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Resumo 

 

Fraga RFP. Efeito do treinamento físico no controle neurovascular e 

capacidade funcional em pacientes com insuficiência cardíaca em uso de 

carvedilol. São Paulo, 2008. 94p. Tese (Doutorado) - Faculdade de 

Medicina, Universidade de São Paulo. 

 

Evidências sugerem que o carvedilol diminui a atividade nervosa simpática 

muscular (ANSM) nos pacientes com insuficiência cardíaca (IC), mas não 

melhora o fluxo sangüíneo muscular (FSM) e a capacidade funcional nestes 

pacientes. Por outro lado, o treinamento físico reduz a ANSM, além de 

melhorar o FSM e a capacidade funcional nos pacientes com disfunção 

ventricular que não utilizam β-bloqueadores. O objetivo deste estudo foi 

investigar o efeito do treinamento físico sobre a ANSM, FSM e capacidade 

funcional em pacientes com IC em uso de carvedilol. Foram estudados vinte 

e sete pacientes com IC, tratados com carvedilol, CF II-III, FE<35%, VO2 

pico <20 ml/Kg/ min. Os pacientes foram randomizados em dois grupos: 

treinamento físico (n-15) e não treinamento (n-12). A ANSM foi medida 

diretamente pela colocação de um microeletrodo no nervo fibular. O FSM foi 

medido pela técnica de pletismografia de oclusão venosa. O treinamento 

físico foi realizado três vezes na semana, em cicloergômetro, durante 60 

minutos, entre o limiar anaeróbio e 10% do ponto de compensação 

respiratório, por 4 meses. Antes do período experimental, todos os 

parâmetros avaliados eram semelhantes entre os grupos. O treinamento 

físico reduziu significativamente a ANSM (-14 ± 3 impulsos/100batimentos, 

p<0,01) e aumentou o FSM (0,6 ± 0,1 ml.min-1.100ml-1, p<0,01). 

Adicionalmente, ocorreu um aumento significativo do VO2 pico (20 ± 6%, 

p=0,05) no grupo treinamento físico. ANSM, FSM e pico do VO2 não se 

alteraram nos pacientes com IC que permaneceram sedentários. Conclui-se 

que o treinamento físico reduz significativamente a ANSM em pacientes com 



 

IC em uso de carvedilol. Adicionalmente, os benefícios do treinamento físico 

sobre o FSM e a capacidade funcional são mantidos nestes pacientes. 

 

Descritores: Insuficiência cardíaca; Atividade nervosa simpática; Carvedilol; 

Treinamento físico 
 



 

Summary 

 

Fraga RFP. Effects of exercise training on neurovascular control in heart 

failure patients treated with Carvedilol. São Paulo, 2008. 94p. Tese 

(Doutorado)- Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo. 

 

Evidence suggests that carvedilol decreases muscle sympathetic nerve 

activity (MSNA) in patients with heart failure(HF) but carvedilol fails to 

improve forearm vascular resistance and overall functional capacity. Exercise 

training in HF reduces MSNA and improves forearm vascular resistance and 

functional capacity. The aim of study was to investigate whether exercise 

training in the presence of carvedilol maintains its beneficial effects on 

MSNA, forearm blood flow and functional capacity. Twenty seven HF 

patients, Functional Class II – III(NYHA), EF<35%, peak VO2 <20ml/kg/min, 

treated with carvedilol were randomly divided into two groups: exercise 

training(n=15) and untrained(n=12). MSNA was recorded by 

microneurography. Forearm blood flow(FBF) was measured by venous 

occlusion plethysmography. The four-month training program consisted of 

three 60-min exercise/week on cycloergometer. Baseline parameters were 

similar between groups. Exercise training reduced MSNA (-14 ± 

3.3bursts/100HB, p<0.01) and increased FBF (0.6 ± 0.1 ml.min-1.100ml-1, 

p<0.01) in HF patients on carvedilol. In addition, exercise training improved 

peak VO2 in HF patients (20 ± 6%, p=0.05). MSNA, FBF and peak VO2 were 

unchanged in untrained HF patients on carvedilol. 

In conclusion, exercise training reduces MSNA in heart failure patients 

treated with carvedilol. In addition, the beneficial effects of exercise training 

on muscle blood flow and functional capacity are still realized in patients on 

carvedilol. 
 

Key Words: Heart failure; Exercise; Sympathetic nervous system; Carvedilol 
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1. INTRODUÇÃO 

 

 

Apesar dos avanços científicos e não obstante a introdução de 

novos medicamentos no tratamento da insuficiência cardíaca (IC) nas 

últimas décadas, essa síndrome ainda é uma das maiores causas de 

mortalidade nos países desenvolvidos1,2. A prevalência desta síndrome 

aumenta, significativamente, com o avanço da idade, atingido 10 em cada 

1000 indivíduos com mais de 65 anos. Entre 1979 e 2004, o número de 

hospitalizações atribuídas a IC, nos Estados Unidos, aumentou 175% e 

houve um acréscimo na mortalidade de 28% entre 1994 a 2004. A IC 

apresenta altos índices de mortalidade após o primeiro ano do 

diagnóstico, ocorrendo uma morte para cada cinco indivíduos 

diagnosticados. O tempo médio de sobrevida em oito anos é de 20% para 

homens e 30% para mulheres1. No Brasil, segundo dados do Sistema 

Único de Saúde, houve 26 mil mortes por IC no ano de 2002, com cerca 

de 370 mil internações neste período. Estas corresponderam a quase 

3,6% do total de pacientes internados e consumiram 31% dos gastos com 

doenças do aparelho circulatório2. Neste contexto, a IC é um problema de 

saúde pública não apenas pela alta prevalência e letalidade, como 

também por sua morbidade nos casos avançados. Portanto, o 

desenvolvimento de novas estratégias farmacológicas e não 
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farmacológicas no tratamento da IC é de fundamental importância, 

tornando-se, nos dias de hoje, um grande desafio. 

A IC é marcada por importantes alterações hemodinâmicas e 

metabólicas que, por sua vez, levam a modificações progressivas no 

sistema neuro-humoral, expressas por hiperativação simpática, redução 

parassimpática e aumento da atividade do sistema renina-angiotensina-

aldosterona3,4. A ativação neuro-humoral é um dos mecanismos 

compensatórios existentes na IC e responsável pela manutenção do 

débito cardíaco e da pressão de perfusão tecidual, nos estágios iniciais da 

doença5. Porém, sua elevação sustentada provoca potenciais efeitos 

deletérios ao sistema cardiovascular, contribuindo para o avanço dos 

sintomas e piora do prognóstico4,6,7. 

O aumento da atividade simpática é responsável, inicialmente, 

por uma maior contratilidade miocárdica, taquicardia, ativação do sistema 

renina-angiotensina-aldosterona, retenção de sódio e água, além de 

vasoconstrição periférica5,8. Após esta fase inicial, a estimulação 

persistente do sistema nervoso simpático ocasiona aumento da pré e pós- 

carga, dessensibilização dos β-receptores adrenérgicos na membrana 

celular9, hipertrofia e fibrose miocárdica8, com perda progressiva da 

função ventricular. 

A ativação do sistema nervoso simpático é uma característica 

típica da IC. A noradrenalina plasmática10 e o spillover de noradrenalina11 

estão aumentados nos pacientes com IC, quando comparados a 

indivíduos saudáveis. Negrão e colaboradores demonstraram, através de 
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medida direta da atividade simpática, que os pacientes com IC 

apresentavam níveis elevados de atividade nervosa simpática muscular 

em relação aos controles normais. Neste mesmo estudo, os autores ainda 

verificaram que havia relação direta entre o aumento da atividade nervosa 

simpática muscular e o grau de disfunção ventricular12. 

A hiperativação do sistema nervoso simpático, além de ser um 

importante componente na evolução da IC, representa um marcador de 

mau prognóstico da doença. Inicialmente, Cohn e colaboradores 

demonstraram que os pacientes com IC e altos níveis de noradrenalina 

plasmática apresentavam maior mortalidade quando comparados aos 

pacientes com IC e baixos níveis plasmáticos desta catecolamina10. Em 

estudo mais recente, Barretto e colaboradores verificaram que a atividade 

nervosa simpática muscular exacerbada também representa um marcador 

independente de mortalidade nos pacientes com IC13.  

