 46 45 46 36 36 34

Média 49 47 45 47 38 39 37
EP 3 4 3 3 3 3 3
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ANEXO XX – VALORES INDIVIDUAIS DA RESISTÊNCIA VASCULAR NO

ANTEBRAÇO DURANTE O REPOUSO E EXERCÍCIO FÍSICO MODERADO

(HANDGRIP A 30%) NO GRUPO CONTROLE APÓS QUATRO MESES DE

PROTOCOLO EXPERIMENTAL.

No. 1’ basal 2’ basal 3’ basal Média 1’ HG
30%

2’ HG
30%

3’ HG
30%

1 44 48 44 45 33 31 30
4 89 59 64 69 54 56 53
5 44 41 50 45 45 44 51
6 92 83 70 81 82 74 68
8 82 67 70 73 62 53 56
9 99 83 84 88 63 60 58
10 46 49 41 45 47 43 33
11 62 54 65 60 48 43 40
12 41 38 29 36 28 25 26

Média 67 58 57 60 51 48 46
EP 8 6 6 6 5 5 4
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ANEXO XXI – VALORES INDIVIDUAIS DA ATIVIDADE NERVOSA

SIMPÁTICA MUSCULAR DURANTE O REPOUSO E EXERCÍCIO FÍSICO

MODERADO (HANDGRIP A 30%) NO GRUPO TREINADO APÓS QUATRO

MESES DE PROTOCOLO EXPERIMENTAL.

No. 1’ basal 2’ basal 3’ basal Média 1’ HG
30%

2’ HG
30%

3’ HG
30%

1 32 31 27 30 32 38 43
2 38 34 35 36 38 45 45
4 43 36 41 40 49 51 56
5 101 100 97 100 103 100 102
6 54 58 52 55 54 52 53
7 52 40 42 45 42 72 68
8 51 55 48 51 62 66 66
9 58 54 56 56 76 59 67
10 71 76 81 76 77 72 77
11 20 17 24 20 33 32 36
13 56 46 48 50 62 64 83
15 28 34 33 31 27 40 50
16 39 37 38 38 37 34 43
17 36 35 33 35 47 43 63

Média 48,5 47 47 47 53 55 61
EP 5 6 5 5 6 5 5
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ANEXO XXII – VALORES INDIVIDUAIS DA ATIVIDADE NERVOSA

SIMPÁTICA MUSCULAR DURANTE O REPOUSO E EXERCÍCIO FÍSICO

MODERADO (HANDGRIP A 30%) NO GRUPO CONTROLE APÓS QUATRO

MESES DE PROTOCOLO EXPERIMENTAL

No. 1’ basal 2’ basal 3’ basal Média 1’ HG
30%

2’ HG
30%

3’ HG
30%

1 79 78 78 78 87 86 86
3 70 67 65 67 70 67 66
4 48 53 52 51 44 51 51
5 94 89 89 91 91 100 96
6 78 78 75 77 68 69 70
8 97 90 92 93 98 100 97
9 91 92 94 92 97 92 93
10 50 58 60 56 72 80 81
11 52 54 49 52 69 56 50

Média 73 73 73 73 73 78 77
EP 6 5 6 6 6 6 6
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ANEXO XXIII – AVALIAÇÃO DA QUALIDADE DE VIDA, FRAÇÃO DE

EJEÇÃO DE VENTÍCULO ESQUERDO, DIÂMETRO DIASTÓLICO DE

VENTRÍCULO ESQUERDO E CONSUMO DE PICO DE OXIGÊNIO NO

GRUPO TREINADO APÓS OITO MESES DE PROTOCOLO EXPERIMENTAL

No. Minnesota FEVE DDVE (cm)
Capacidade
Funcional
(ml/kg/m2)

Capacidade
Funcional

(Watts)
2 2 0,55 6,4 17,4 101
3 14 - 5,4 16,6 72
4 49 0,24 7,0 9,7 48
5 31 0,29 7,2 12,5 80
7 45 0,20 8,5 14,7 80
8 35 0,27 5,9 5,4 38
10 67 0,28 7,5 11,0 60
11 49 0,23 7,9 18,2 120
13 38 0,28 7,9 12,3 60
15 26 0,20 7,8 18,5 120
16 37 0,28 6,1 14,9 90
17 34 0,31 6,6 23,7 160
18 3 0,30 6,9 12,4 110

