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Introducdo. A hiperativacdo nervosa simpatica €& caracteristica
marcante da insuficiéncia cardiaca. Estudos apontam alteracées no
controle ergorreflexo muscular (mecano e metaborreflexo) como
mecanismos potenciais para explicar esta modificacdo autondmica.
Os mecanorreceptores (fibras do grupo Ill), que sao ativadas pelo
aumento no tébnus muscular e modulados por metabdlitos da via das
ciclooxigenases, encontram-se hipersensibilizadas na insuficiéncia
cardiaca. Ao contrario, a sensibilidade dos metaborreceptores (fibras
do grupo 1V), que sao ativados pelo acumulo de metabdlitos durante
as contracdes musculares e modulados pelos receptores TRPV1 e CB1,
encontra-se diminuida na insuficiéncia cardiaca. Por outro lado, o
treinamento fisico tem se mostrado uma importante ferramenta no
tratamento da insuficiéncia cardiaca. Ele reduz os niveis de atividade
nervosa simpatica muscular (ANSM) no repouso e durante o exercicio
em pacientes portadores desta sindrome. Dessa forma, neste estudo,
nos testamos a hipotese de que o treinamento fisico melhoraria o
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insuficiéncia cardiaca, e se essa melhora esta associada as alteracdes
na via das ciclooxigenases e na expressao dos receptores TRPV1 e
CB1, respectivamente. Métodos. Pacientes com insuficiéncia cardiaca
foram consecutivamente e aleatoriamente divididos em dois grupos:
insuficiéncia cardiaca néo treinado (ICNT, n=17) e insuficiéncia
cardiaca treinado (ICT, n=17). A ANSM foi avaliada pela técnica de
microneurografia e o fluxo sanguineo muscular (FSM) pela
pletismografia de oclusédo venosa. A frequéncia cardiaca (FC) e a
pressao arterial (PA) foram avaliadas por medida nao invasiva a cada
batimento (Finometer). Foi realizada biopsia muscular do vasto
lateral para analise de expressdo génica. O treinamento fisico aerdbio
foi realizado em ciclo ergbmetro, em intensidade moderada, por 40
minutos, trés vezes por semana, durante 16 semanas. A sensibilidade
mecanorreflexa foi calculada pelo delta absoluto entre o pico do
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esquerda, e a média do registro basal. A sensibilidade metaborreflexa
foi calculada pelo delta absoluto entre o 1° minuto de oclusao
circulatoria poés-exercicio na perna esquerda e a média do registro
basal. Resultados. O treinamento fisico reduziu a ANSM e aumentou
0 FSM no repouso. O treinamento fisico diminuiu significativamente
as respostas de ANSM durante o exercicio passivo no grupo ICT. As
repostas de PA média também foram menores no grupo ICT quando
comparado ao grupo ICNT. Nao houve alteracdes significativas nas
repostas de FC, PA sistdlica, PA diastdlica e FSM durante o exercicio
passivo no grupo ICT. Em relacdo a sensibilidade metaborreflexa, o
treinamento fisico aumentou expressivamente as respostas de ANSM
no 1° minuto de ocluséo circulatéria no grupo ICT. As respostas de
FC, PA e FSM néo foram alteradas neste grupo. Nao foram
observadas alteracdes significativas nos controles mecano e
metaborreflexo musculares no grupo ICNT. Além disso, o treinamento
fisico reduziu significativamente a expressao génica da enzima COX-2
e do receptor EP4 e aumentou significativamente a expressao dos
receptores TRPV1 e CB1l no grupo ICT. N&o foram verificadas
alteragcOes significativas nas expressdes génicas do grupo ICNT.
Conclusdes. O treinamento fisico normaliza os controles mecano e
metaborreflexo da ANSM em pacientes com insuficiéncia cardiaca.
Estas alteracbes podem estar associadas as alteracfes na expressao
génica da enzima COX-2 e receptor EP4, e dos receptores TRPV1 e
CB1, respectivamente. Em conjunto, estes achados podem explicar,
pelo menos em parte, a diminuicdo da atividade nervosa simpatica e
a melhora na tolerancia aos esforcos em pacientes com insuficiéncia
cardiaca.
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