A angiotensina II é um vasoconstritor periférico potente e, 

juntamente com a atividade adrenérgica aumentada, contribui para a 

elevação excessiva da resistência vascular sistêmica nos pacientes com 

IC. Paralelamente, a angiotensina II aumenta a liberação de noradrenalina 

pelo sistema nervoso adrenérgico, assim como promove a liberação de 

aldosterona pelo córtex da supra-renal8. A aldosterona provoca retenção 

de sódio e pode exercer efeitos adversos diretos tanto sobre os vasos 

como sobre o miocárdio, ocasionando hipertrofia e fibrose8,14.  
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1.1. Ativação simpática na insuficiência cardíaca 

 

Os mecanismos responsáveis pela hiperatividade simpática na IC 

ainda não são totalmente compreendidos. Entretanto, a diminuição da 

sensibilidade dos controles inibitórios dos receptores arteriais e 

cardiopulmonares, exacerbação da resposta quimiorreflexa, além de 

anormalidades nos mecanismos de controle central seriam pelo menos, 

em parte, responsáveis pela ativação do sistema nervoso simpático15. 

Em indivíduos normais, incrementos da pressão arterial causam o 

estiramento de barorreceptores situados nas paredes do arco aórtico e 

dos seios carotídeos. Estímulos provenientes dessas regiões ascendem 

até o núcleo do trato solitário (NTS) pelo nervo vago e glossofaríngeo. 

Uma vez atingido o NTS, estes estímulos inibem o centro vasomotor, 

localizado na região bulbar ventrolateral rostral, com conseqüente inibição 

do tônus simpático. Em pacientes com IC existe uma diminuição da 

sensibilidade barorreflexa e conseqüente perda da inibição tônica 

inibitória sobre o sistema nervoso simpático16,17. Grassi e colaboradores 

verificaram que, mesmo nos pacientes com IC leve, ocorre diminuição da 

resposta barorreflexa para o controle da freqüência cardíaca e da 

atividade simpática muscular, tanto durante o aumento quanto durante a 

queda da pressão arterial por infusão de fenilefrina e de nitroprussiato de 

sódio, respectivamente18. Neste estudo, a magnitude da alteração da 

sensibilidade barorreflexa foi proporcional ao grau de IC18.  
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O reflexo cardiopulmonar também apresenta sua sensibilidade 

diminuída em pacientes com IC. A resposta reflexa do controle simpático, 

mediada por alterações na pressão de enchimento do coração, está 

atenuada em pacientes com IC. Adicionalmente, ocorre prejuízo na 

resposta vascular tanto para aumentos como para reduções da pré-carga, 

sendo estas alterações associadas à diminuição da sensibilidade do 

controle reflexo cardiopulmonar19.  

Outros estudos sugerem que a hipersensibilidade dos 

quimiorreceptores periféricos e centrais pode contribuir para a maior 

ativação simpática que ocorre em pacientes com IC20,21. Esses 

receptores, localizados no corpúsculo carotídeo (quimiorreceptores 

periféricos) e na medula (quimiorreceptores centrais) e estimulados, 

principalmente, por hipóxia e hipercapnia15, agem por via aferente 

excitatória no sistema nervoso central, provocando aumento na atividade 

nervosa simpática e ventilação pulmonar. Na IC, a sensibilidade do 

controle quimiorreflexo periférico está aumentada, provocando um 

balanço positivo na ativação simpática20,21. Dados do nosso laboratório 

mostram um aumento da atividade nervosa simpática e diminuição do 

fluxo sanguíneo muscular em resposta a hipercapnia e hipóxia, nos 

pacientes com IC22. Além do aumento da sensibilidade dos 

quimiorreceptores, estudos em animais e humanos demonstraram que 

existe uma interação antagônica direta entre o controle quimiorreflexo e o 

controle barorreflexo23. 
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No sistema nervoso central a angiotensina II, via estimulação dos 

receptores AT1, tem um papel importante na modulação da resposta 

simpática aos diferentes reflexos. Em estudos com animais de 

experimentação, ficou evidenciado que a IC aumenta a expressão dos 

receptores AT1 em algumas áreas do sistema nervoso central 

responsáveis pela regulação da ativação simpática24. Além disso, a 

infusão crônica de angiotensina II diretamente no sistema nervoso central 

piora o controle barorreflexo e aumenta a sensibilidade quimiorreflexa25. O 

bloqueio dos receptores AT1 normaliza estas alterações25. Em conjunto 

com as alterações provocadas pela angiotensina II no sistema nervoso 

central, na IC ocorre aumento do estresse oxidativo e diminuição da 

expressão da oxido nítrico sintetase neuronal, com conseqüente 

modificação na modulação simpática e na sensibilidade barorreflexa26.  

 

 

1.2. Intolerância ao exercício na insuficiência cardíaca 

 

A intolerância ao exercício é uma característica marcante da IC. 

Apesar da correlação entre o débito cardíaco e o consumo de oxigênio, a 

capacidade máxima de exercício não parece depender apenas da função 

cardíaca, em pacientes com IC27. Wilson e colaboradores não verificaram 

relação entre o comprometimento da função sistólica durante o exercício e 

os valores de consumo de oxigênio obtidos nos pacientes com IC27,28. 

Mesmo quando o débito cardíaco e a pressão de enchimento do 



INTRODUÇÃO 

 

 

8

ventrículo esquerdo foram melhorados, com a administração de 

dobutamina, a tolerância ao exercício e consumo máximo de oxigênio não 

apresentaram melhora28. Portanto, o conceito de que pacientes com IC 

apresentam intolerância ao esforço exclusivamente pelo inadequado 

débito cardíaco deixou de ser aceito e passou a dar espaço a um novo 

paradigma relacionado a alterações da musculatura esquelética. 

As alterações da musculatura esquelética, em portadores de 

disfunção ventricular, parecem ser de grande importância na redução da 

capacidade de tolerância ao exercício29. Atrofia muscular esquelética, 

reduzida porcentagem de fibras do tipo I de contração lenta (oxidativas) e 

aumento de fibras do tipo IIb de contração rápida (glicolíticas), além de 

redução na densidade e volume das mitocôndrias, são algumas das 

anormalidades encontradas em biópsias musculares de pacientes com 

IC29-32.  

Alguns estudos sugerem que a ativação simpática crônica 

contribui, decisivamente, para as alterações encontradas na musculatura 

esquelética em pacientes com IC33-36. A atividade simpática exacerbada e, 

em conseqüência, o fluxo sanguíneo muscular diminuído provocam 

elevações das espécies reativas de oxigênio e do estresse oxidativo37. 

Este aumento desencadeia um processo inflamatório, com formação de 

citoquinas como o TNF-alfa e IL-637,38. Como se conhece, o TNF-alfa 

modula a degradação de proteína e a apoptose na musculatura 

esquelética38.  

 



INTRODUÇÃO 

 

 

9

1.3. Efeito do treinamento físico na insuficiência cardíaca 

 

Nos últimos 15 anos, numerosos estudos envolvendo pacientes 

com IC mostraram que o exercício físico é seguro, melhora o estado 

clínico, aumenta a tolerância aos esforços e a qualidade de vida destes 

pacientes. 

Estudos mostram ainda que o exercício físico regular leva à 

melhora expressiva na capacidade funcional em pacientes portadores de 

IC. O treinamento físico aumenta de 10% a 46% o VO2 pico nestes 

pacientes, dependendo da duração, da intensidade e do período em que 

o treinamento físico é realizado39,40. Os mecanismos responsáveis por 

esta melhora são complexos e variados, envolvendo adaptações 

hemodinâmicas e neuro-humorais. 

Para alguns investigadores, o treinamento físico tem efeito 

modesto na melhora do volume sistólico, débito cardíaco e fração de 

ejeção em pacientes portadores de IC41. No entanto, estudos mais 

recentes mostram que o treinamento físico aumenta o volume sistólico e o 

débito cardíaco em pacientes isquêmicos40 e com IC em estágio 

avançado42. Esta melhora na função ventricular pode ser atribuída à 

redução da resistência vascular periférica, além de modificações 

celulares. Estudos em animais de experimentação mostram que o 

treinamento físico aumenta a razão SERCA2/fosfolanbam, com melhora 

da modulação de cálcio intracelular43. Estes ajustes celulares dão 

sustentação à melhora na função ventricular sistólica e diastólica. 
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O treinamento físico reverte, pelo menos em parte, algumas 

alterações que ocorrem na musculatura esquelética dos pacientes com 

IC. Estudos com biópsia muscular mostram que o treinamento físico 

provoca aumento da densidade das mitocôndrias, do volume enzimático 

de citocromo oxidase e do fluxo sangüíneo44,45. Além disso, existe a 

constatação que após treinamento físico ocorre modificação no padrão 

das fibras musculares, com transferência de fibras do tipo II para fibras do 

tipo I44. Em razão das modificações na musculatura esquelética, 

proporcionadas pelo treinamento físico, existe um aumento da diferença 

artério-venosa de oxigênio nos pacientes com IC. Realmente, Sullivan e 

colaboradores41 demonstraram que pacientes com disfunção ventricular 

apresentaram um incremento significativo na diferença artério-venosa de 

oxigênio, após 4 a 6 meses de treinamento físico, e aumento bem menos 

expressivo no débito cardíaco. Portanto, estes resultados em conjunto 

apontam para o fato de que as adaptações periféricas provocadas pelo 

treinamento físico se sobrepõem à modesta melhora no débito cardíaco e, 

de certa forma, parecem explicar o aumento da capacidade funcional nos 

pacientes com IC. 