Média 33 0,29 7,01 14,4 88
EP 5 0,03 0,25 1,3 9
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ANEXO XXIV – AVALIAÇÃO DA DOSAGEM DE CATECOLAMINAS

PLASMÁTICAS, INTERLEUCINA 6 E NT-ProBNP NO  GRUPO TREINADO

APÓS OITO MESES DE PROTOCOLO EXPERIMENTAL

No. Catecolamina
(pg/ml) Interleucina 6 (pg/ml) NT-ProBNP (pmol/L)

2 374 3,2 22
3 346 2,7 10
4 1191 3,9 531
5 799 1 117
7 823 4 60
8 1006 4,4 527

10 1369 2,6 133
11 386 1,3 57
13 414 0,75 107
15 262 1,3 158
16 219 1,1 58
17 247 - 18
18 348 - 35

Média 598 2,38 141
EP 108 0,40 49
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ANEXO XXV – VALORES INDIVIDUAIS DO FLUXO SANGUINEO NO

ANTEBRAÇO DURANTE O REPOUSO E EXERCÍCIO FÍSICO MODERADO

(HANDGRIP A 30%) NO GRUPO TREINADO APÓS OITO MESES DE

PROTOCOLO EXPERIMENTAL

No. 1’ basal 2’ basal 3’ basal Média 1’ HG
30%

2’ HG
30%

3’ HG
30%

2 3,37 3,36 3,03 3,19 3,63 3,72 4,02
4 1,78 1,90 2,02 1,90 2,68 2,71 2,66
5 2,69 2,41 2,29 2,35 2,53 2,85 2,91
7 2,35 2,17 2,33 2,25 2,29 2,49 2,64
8 2,19 2,06 3,77 2,67 3,69 4,0 3,65
10 0,97 1,10 0,98 1,02 1,09 1,14 1,38
11 2,89 2,71 2,86 2,82 3,06 2,54 2,99
13 1,36 1,70 1,46 1,51 1,9 2,02 2,53
15 1,52 1,81 1,88 1,73 2,49 2,56 2,64
16 2,85 2,64 3,07 2,85 2,82 2,55 2,60
17 1,62 1,62 1,69 1,66 1,67 1,77 1,93
18 2,10 2,18 2,00 2,09 2,37 2,69 2,97

Média 2,14 2,13 2,28 2,17 2,51 2,58 2,75
EP 0,20 0,17 0,22 0,184 0,21 0,22 0,19
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ANEXO XXVI – VALORES INDIVIDUAIS DA RESISTÊNCIA VASCULAR NO

ANTEBRAÇO DURANTE O REPOUSO E EXERCÍCIO FÍSICO MODERADO

(HANDGRIP A 30%) NO GRUPO TREINADO APÓS OITO MESES DE

PROTOCOLO EXPERIMENTAL

No. 1’ basal 2’ basal 3’ basal Média 1’ HG
30%

2’ HG
30%

3’ HG
30%

2 35 32 36 34 33 34 30
4 44 42 39 41 32 37 41
5 47 42 52 47 44 43 47
7 41 42 42 42 44 45 43
8 39 43 23 33 26 24 27
10 81 76 84 80 78 75 58
11 29 31 32 30 29 35 34
15 58 44 48 50 33 30 30
16 30 32 28 30 36 31 36
17 53 57 50 53 57 59 54
18 41 33 37 37 32 32 32

Média 45 43 43 43 40 40 39
EP 4 4 5 4 5 4 3
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ANEXO XXVII – VALORES INDIVIDUAIS DA ATIVIDADE NERVOSA

SIMPÁTICA MUSCULAR DURANTE O REPOUSO E EXERCÍCIO FÍSICO

MODERADO (HANDGRIP A 30%) NO GRUPO TREINADO APÓS OITO

MESES DE PROTOCOLO EXPERIMENTAL

No. 1’ basal 2’ basal 3’ basal Média 1’ HG
30%

2’ HG
30%

3’ HG
30%

2 29 21 29 26 23 30 30
4 90 85 77 84 91 89 98
5 82 85 86 84 91 99 93
7 45 49 44 46 45 68 84
10 36 37 36 36 40 49 60
11 37 42 39 39 28 42 39
13 82 79 80 80 89 90 91
15 53 44 46 48 42 64 61
16 13 8 20 14 24 28 30
17 41 44 45 43 52 47 71