Apesar do conhecimento que temos hoje sobre os efeitos do 

treinamento físico aeróbio na melhora da capacidade funcional e reversão 

das alterações periféricas, a intensidade ideal para prescrição do 

treinamento ainda é controversa. Embora a maioria dos estudos utilize 

treinamentos de baixa a moderada intensidade, estudo recente em 

pacientes com IC de etiologia isquêmica mostrou que o treinamento físico 
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intervalado e intenso é superior ao treinamento físico moderado no 

incremento da capacidade funcional e na melhora do remodelamento 

ventricular40. 

Quanto aos efeitos do treinamento físico no controle autonômico 

em pacientes com IC, muitos estudos têm demonstrado uma redução 

significativa na atividade simpática. Inicialmente, Coats e colaboradores 

evidenciaram que oito semanas de treinamento físico moderado 

aumentou o componente parassimpático e diminuiu o componente 

simpático que modula a freqüência cardíaca nos pacientes com IC46. Este 

fenômeno foi avaliado pela variabilidade da freqüência cardíaca, análise 

espectral do eletrocardiograma de repouso e spillover de noradrenalina 

global. Mais recentemente, em coelhos com IC induzida por marca-passo, 

Liu e colaboradores demonstraram que o treinamento físico provocou 

diminuição na atividade nervosa simpática renal47. Nosso grupo também 

mostrou que ratos com IC induzida por isquemia e submetidos a 

treinamento físico apresentaram diminuição da atividade nervosa 

simpática renal48. Em humanos, Roveda e colaboradores observaram que 

pacientes portadores de IC, Classe Funcional II-III, com FE < 40% 

submetidos a treinamento físico por um período de quatro meses 

apresentaram diminuição dramática da atividade simpática nervosa 

muscular e aumento no fluxo sanguíneo muscular49. É importante 

salientar, no entanto, que os pacientes submetidos a este estudo 

apresentavam-se otimizados em relação ao tratamento para IC, porém 
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sem tratamento com β-bloqueador, que na época do início da 

investigação não fazia parte do consenso para o tratamento da IC. 

 

 

1.4. Ação dos β-bloqueadores na insuficiência cardíaca 

 

O uso dos β-bloqueadores na IC é hoje amplamente 

recomendado. Evidências acumuladas em estudos clínicos mostram que 

o tratamento com alguns β-bloqueadores reduzem significativamente a 

morbi-mortalidade da IC50-52. O uso destes agentes reduz a incidência de 

internações por IC e melhora a Classe Funcional dos portadores de 

disfunção ventricular52. 

Diante dos conhecimentos sobre a atuação da hiperativação 

simpática na manutenção e progressão da insuficiência cardíaca, o uso 

de alguns β-bloqueadores tornou-se uma das principais medidas 

terapêuticas utilizadas na tentativa de impedir ou mesmo reverter os 

efeitos cardiotóxicos provocados por essa estimulação simpática crônica 

exacerbada53.  

Quando administrados agudamente aos pacientes com IC, os β-

bloqueadores deprimem a função miocárdica pela retirada adrenérgica de 

suporte no coração. Ao contrário, quando administrados em longo prazo, 

os β-bloqueadores previnem a deterioração da função miocárdica e 

revertem o processo de remodelamento ventricular, com regressão da 

fibrose miocárdica53.  
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A ação dos β-bloqueadores na modulação simpática em 

pacientes com IC ainda não é plenamente compreendida e o resultado 

dos estudos neste sentido ainda são divergentes. A ação dos β-

bloqueadores na atividade nervosa simpática muscular em pacientes com 

IC foi inicialmente demonstrado por Raham e colaboradores. Estes 

autores verificaram que o tratamento com metoprolol por 20 meses 

diminuiu significativamente a atividade nervosa simpática muscular nos 

pacientes com disfunção ventricular54. Posteriormente, Azevedo e 

colaboradores avaliaram o spillover de noradrenalina e a atividade 

nervosa simpática muscular em pacientes com IC, em tratamento com 

metoprolol ou carvedilol. Estes investigadores demonstraram haver 

diminuição do spillover de norepinefrina nos pacientes tratados com 

carvedilol. No entanto, eles não encontraram reduções significativas na 

atividade nervosa simpática muscular em ambos os grupos55. 

Recentemente, estudo randomizado, duplo cego, comparando pacientes 

com insuficiência cardíaca Classe Funcional II –III, FE < 45%, submetidos 

a tratamento com carvedilol por um período de 6 meses, verificou que 

pacientes tratados com esta medicação apresentaram uma redução 

significativa da atividade nervosa simpática muscular quando comparados 

a pacientes que receberam placebo56. Surpreendentemente neste estudo, 

apesar da melhora da função ventricular, o tratamento com carvedilol não 

melhorou o fluxo sanguíneo muscular e a capacidade funcional56. 
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1.5. Efeito do treinamento físico no controle neurovascular em 

pacientes com insuficiência cardíaca em uso de β-

bloqueador 

 

Um dos poucos estudos que avaliou a ação do treinamento físico 

na capacidade funcional e fluxo sanguíneo muscular, em pacientes com 

IC utilizando carvedilol, mostrou que o treinamento físico por 12 semanas 

provocou melhora significativa da capacidade funcional e do fluxo 

sanguíneo muscular57. Esta melhora poderia, em parte, ser relacionada à 

redução da atividade simpática induzida pelo treinamento físico. 

Infelizmente, neste estudo a atividade simpática não foi avaliada57. 

Considerando os resultados destes estudos, fica evidenciado que 

os efeitos do treinamento físico na atividade simpática muscular e, em 

conseqüência, no fluxo sangüíneo muscular e na tolerância ao esforço 

físico, em pacientes com IC em uso de carvedilol, não são conhecidos. 

 

 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 

 

 

2. OBJETIVOS  

 



OBJETIVOS 

 

16

 

 

 

2. OBJETIVOS 

 

 

Os objetivos do estudo foram: 

 

- Estudar os efeitos do treinamento físico aeróbio, por quatro 

meses, na atividade nervosa simpática muscular, em 

pacientes com IC, tratados com carvedilol. 

 

- Estudar os efeitos do treinamento físico aeróbio, por quatro 

meses, no fluxo sanguíneo muscular e na capacidade 

funcional, em pacientes com IC, tratados com carvedilol. 
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3. CASUÍSTICA E MÉTODO 

 

3.1. Amostragem 

 

 

Foram avaliados 35 pacientes portadores de IC, sendo 

selecionados 27, de ambos os sexos, com idade entre 35 a 75 anos. Os 

pacientes deveriam apresentar ao menos seis meses de história da 

doença, em classe funcional II/III, segundo a classificação da New York 

Heart Association (NYHA), fração de ejeção menor que 35% e não 

realizar programas sistemáticos de atividade física. As etiologias 

consideradas para inclusão no estudo foram: isquêmica, chagásica, 

hipertensiva e idiopática. Todos os pacientes apresentavam-se estáveis 

do ponto de vista clínico, com medicação otimizada e em uso obrigatório 

de carvedilol como β-bloqueador, no tratamento da IC. Os pacientes 

foram randomizados em dois grupos: o primeiro, com 12 pacientes que 

permaneceram sem treinamento físico; o segundo grupo composto por 15 

pacientes, submetidos a treinamento físico. Todos os pacientes foram 

acompanhados ambulatorialmente durante o estudo, com retornos 

mensais e orientados a entrar em contato com o pesquisador principal em 

caso de internação ou piora clínica. Não houve interrupção ou acréscimos 
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de medicação, assim como alterações na dosagem do medicamento no 

período do estudo. 

Os pacientes foram recrutados do Ambulatório de Cardiologia 

Geral do Instituto do Coração. O estudo foi aprovado pela Comissão 

Científica e de Ética do Instituto do Coração, em sessão realizada em 19 

de maio de 2005, sob o número 2633/05/053 e, em seguida, pela 

Comissão de Ética para análise de Projetos de Pesquisa (CAPPessq), 

sendo aprovada em sessão de 29 de setembro de 2005, sob o número 

0617/05.  

Foram excluídos do estudo pacientes que não usavam carvedilol, 

como β-bloqueador, no tratamento da IC, aqueles que apresentavam 

angina instável ou infarto do miocárdio recente (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. Foram excluídos também 

portadores de marca-passo definitivo, assim como os pacientes diabéticos 

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

diabética. 

Todos os participantes foram previamente informados e 

esclarecidos sobre todos os procedimentos relativos ao protocolo de 

pesquisa e assinaram o termo de Consentimento Pós-Informado. 
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3.2. Medidas e Procedimentos 

 

3.2.1. Avaliação clínica 

 

A avaliação clínica constou de uma anamnese e exame físico 

iniciais, seguidos por avaliação de eletrocardiograma, função renal, 

glicemia de jejum e ecocardiograma, com o objetivo de determinar a 

fração de ejeção e calcular os diâmetros ventriculares. 

 

 

3.2.2. Avaliação da capacidade cardiopulmonar em esforço  

 

Todos os pacientes foram submetidos a teste ergoespirométrico, 

após inclusão no protocolo de pesquisa e ao final dos quatro meses de 

estudo. A avaliação foi realizada em bicicleta eletromagnética (Medifit 

400L, Medical Fitness Equipment, Maarn, Netherlands), com protocolo de 

incremento contínuo de carga de 5 a 10 W a cada minuto, denominado 

teste de rampa. 

Após posicionamento na bicicleta ergométrica, os pacientes 

foram conectados a uma válvula com transdutor de volume, ao mesmo 

tempo em que era realizada preensão nasal por meio de prendedor 

adequado. As frações de oxigênio (O2) e de dióxido de carbono (CO2) 

foram medidas a cada ciclo respiratório. Esta avaliação foi realizada em 

um sistema computadorizado (SensorMedics,Vmax 229 model, Buena 
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Vista, California). A partir das análises da ventilação pulmonar (VE) e das 

concentrações dos gases expirados, foram calculados o consumo de 

oxigênio (VO2) e a produção de CO2. O VO2 pico foi considerado o 

consumo de oxigênio obtido no pico do exercício, quando o indivíduo se 

encontrava em exaustão. 

A adaptação do paciente ao ambiente e à aparelhagem foi 

realizada, inicialmente, observando-se um repouso de dois minutos, 

sucedidos por dois minutos de aquecimento numa velocidade de 60 rpm, 

sem aplicação de carga. Decorridos os dois minutos de aquecimento, foi 

aplicado um aumento progressivo e constante de carga de 5 a 10 W a 

cada minuto, sendo a carga individualizada para cada paciente. 

Todos foram encorajados a realizar o exercício, até que sintomas 

tais como fadiga, dispnéia ou angina progressiva tornasse os indivíduos 

inábeis para a continuação do teste. A presença de alterações 

eletrocardiográficas significativas também foi observada para interrupção 

do teste. O período de recuperação foi de seis minutos. No primeiro 

minuto foi mantida a carga equivalente a 50% da máxima atingida no 

teste, numa velocidade de 60rpm. No segundo minuto, ela foi reduzida 

para 25% da carga máxima, ainda com 60 rpm na bicicleta. No terceiro 

minuto, a carga foi retirada. Finalmente, no quarto minuto, o indivíduo 

passou a repousar na bicicleta ergométrica durante os dois minutos 

restantes. 

Além do fluxo respiratório, a pressão arterial e a freqüência 

cardíaca foram monitorizadas durante todo o teste. A pressão arterial foi 
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medida pelo método auscultatório, sendo as aferições realizadas no 

repouso e a cada dois minutos de exercício. No período de recuperação, 

a pressão arterial foi medida no primeiro, segundo, quarto e sexto 

minutos. A freqüência cardíaca foi continuamente monitorizada por sinal 

eletrocardiográfico e registrada ao final de cada minuto do período de 

exercício e recuperação.  

 

 

3.2.2.1. Determinação do limiar anaeróbio e ponto de compensação 

respiratória 

 

O limiar anaeróbio (LA) foi determinado na ocorrência de pelo 

menos duas das seguintes variáveis: 1) perda da linearidade entre a 

produção de dióxido de carbono (VCO2) e o consumo de oxigênio (VO2); 

2) menor valor da pressão parcial de oxigênio no final da expiração 

(PetO2) antes do seu aumento progressivo; e 3) valor mais baixo do 

equivalente ventilatório de oxigênio (VE/VO2) antes do seu aumento 

progressivo. 

O ponto de compensação respiratória (PCR) foi determinado na 

ocorrência de: 1) maior valor da pressão parcial de dióxido de carbono no 

final da expiração (PetCO2), precedendo sua queda abrupta; 2) valores 

mais baixos do equivalente ventilatório de gás carbônico (VE/VCO2) antes 

de seu aumento progressivo. 
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3.2.2.2 Determinação do slope VE/CO2  

 

O slope VE/VCO2 foi calculado pela análise de regressão linear. 

Para o cálculo desta variável excluíram-se os valores acima do ponto de 

compensação respiratório (PCR), em razão do incremento não linear da 

ventilação em relação ao VCO2 após este ponto.  

 

 

3.2.2.3 Determinação da freqüência cardíaca no período de 

recuperação 

 

A freqüência cardíaca de recuperação foi obtida durante o teste 

cardiopulmonar e definida como a diferença entre a freqüência cardíaca 

no pico do exercício e a freqüência cardíaca no primeiro minuto de 

recuperação. 

 

 

3.2.3. Avaliação da atividade nervosa simpática muscular 

 

A atividade nervosa simpática muscular foi avaliada através da 

técnica direta de registro de multiunidade da via pós-gangliônica eferente, 

do fascículo nervoso muscular no nervo fibular, imediatamente inferior à 

cabeça fibular. Essa técnica tem sido validada e empregada em estudos 

de laboratório em humanos. 
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Figura 1. Técnica de microneurografia. 1=eletrodo terra; 2=eletrodo 
inserido no nervo fibular. 

 

Os registros foram obtidos através da implantação de um 

microeletrodo no nervo fibular e de um microeletrodo referência, a 

aproximadamente um centímetro de distância do primeiro. Os eletrodos 

foram conectados a um pré-amplificador e o sinal do nervo foi alimentado 

através de um filtro passa-banda e, em seguida, dirigido a um 

discriminador de amplitude para armazenagem em osciloscópio e em 

caixa de som. Para fins de registro e análise, o neurograma filtrado foi 

alimentado através de um integrador de capacitância-resistência para a 

obtenção da voltagem média da atividade neural.  

A atividade nervosa simpática foi avaliada através de um registro 

contínuo da atividade simpática neuromuscular. O sinal do nervo foi 

analisado por um mesmo observador para todos os pacientes através da 

1

2
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contagem do número de impulsos ocorridos por minuto ou número de 

impulsos a cada 100 batimentos.  

 

 

3.2.4. Avaliação do fluxo sanguíneo muscular 

 

O fluxo sangüíneo muscular foi avaliado por técnica de 

pletismografia de oclusão venosa. O braço não dominante foi elevado 

acima do nível do coração. Um tubo de silástico preenchido com mercúrio, 

ligado a um transdutor de baixa pressão, foi colocado ao redor do 

antebraço, a 5 cm de distância da articulação úmero-radial e conectado a 

um pletismógrafo (Hokanson 201 AG). Um manguito foi colocado ao redor 

do pulso e outro do braço. Em intervalos de 15 segundos, o manguito do 

braço foi inflado por 7 - 8 segundos acima da pressão venosa (50 mmHg). 

O manguito ao redor do pulso foi mantido inflado continuamente numa 

pressão suprasistólica (240 mmHg) para impedir a passagem de fluxo 

sanguíneo para a mão. O aumento em tensão no tubo silástico refletiu o 

volume no antebraço e, consequentemente, sua vasodilatação. O fluxo 

sanguíneo (ml. min-1.100 ml-1) foi determinado com base na média de 

quatro medidas por minuto. 

O registro da onda de fluxo foi gravado em computador e 

analisada em softwer específico (AT/CODAS). 
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Figura 2. Técnica de Pletismografia para avaliação do fluxo sangüíneo 
muscular 

 

 

3.2.5. Avaliação da Pressão Arterial  

 

A pressão arterial durante o protocolo foi medida não 

invasivamente no membro inferior esquerdo, pelo método oscilométrico 

(monitor automático de pressão arterial - Dixtal, modelo DX 2710).  

A resistência no antebraço foi calculada pela divisão da pressão 

arterial média (mmHg) pelo fluxo sangüíneo no antebraço (ml. min-1.100 

ml-1). 

 



CASUÍSTICA E MÉTODO 

 

 

27

3.2.6. Avaliação da Freqüência Cardíaca 

 

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 forma digital. 

 

 

3.2.7. Protocolo Experimental 

 

Os pacientes foram pesados e medidos no laboratório. Em 

posição de decúbito dorsal, foram colocados os eletrodos para registro da 

freqüência cardíaca e o manguito na perna esquerda para medida da 

pressão arterial. No braço e antebraço não dominante foram colocados os 

manguitos, juntamente com o sensor de estiramento de mercúrio para a 

medida do fluxo sanguíneo muscular. 