Média 51 50 50 50 52 61 65
EP 8 8 7 8 9 8 8
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HOSPITAL DAS CLÍNICAS
DA

 FACULDADE DE MEDICINA DA UNIVERSIDADE DE SÃO PAULO

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO
(Instruções para preenchimento no verso)

__________________________________________________________________

I - DADOS DE IDENTIFICAÇÃO DO SUJEITO DA PESQUISA OU RESPONSÁVEL LEGAL

1. NOME DO PACIENTE .:........................................................................... ...........................................................

DOCUMENTO DE IDENTIDADE Nº : ........................................ SEXO :    .M �    F �
DATA NASCIMENTO: ......../......../......
ENDEREÇO ............................................................................ Nº ........................... APTO: ..................
BAIRRO:  ................................................................ CIDADE  .............................................................
CEP:....................................  TELEFONE: DDD (............) ....................................................................

2.RESPONSÁVEL LEGAL .......................................................................................................................
NATUREZA (grau de parentesco, tutor, curador etc.) ............................................................................

DOCUMENTO DE IDENTIDADE :....................................SEXO:  M �   F �
DATA NASCIMENTO.: ....../......./......
ENDEREÇO: .......................................................................................... Nº ................... APTO: .............................
BAIRRO: ............................................................................. CIDADE: ......................................................................
CEP: .......................................... TELEFONE: DDD (............)..................................................................................
___________________________________________________________________________________________

II - DADOS SOBRE A PESQUISA CIENTÍFICA

1.TÍTULO DO PROTOCOLO DE PESQUISA :  Efeito da Atividade Física em Reinternações,

Qualidade de Vida e Dosegem de Interleucina 6 e Brain Natriuretic Peptide em Pacientes

com Insuficiência Cardíaca Grave.

2. PESQUISADOR: .Fábio Gazelato de Mello Franco/ Prof. Dr. Antônio Carlos Pereira Barreto

CARGO/FUNÇÃO: .Médico................................ INSCRIÇÃO CONSELHO REGIONAL Nº .87.106- SP

UNIDADE DO HCFMUSP: .Instituto do Coração............

3. AVALIAÇÃO DO RISCO DA PESQUISA:

SEM RISCO � RISCO MÍNIMO X RISCO MÉDIO �

RISCO BAIXO � RISCO MAIOR �
 (probabilidade de que o indivíduo sofra algum dano como consequência imediata ou tardia do estudo)

4.DURAÇÃO DA PESQUISA : Oito meses.............................................................................................................

___________________________________________________________________________________________
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       III - REGISTRO DAS EXPLICAÇÕES DO PESQUISADOR AO PACIENTE OU

SEU REPRESENTANTE LEGAL SOBRE A PESQUISA, CONSIGNANDO:

1- O objetivo desta pesquisa é analisar a qualidade de vida e reinternações hospitalares em
pacientes cardiopatas, submetido a uma programação de atividade física. Além disto será
avaliada a evolução de alguns exames, através da coleta de sangue e de um procedimento
laboratorial conhecido como microneurografia, no início, meio e fim do projeto.

2- O senhor realizará inicialmente um teste ergoespirométrico. Este teste inclui uma esteira ou
bicicleta e será realizada uma monitorização eletrocardiográfica contínua enquanto realiza um
esforço. Neste mesmo teste será monitorizada a liberação de gases respiratórios com a
finalidade de se encontrar a intensidade exata da atividade física a ser desempenhada em
casa. Após a obtenção destes valores, será submetido a uma programação de atividade física
por quatro meses no Instituto do Coração. As sessões serão de aproximadamente 45 minutos
por 3 vezes por semana. Passada esta fase, receberá instruções de realizar exercícios físicos
em casa. Retornará periodicamente em consultas para a adequação da carga de esforço
prescrita. O tempo se seguimento será de oito meses. No início, meio e fim do projeto serão
coletados exame de sangue e realizado um procedimento conhecido como
microneurografia, que consiste na colocação de uma agulha bem fina na perna para estudo
da atividade do nervo.