Após a realização de estimulação externa para localização do 

nervo fibular, foi inserido um micro eletrodo para registro da atividade 

nervosa simpática muscular. Foram feitos registros do fluxo e da atividade 

nervosa muscular em repouso, com monitorização contínua. 
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3.2.8. Protocolo de Treinamento Físico 

 

Após todas as avaliações iniciais, o grupo selecionado para 

treinamento físico foi submetido ao programa de treinamento físico 

supervisionado, realizado na Unidade de Reabilitação Cardiovascular e 

Fisiologia do Exercício do Instituto do Coração - HCFMUSP. O protocolo 

de treinamento físico teve duração de quatro meses, com uma freqüência 

de três sessões semanais, com duração de 60 minutos cada sessão, 

assim distribuída: 

- 5 minutos de alongamento; 

- 40 minutos de exercício aeróbio (bicicleta ergométrica), com 

intensidade variando entre o limiar anaeróbio e 10% abaixo do 

ponto de compensação respiratória, aferido pela freqüência 

cardíaca; 

- A carga de treinamento foi ajustada quando se notava o efeito 

do treinamento físico, normalmente através da percepção do 

cansaço, pela escala de Borg. A carga foi raramente ajustada 

pela freqüência cardíaca, já que os efeitos do treinamento na 

sua redução não foram verificados na maioria dos pacientes; 

- 10 minutos de exercícios localizados; 

- 5 minutos de relaxamento. 
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3.3. Análise estatística 

 

Os dados são apresentados como média e erro padrão. Para 

verificar as diferenças iniciais e as mudanças de delta (Pós menos Pré) 

entre os grupos foi utilizado teste-T para dados não pareados. O teste-T 

para dados pareados foi utilizado para comparar a mudança dentro dos 

grupos (Pré vs. Pós). Foram considerados como estatisticamente 

significativos valores de P≤ 0,05. 
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4. RESULTADOS 

 

4.1. Características iniciais da amostra 

 

 

Foram estudados 27 pacientes com insuficiência cardíaca em uso 

de carvedilol. As características basais estão apresentadas na Tabela 1. 

Os parâmetros iniciais foram semelhantes entre o grupo IC treinado e IC 

não treinado (Tabela 1). Todos os pacientes estavam em uso de inibidor 

da enzima conversora de angiotensina (IECA) ou de bloqueadores do 

receptor AT1. A dose média de carvedilol foi de 38 ± 4 mg/dia no grupo 

treinamento físico e de 34 ± 6 mg/dia no grupo sedentário (P= NS). A 

média de tempo em que estes pacientes estavam utilizando o carvedilol 

foi de 8 ± 2 meses para o grupo treinamento físico e 7 ± 2 meses para o 

grupo sedentário (P= NS). Não houve interrupção ou acréscimos de 

medicação, assim como alterações na dosagem dos medicamentos no 

período do estudo. 
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Tabela 1. Características físicas e funcionais, etiologia e medicações 
dos pacientes com insuficiência cardíaca incluídos no estudo. 

 

 Treinado 
N=15 

Não Treinado 
N=12 

P 

Idade 57 ± 2,6 53 ± 2,5 0,3 

Sexo (M/F) 8/7 9/3 0,2 

IMC kg/m² 24 ± 1 24 ± 1 0,5 

Etiologia da IC    

 Chagas 3 2  

Hipertensão 3 4  

 Idiopática 5 4  

 Isquêmica 4 2  

Medicações    

 Carvedilol (N de 

pact/dose, mg) 

15/38 ± 4 12/34 ± 6 0,2 

 IECA 12 10  

 BRA 3 2  

 Digoxina 9 7  

 Diurético 13 10  

 Espironolactona 11 9  

Valores ± EP. IMC=índice de massa corpórea; IC=insuficiência cardíaca; IECA= inibidor 
da enzima conversora de angiotensina; BRA=Bloqueador do receptor de angiotensina.  
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4.1.1. Consumo de oxigênio pico 

 

Conforme demonstrado na Figura 3, os grupos IC treinado e IC 

não treinado não apresentaram diferenças significativas em relação ao 

consumo de oxigênio pico antes do acompanhamento (13,2 ± 1,1 vs 13 ± 

0,9 ml/kg/min). Após o período experimental, isto é, pós-treinamento físico 

ou pós-sedentarismo, verificou-se aumento significativo do consumo de 

oxigênio pico no grupo IC treinado (13,2 ± 1,1 vs 16 ± 0,9 ml/Kg/min). No 

grupo IC não treinado o consumo de oxigênio pico foi semelhante entre as 

fases pré e pós-sedentarismo (13 ± 0,9 vs 12 ± 0,9). 
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Figura 3. Consumo de oxigênio pico nos períodos pré e pós-
experimental nos grupos IC treinado e IC não treinado. 
*Diferença dentro do grupo IC treinado, P< 0,05. 
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4.1.2. Fração de ejeção  

 

Conforme demonstrado na Figura 4, os grupos IC treinado e IC 

não treinado não apresentaram diferenças significativas em relação à 

fração de ejeção antes do período experimental (27 ± 2 vs. 26 ± 2 %). 

Após o período experimental, não foram observadas alterações 

significativas da fração de ejeção nos grupos IC treinado (27 ± 2 vs. 28 ± 

2%, P=0,48) e IC não treinado (26 ± 2 vs. 27 ± 1 %, P=0,53). 
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Figura 4. Fração de ejeção nos períodos pré e pós-experimental nos 
grupos IC treinado e IC não treinado. Não houve diferenças 
significativas na fração de ejeção entre os grupos durante o 
acompanhamento. 
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4.1.3. Diâmetro diastólico final do ventrículo esquerdo 

 

Conforme demonstrado na figura 5, os grupos IC treinado e IC 

não treinado não apresentaram diferenças significativas em relação ao 

diâmetro diastólico final do ventrículo esquerdo antes do período 

experimental (70 ± 2 vs. 76 ± 3 mm). Após o período experimental, não 

foram observadas alterações significativas no diâmetro diastólico final do 

ventrículo esquerdo nos grupos IC treinado (70 ± 2 vs. 68 ± 2 mm, P=0,5) 

e IC não treinado (76 ± 3 vs. 77 ± 1 mm, P=0,65). 

 

0

20

40

60

80

Pré
Pós

m
m

Treinado Não Treinado
 

Figura 5. Diâmetro diastólico final do ventrículo esquerda nos períodos 
pré e pós-experimental nos grupos IC treinado e IC não 
treinado. Não houve diferenças significativas no diâmetro 
diastólico final do ventrículo esquerdo entre os grupos durante o 
acompanhamento. 
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4.1.4. Freqüência cardíaca 

 

Conforme demonstrado na Figura 6, os grupos IC treinado e IC 

não treinado não apresentaram diferenças significativas de seus valores 

em relação à freqüência cardíaca de repouso antes do período 

experimental (66 ± 2 vs. 66 ± 3 bpm). Após o período experimental, não 

foi observada redução significativa da freqüência cardíaca nos grupos IC 

treinado (66 ± 2 vs. 63 ± 3 bpm, P=0,3) e IC não treinado (66 ± 3 vs. 66 ± 

3 bpm, P=0,9).  
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Figura 6. Freqüência cardíaca de repouso nos períodos pré e pós-
experimental nos grupos IC treinado e IC não treinado. Não 
houve diferenças significantes na freqüência cardíaca de 
repouso entre os grupos durante o acompanhamento. 
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4.1.5. Pressão arterial média 

 

Conforme demonstrado na figura 7, os grupos IC treinado e IC 

não treinado não apresentaram diferenças significativas de seus valores 

em relação à pressão arterial média antes do período experimental (92 ± 

4 vs. 98 ± 3 mmHg). Após o período experimental, não foi observada 

redução significativa da pressão arterial média nos grupos IC treinado (92 

± 4 vs. 96 ± 3 mmHg, P=0,4) e IC não treinado (98 ± 3 vs. 98 ± 3 mmHg, 

P=0,4).  
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Figura 7. Pressão arterial média nos períodos pré e pós-experimental 
nos grupos IC treinado e IC não treinado. Não houve 
diferenças significantes na pressão arterial média entre os 
grupos durante o acompanhamento. 
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4.1.6. Atividade nervosa simpática muscular 

 

 No início do estudo, a atividade nervosa simpática muscular era 

semelhante nos grupos IC treinado e IC não treinado (45 ± 3,6 vs. 44 ± 

4,6 impulsos/minuto e 68 ± 4,5 vs. 66 ± 5 impulsos/100batimentos, figuras 

8A e 8B, respectivamente). Após 4 meses de treinamento físico houve 

uma redução significativa da atividade nervosa simpática muscular no 

grupo IC treinado, tanto quando avaliada por impulsos por minuto como 

por impulsos por 100 batimentos (45 ± 3,6 vs. 35 ± 5 impulsos/minuto e 68 

± 4,5 vs. 54 ± 5 impulsos 100/batimentos, figuras 8A e 8B, 

respectivamente). Não houve mudanças significativas no grupo não 

treinado. 
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Figura 8. Atividade nervosa simpática muscular em impulsos/min (A) e 
impulsos por 100/batimentos (B) nos períodos pré e pós-
experimental nos grupos IC treinado e IC não treinado. Nota-
se que o treinamento físico reduziu significativamente a 
atividade nervosa simpática muscular em impulsos por minuto 
e impulsos por 100/batimentos. 
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4.1.7. Fluxo sangüíneo muscular 