3- De acordo com trabalhos já publicados e disponíveis, a atividade física não adicionou risco
além  daquele relacionado à própria cardiopatia. A coleta de sangue venoso pode causar
discreto desconforto no momento da coleta além da formação de manchas escuras
conhecidas como hematomas que desaparecem em pouco tempo. A microneurografia pode
levar a um leve aumento da sensibilidade no local onde foi colocada a agulha, durante a
primeira semana após o exame.

4- Espera-se que a atividade física realizada de forma supervisionada e orientada possa reduzir
o número de reinternações e melhorar a disposição nas atividades diárias, com melhora na
qualidade de vida.

5- A atividade física é uma forma complementar de tratamento. O senhor continuará a receber as
medicações que já mostraram benefício clínico, assim como qualquer outra intervenção que
possa melhorar a evolução da doença.
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___________________________________________________________________________________________

IV - ESCLARECIMENTOS DADOS PELO PESQUISADOR SOBRE GARANTIAS DO SUJEITO DA
PESQUISA:

1. Será permitido ao paciente o acesso em qualquer fase deste protocolo às informações sobre
procedimentos, riscos e benefícios relacionados à pesquisa, inclusive para dirimir eventuais
dúvidas.

2. É reservada a liberdade dos indivíduos incluídos no estudo de retirar o seu consentimento em
participar do estudo a qualquer momento, sem que isto traga prejuízo à continuidade da
assistência.

3. O pesquisador se compromete a assegurar a salvaguarda da confiabilidade, sigilo e
privacidade dos indivíduos incluídos neste estudo.

4.  Em casos de intercorrências clínicas ou evetuais danos à saúde, os pacientes poderão
utilizar a estrutura de assistência do Instituto do Coração do Hospital das Clínicas da FMUSP.

5. Os pacientes poderão usufrutuir de eventual indenização por danos à saúde decorrente da
pesquisa.

__________________________________________________________________________________

V. INFORMAÇÕES DE NOMES, ENDEREÇOS E TELEFONES DOS RESPONSÁVEIS PELO
ACOMPANHAMENTO DA PESQUISA, PARA CONTATO EM CASO DE INTERCORRÊNCIAS

CLÍNICAS E REAÇÕES ADVERSAS.

Em casos de dúvida ou intercorrências os pacientes poderão se retratar ao médico pesquisador, no Serviço de
Reabilitação do Instituto do Coração, situado  à Rua Enéias de Carvalho Aguiar,44 . Telefone: 3069 5043.

Dr. Fábio G. de Mello Franco pager 3444-4545 cod 1002872
___________________________________________________________________________________________

VI. OBSERVAÇÕES COMPLEMENTARES:

___________________________________________________________________________________________

VII - CONSENTIMENTO PÓS-ESCLARECIDO

Declaro que, após convenientemente esclarecido pelo pesquisador e ter entendido o que me foi
explicado, consinto em participar do presente Protocolo de Pesquisa

São Paulo,      de                      de 200        .

________________________________________                            _____________________________________
assinatura do sujeito da pesquisa ou responsável legal assinatura do pesquisador
                                                                                                                              (carimbo ou nome Legível)
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Livros Grátis
( http://www.livrosgratis.com.br )

 
Milhares de Livros para Download:
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Baixar livros de Literatura
Baixar livros de Literatura de Cordel
Baixar livros de Literatura Infantil
Baixar livros de Matemática
Baixar livros de Medicina
Baixar livros de Medicina Veterinária
Baixar livros de Meio Ambiente
Baixar livros de Meteorologia
Baixar Monografias e TCC
Baixar livros Multidisciplinar
Baixar livros de Música
Baixar livros de Psicologia
Baixar livros de Química
Baixar livros de Saúde Coletiva
Baixar livros de Serviço Social
Baixar livros de Sociologia
Baixar livros de Teologia
Baixar livros de Trabalho
Baixar livros de Turismo
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