 

O fluxo sangüíneo muscular era semelhante entre os grupos IC 

treinado e IC não treinado no início do estudo (1,4 ± 0,1 vs. 1,6 ± 0,1 

ml.min-1.100ml-1). Após 4 meses de treinamento físico houve aumento 

significativo no fluxo sangüíneo muscular no grupo IC treinado (1,4 ± 0,1 

vs. 2,0 ± 0,1 ml.min-1.100ml-1). No grupo IC não treinado não se verificou 

diferença no fluxo sangüíneo muscular (1,6 ± 0,1 vs. 1,5 ± 0,1 ml. min-

1.100ml-1).  
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Figura 9. Diferença no fluxo sangüíneo muscular no início e no final do 
período experimental nos grupos IC treinado e IC não treinado 
(pós-pré). Nota-se aumento significativo do fluxo sangüíneo 
muscular após treinamento físico. * P< 0,01 
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4.1.8. Resistência vascular muscular 

 

A resistência vascular do antebraço no início do estudo era 

semelhante nos grupos IC treinado e IC não treinado (65 ± 3 vs. 63 ± 4,5 

unidades). O treinamento físico diminuiu significativamente a resistência 

vascular no antebraço (65 ± 3 vs. 50 ± 4,5 unidades). No grupo IC não 

treinado não se verificou mudança significativa na resistência vascular 

muscular (63 ± 4,5 vs. 66 ± 4,5 unidades). 
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Figura 10. Diferença na resistência vascular muscular no início e no final 
do período experimental nos grupos IC treinado e IC não 
treinado (pós-pré). Nota-se aumento significativo da 
resistência vascular muscular após treinamento físico. * P< 
0,01 
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4.1.9. Freqüência cardíaca no período de recuperação 

 

Na avaliação inicial, a queda da freqüência cardíaca no período 

de recuperação era semelhante nos grupos IC treinado e IC não treinado 

(-16 ± 3 vs. -13 ± 3 bpm, fig.11). Após 4 meses, ocorreu uma redução 

significativa da freqüência cardíaca de recuperação no grupo IC treinado 

(-16 ± 3 vs. -24 ± 4 bpm, P<0,05, fig.11). No entanto, no grupo não 

treinado não se verificaram mudanças significativas.  
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Figura 11. Redução da freqüência cardíaca no 1º minuto de 
recuperação nos períodos pré e pós-experimental nos 
grupos IC treinado e IC não treinado. Nota-se redução 
significativa da freqüência cardíaca no 1º minuto de 
recuperação após treinamento físico. * P< 0,05 
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4.1.10. Slope de VE/VCO2 

 

No período inicial, a relação de VE/VCO2 era semelhante nos 

grupos IC treinado e IC não treinado (42 ± 3 vs. 45 ± 3, Fig.12). Após 4 

meses, ocorreu uma redução significativa na relação VE/VO2 no grupo IC 

treinado (42 ± 3 vs. 37 ± 2, Fig. 12). Não houve mudanças significativas 

no grupo não treinado. 
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Figura 12. Relação VE/VCO2 nos períodos pré e pós-experimental nos 
grupos IC treinado e IC não treinado. Nota-se redução 
significativa da relação VE/VCO2 após treinamento físico. * P< 
0,05 
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5. DISCUSSÃO 

 

 

O principal achado deste estudo é o fato de que o treinamento 

físico aeróbio reduz significativamente a atividade nervosa simpática 

muscular, nos pacientes com IC tratados com carvedilol. Além disso, o 

carvedilol não impede os efeitos benéficos do treinamento físico sobre o 

aumento do fluxo sanguíneo muscular e a melhora da capacidade 

funcional.  

A redução da atividade nervosa simpática muscular, após 

treinamento físico, nos pacientes com IC tem importantes implicações 

clínicas, já que a ativação simpática está diretamente associada ao 

avanço dos sintomas e piora do prognóstico da IC1,2,13. Além disso, 

estudo recente do nosso grupo demonstrou que a atividade nervosa 

simpática muscular exacerbada é um marcador independente de 

mortalidade nestes pacientes13.  

Embora nosso estudo seja insuficiente para concluir que o 

treinamento físico melhore o prognóstico nos pacientes com IC, ele 

sugere que a melhora do fluxo sangüíneo muscular e capacidade 

funcional após o treinamento físico seja, em parte, associada a uma 

redução da atividade nervosa simpática.  
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Uma conclusão definitiva sobre o efeito do treinamento físico no 

prognóstico de pacientes com IC poderá ser encontrada com o término do 

estudo HF-ACTION, conduzido pelo National Heart, Lung and Blood 

Institute (NHLBI), que pretende randomizar três mil pacientes com IC para 

avaliar prospectivamente os efeitos do treinamento físico sobre a morbi-

mortalidade na IC58.  

 

 

5.1. Efeito do treinamento físico na atividade nervosa simpática 

muscular nos pacientes com IC 

 

Ainda que não tenhamos informações definitivas para esclarecer 

os mecanismos exatos envolvidos na redução da atividade nervosa 

simpática muscular após treinamento físico nos pacientes com IC, 

recentes observações em modelos experimentais sugerem algumas 

explicações neste sentido. 

A redução da atividade simpática após treinamento físico é, em 

parte, decorrente de uma melhora na sensibilidade barorreflexa arterial61. 

Liu e colaboradores descreveram que o treinamento físico restaurou o 

controle barorreflexo, em coelhos com IC induzida por marca-passo de 

alta freqüência59. Neste estudo, a melhora da sensibilidade barorreflexa 

foi relacionada à normalização dos elevados níveis centrais de 

angiotensina II e do RNA mensageiro dos receptores AT1. Mais 

recentemente, Rondon e colaboradores mostraram que essa melhora no 
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controle barorreflexo pode estar relacionada ao aumento na sensibilidade 

do nervo depressor aórtico48. 

O treinamento físico também melhora o controle do reflexo 

cardiopulmonar na IC. Pliquett e colaboradores demonstraram que três 

semanas de treinamento físico restauraram a sensibilidade do reflexo 

cardiopulmonar em coelhos com IC induzida por marca-passo de alta 

freqüência. A melhora na sensibilidade deste reflexo, após treinamento 

físico, foi acompanhada por redução significativa da atividade nervosa 

simpática renal nestes coelhos60,61. 

Outra possível explicação para redução da atividade simpática 

mediada pelo treinamento físico é a melhora da resposta quimiorreflexa 

periférica. Sun e colaboradores demonstraram em coelhos com IC que 

quatro semanas de treinamento físico foram suficientes para restaurar a 

resposta da atividade nervosa simpática renal e da ventilação induzida 

por hipóxia62. Através de bloqueios farmacológicos, esses investigadores 

concluíram que o aumento na síntese de óxido nítrico no corpo carotídeo, 

após treinamento físico, era o mecanismo responsável pela melhora na 

sensibilidade quimiorreflexa periférica nesses animais62. 

Sabendo-se que o treinamento físico melhora as respostas 

barorreflexa, do reflexo cardiopulmonar e do quimiorreflexo e que estes 

são integrados no sistema nervoso central, parece razoável que o 

treinamento físico provoque mudanças nos mecanismos de comando 

central15. De fato, alguns estudos em animais têm demonstrado que o 

treinamento físico normaliza a expressão de receptores AT1 e reduz os 
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níveis plasmáticos de angiotensina II no sistema nervoso central. Além 

disso, o treinamento físico previne a diminuição da sensibilidade 

barorreflexa induzida pela angiotensina II61. 

Ao mesmo tempo, o treinamento físico causa alterações na 

expressão de óxido nítrico sintetase, uma substância sabidamente 

simpatoinibitória. Zengh e colaboradores demonstraram que o 

treinamento físico aumenta a expressão de óxido nítrico sintetase nos 

neurônios da região paraventricular de coelhos63. A região paraventricular 

é um importante núcleo integrativo que emite projeções para a porção 

rostroventrolateral da medula e possui neurônios que produzem 

vasopressina. Estudo recente realizado por Gao e colaboradores 

demonstrou que o treinamento físico normaliza a atividade nervosa 

simpática e a sensibilidade barorreflexa em coelhos com IC, através do 

aumento da expressão de superóxido desmutase (potente anti-oxidante) e 

redução da expressão de NADPH oxidase (produtora de super-óxido) na 

porção rostroventrolateral da medula64. Portanto, estes achados em 

conjunto demonstram que o treinamento físico causa alterações centrais 

que se contrapõem à hiperativação simpática na IC. 

 

 

5.2. Efeito do treinamento físico no fluxo sanguíneo muscular 

 

Nosso estudo demonstra que o treinamento físico aumenta 

significativamente o fluxo sanguíneo muscular e diminui a resistência 



DISCUSSÃO 

 

 

49

vascular muscular nos pacientes com IC tratados com carvedilol. Este 

resultado é importante, na medida em que uma das principais metas no 

tratamento da IC é a redução da resistência vascular periférica.  

Diferente dos resultados de aumento do fluxo sangüíneo 

muscular que obtivemos com o treinamento físico, estudos prévios 

demonstram que o uso crônico de carvedilol, em pacientes com IC, não 

provoca modificações significativas na redução da resistência vascular 

muscular, tanto no repouso como após manobras de simpatoexitação56. 

Pelo fato do carvedilol ser um β-bloqueador não seletivo, com ação 

vasodilatadora α1-adrenérgica53, poder-se-ia esperar uma melhora do 

fluxo sanguíneo muscular e da resistência periférica com a sua 

administração crônica. Entretanto, o efeito vasodilatador do carvedilol a 

curto prazo pode ser perdido ao longo do tratamento. Uma das possíveis 

explicações para este fato seria que o seu uso prolongado provocaria 

tolerância farmacodinâmica. Realmente, estudos prévios com medicações 

α1- bloqueadoras, como o prazozin e doxazozin, mostraram que o efeito 

vasodilatador destas drogas se perde com o tempo65. Outra questão que 

poderia explicar a ausência do efeito vasodilatador periférico com o uso 

crônico do carvedilol é o fato desse medicamento exercer ação 

bloqueadora nos receptores β2. Existem claras evidências de que os 

receptores β2-adrenérgicos têm um papel importante na resposta 

vasodilatadora muscular. Estudo prévio, em indivíduos saudáveis, 

mostrou que a administração de propranolol, um β-bloqueador não 

seletivo, aumenta significativamente a resistência vascular na artéria 
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braquial quando comparado ao bisoprolol, um agente com seletividade 

para receptores β1
66. Portanto, apesar do desconhecimento do papel dos 

receptores β2-adrenérgicos na vasodilatação em pacientes com IC, é 

possível que o efeito antagonista crônico do carvedilol sobre esses 

receptores possa limitar uma resposta vasodilatadora duradoura.  

Em um elegante estudo, Demopoulos e colaboradores 

observaram que, após quatro meses de treinamento físico em bicicleta 

ergométrica, houve um aumento significativo do fluxo sangüíneo muscular 

para as pernas, mas não para o antebraço dos pacientes com IC tratados 

com carvedilol57. Este achado é consistente com a noção de que, em 

pacientes com IC, o efeito do treinamento físico sobre o aumento do fluxo 

sangüíneo muscular não é sistêmico, mas específico à musculatura 

envolvida no exercício. Entretanto, Linke demonstrou que ocorreu 

aumento do fluxo sangüíneo na artéria radial de pacientes com IC, após 

um programa de treinamento físico em que predominavam exercícios com 

as pernas67. Em estudos de nosso laboratório, com diferentes grupos de 

pacientes com IC, também demonstramos aumento do fluxo sangüíneo 

muscular do antebraço, após treinamento físico em bicicleta 

ergométrica49,68. A heterogeneidade das populações estudadas e as 

diferentes intensidades no regime de treinamento poderiam explicar estas 

diferenças entre o estudo de Demopoulos e os outros.  

Os mecanismos envolvidos no aumento do fluxo sangüíneo 

muscular após treinamento físico, em pacientes com IC tratados com 

carvedilol, não foram avaliados no nosso estudo. Porém, parece claro que 
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o treinamento físico modifica o balanço entre os mecanismos que 

controlam a vasodilatação e a vasoconstrição muscular. 

 A atividade nervosa simpática apresenta grande importância na 

modulação do fluxo sangüíneo muscular nos pacientes com IC. Em 

estudo do nosso laboratório com pacientes com IC demonstrou-se que a 

infusão intra-arterial de fentolamina – potente bloqueador do sistema 

nervoso simpático por ação não seletiva em receptores α1 e α2-

adrenérigos pré e pós-sinápticos – aumentou significativamente o fluxo 

sangüíneo muscular e a condutância vascular durante o exercício. 

Portanto, em nosso estudo a redução significativa da atividade nervosa 

simpática muscular após o treinamento físico poderia ser uma das 

responsáveis pelo aumento do fluxo sangüíneo muscular. 

Outro possível mecanismo responsável pelo aumento do fluxo 

sangüíneo muscular seria a melhora dos controles intrínsecos, que 

regulam o vaso sangüíneo. Estudos mostram que o treinamento reduz os 

níveis de citocinas69, entre elas o fator de necrose tumoral e a 

interleucina-6, que estão diretamente associadas à maior ativação do 

sistema renina-angiotensina70 e disfunção endotelial71. Esta redução nas 

citocinas diminui as espécies reativas de oxigênio e a degradação de 

óxido nítrico. O exercício físico também provoca aumento na atividade da 

eNOS72. O resultado de todos estes ajustes vasculares é o aumento de 

fluxo sangüíneo muscular. 
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5.3. Treinamento físico e melhora da capacidade funcional 

 

Estudos em indivíduos saudáveis demonstram que os β-

bloqueadores, especialmente os não seletivos, atenuam o ganho do VO2 

de pico após treinamento físico73-75. Ao contrário dos indivíduos normais, o 

tratamento com carvedilol, em pacientes com IC, não impede os efeitos 

benéficos do treinamento físico sobre a melhora da capacidade 

funcional57. A diferença entre os efeitos dos β-bloqueadores sobre o VO2 

de pico pode ser explicada pelos distintos mecanismos de adaptações ao 

treinamento físico que ocorrem nestes dois grupos. Enquanto nos 

indivíduos normais o condicionamento físico depende principalmente de 

adaptações cardíacas74, nos pacientes com IC esta melhora depende, 

primariamente, de adaptações da musculatura esquelética 75,76. Sabendo-

se que os β-bloqueadores não prejudicam as adaptações da musculatura 

esquelética induzida pelo exercício74, os pacientes com IC são menos 

suscetíveis aos efeitos negativos do bloqueio β-adrenérgico sobre o 

aumento do VO2 de pico induzido pelo treinamento. Nosso estudo 

confirma resultados de outro estudo mostrando que, na presença do 

carvedilol, o treinamento físico provoca aumento da capacidade funcional 

nos pacientes com IC57. Além disso, sugere que a melhora do VO2 de pico 

após treinamento físico é consistente com o aumento do fluxo sangüíneo 

muscular. Estes achados reforçam a importância da prescrição de 

treinamento físico associada à terapêutica com carvedilol no tratamento 

dos pacientes com IC. 
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Medicações, especialmente os inibidores da enzima conversora 

de angiotensina, estão associadas a incrementos do VO2 pico nos 

pacientes com IC 77,78. Este incremento se deve, provavelmente, a 

melhora clínica e o conseqüente aumento da atividade física espontânea 

induzida por este medicamento. Ao contrário, os β-bloqueadores, apesar 

de provocarem importante melhora clínica na IC, não aumentam a 

capacidade funcional destes pacientes56. Este fato está relacionado ao 

possível efeito dos β- bloqueadores na redução da resposta da freqüência 

cardíaca ao esforço e da limitação da reversão das anormalidades da 

musculatura periférica. Como nosso estudo ajuda neste conhecimento? 

Após quatro meses de acompanhamento não houve alteração no pico de 

VO2 nos pacientes com IC que permaneceram sem exercício. Portanto, o 

presente estudo confirma que o carvedilol não melhora a capacidade 

funcional nos pacientes com IC e que o aumento do VO2 pico nos 

mesmos é, de fato, provocado pelo treinamento físico.  

 

 

5.4. Efeito do treinamento físico na eficiência ventilatória 

 

Nos pacientes com IC, o aumento da relação VE/VCO2 durante 

exercício está diretamente relacionada à redução da capacidade funcional 

e dispnéia, dois dos principais marcadores desta síndrome. Além disso, o 

aumento da relação VE/VCO2 contém importantes informações 
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prognósticas que se somam as obtidas com o valor do VO2 pico nestes 

pacientes79. 

No presente estudo, achamos uma redução significativa da 

relação VE/VCO2, nos pacientes com IC submetidos a treinamento físico. 

O treinamento físico melhora a difusão alvéolo-capilar e a relação 

ventilação/perfusão, atrasa o acúmulo de ácido lático e diminui a 

produção de CO2 na musculatura exercitada, com conseqüente redução 

da ativação dos quimio e ergorreceptores nos pacientes com IC39. Estas 

mudanças resultam em menor resposta ventilatória durante o exercício e, 

portanto, diminuição da relação VE/VCO2. Estes achados têm importantes 

implicações clínicas, já que a redução da relação VE/VCO2 está 

relacionada à melhora do prognóstico e redução de eventos nos 

pacientes com IC 80,81. 

 

 

5.5. Efeito do treinamento físico na freqüência cardíaca de 

repouso e de recuperação 

 

A freqüência cardíaca é um importante marcador de 

condicionamento físico em humanos82. Estudos prévios, em pacientes 

com IC que não utilizavam β-bloqueador, demonstram que o treinamento 

físico provoca redução expressiva na freqüência cardíaca de repouso. Ao 

contrário, neste estudo não ocorreu alteração significativa da freqüência 

cardíaca de repouso após treinamento físico. O bloqueio adrenérgico e a 
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menor freqüência cardíaca de repouso, antes do início do treinamento 

físico, poderiam justificar estes resultados. 

Outro achado interessante do nosso estudo foi o fato de que o 

treinamento físico melhora significativamente a freqüência cardíaca de 

recuperação nos pacientes com IC tratados com carvedilol. Chama 

atenção, no entanto, que esta medicação administrada isoladamente em 

pacientes com IC não provoca melhora da freqüência cardíaca de 

recuperação83. Este fato é importante, pois estudos prévios mostram que 

a alteração na recuperação da freqüência cardíaca no período pós-

esforço é um marcador de pior prognóstico em indivíduos com IC84,85. A 

maior queda da freqüência cardíaca no primeiro minuto de recuperação 

no grupo IC treinado pode ser explicada por uma retomada vagal mais 

rápida nestes pacientes. Portanto, a melhora na modulação 

parassimpática que ocorre após treinamento físico pode ser benéfica e 

permitir melhora do prognóstico. Outros estudos mostraram melhora na 

freqüência cardíaca de recuperação após treinamento físico nos 

pacientes com IC, porém nem todos os indivíduos nestas investigações 

usavam β-bloqueador86,87.  
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6. CONCLUSÃO 

 

 

Nosso estudo contém importantes informações no que se refere 

ao tratamento da insuficiência cardíaca. Ele demonstra que uma medida 

não farmacológica, como o treinamento físico, reduz a atividade nervosa 

simpática e melhora o fluxo sangüíneo muscular e a capacidade funcional 

em pacientes com IC tratados com carvedilol. Embora o carvedilol 

apresente propriedades vasodilatadoras, esta medicação não provoca, a 

longo prazo, aumento do fluxo sangüíneo muscular e da capacidade 

funcional57. Portanto, nosso estudo enfatiza que o treinamento físico deve 

ser fortemente recomendado no tratamento da IC mesmo em pacientes 

que utilizam carvedilol. 
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8. ANEXOS 

 

Anexo 1.  Sexo e idade dos grupos insuficiência cardíaca treinado 
(ICT) e insuficiência cardíaca não treinado (ICNT). 

 
 ICT  ICNT 

N Sexo Idade N Sexo Idade 

1 M 54 1 F 53 

2 M 48 2 M 43 

3 M 54 3 M 49 

4 M 48 4 M 51 

5 F 75 5 M 53 

6 M 57 6 M 47 

7 M 63 7 M 59 

8 F 68 8 M 45 

9 F 58 9 M 66 

10 F 57 10 F 63 

11 M 37 11 F 42 

12 F 62 12 M 68 

13 F 42    

14 F 66    

15 M 68    

Média  57 Média  53 

Erro-P  ±3 Erro-P  ±2,5 
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Anexo 2. Peso, estatura e índice de massa corpórea (IMC) nos 
períodos pré e pós-experimental do grupo insuficiência 
cardíaca treinado. 

 

 PRÉ  PÓS 

N Peso Estatura IMC N Peso Estatura IMC 

 (Kg) (m) (Kg/m2)  (Kg) (m) (Kg/m2)

1 59 1,58 23,6 1 59 1,58 23,6 

2 61 1,66 22,1 2 60 1,66 21,8 

3 48 1,53 20,5 3 48 1,53 20,5 

4 80 1,67 28,6 4 76 1,67 27,3 

5 56 1,55 23,3 5 56 1,55 23,3 

6 74 1,63 27,8 6 75 1,63 28,0 

7 61 1,75 19,9 7 60 1,75 19,6 

8 56 1,51 29,4 8 56 1,51 24,6 

9 58 1,6 22,6 9 58 1,6 22,7 

10 73 1,65 26,8 10 72 1,65 26,6 

11 77 1,69 27,0 11 77 1,69 27,0 

12 52 1,65 19,1 12 53 1,65 19,5 

13 75 1,61 28,8 13 73 1,61 28,2 

14 64 1,56 26,1 14 64 1,56 26,3 

15 71 1,81 21,7 15 71 1,81 21,7 

Média 64 1,63 24 Média 64 1,63 24,0 

Erro-P ±2,5 ±0,02 ±1 Erro-P ±2,5 ±0,02 ±1 
 

 



ANEXOS 

 
 

 

76

Anexo 3. Peso, estatura e índice de massa corpórea (IMC) nos 
períodos pré e pós-experimental do grupo insuficiência 
cardíaca não treinado. 

 

 PRÉ  PÓS 

N Peso Estatura IMC N Peso Estatura IMC 

 (Kg) (m) (Kg/m2)  (Kg) (m) (Kg/m2)

1 53 1,63 20 1 53 1,63 20 

2 75 1,68 26 2 74 1,68 26 

3 66 1,81 20 3 66 1,81 20 

4 79 1,72 27 4 80 1,72 27 

5 81 1,73 27 5 80 1,73 27 

6 58 1,58 24 6 58 1,58 23 

7 61 1,7 21 7 62 1,7 21 

8 53 1,54 22 8 53 1,54 22 

9 64 1,56 26 9 63 1,56 26 

10 52 1,65 19 10 52 1,65 19 

11 75 1,61 29 11 75 1,61 29 

12 71 1,81 22 12 70 1,81 21 

Média 66 1,67 24 Média 65 1,66 23,5 

Erro-P ±3 ±0,02 ±1 Erro-P ±3 ±0,02 ±1 
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Anexo 4. Etiologia, classe funcional e dose de Carvedilol nos períodos 

pré e pós-experimental do grupo insuficiência cardíaca 

treinado. 

 

 PRÉ  PÓS 

N Etiologia CF Carvedilol N Etiologia CF Carvedilol 

   (mg)    (mg) 

1 Idiopático III 50 1 Idiopático III 50 

2 Isquêmico II 25 2 Isquêmico II 25 

3 Isquêmico II 25 3 Isquêmico II 25 

4 Hipertensivo II 50 4 Hipertensivo II 50 

5 Isquêmico III 25 5 Isquêmico II 25 

6 Idiopático III 50 6 Idiopático III 50 

7 Idiopático II 50 7 Idiopático II 50 

8 Chagas III 25 8 Chagas III 25 

9 Chagas III 50 9 Chagas II 50 

10 Idiopático II 12,5 10 Idiopático I 12,5 

11 Hipertensivo II 50 11 Hipertensivo II 50 

12 Chagas II 25 12 Chagas II 25 

13 Idiopático III 25 13 Idiopático II 25 

14 Hipertensivo II 50 14 Hipertensivo II 50 

15 Isquêmico III 50 15 Isquêmico III 50 

Média   38 Média   38 

Erro-P   ±4 Erro-P   ±4 
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Anexo 5. Etiologia, classe funcional e dose de carvedilol nos períodos 
pré e pós-experimental do grupo insuficiência cardíaca não 
treinado. 

 

  PRÉ    PÓS  

N Etiologia CF Carvedilol N Etiologia CF Carvedilol 

   (mg)    (mg) 

1 Isquêmico II 37,5 1 Isquêmico III 37,5 

2 Hipertensivo III 50 2 Hipertensivo III 50 

3 Chagas III 12,5 3 Chagas II 12,5 

4 Hipertensivo II 50 4 Hipertensivo II 50 

5 Idiopático II 50 5 Idiopático II 50 

6 Idiopático II 12,5 6 Idiopático III 12,5 

7 Isquêmico III 25 7 Isquêmico II 25 

8 Chagas II 50 8 Chagas III 50 

9 Hipertensivo II 6,25 9 Hipertensivo II 6,25 

10 Idiopático II 50 10 Idiopático II 50 

11 Hipertensivo II 50,0 11 Hipertensivo III 50,0 

12 Idiopático III 12,5 12 Idiopático III 12,5 

Média   34 Média   34 

Erro-P   ±6 Erro-P   ±6 
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Anexo 6. Diâmetro diastólico final do ventrículo esquerdo (DDVE) e 
fração de ejeção (FE) nos períodos pré e pós-experimental 
do grupo insuficiência cardíaca treinado. 

 

 PRÉ   PÓS  

N DDVE FE N DDVE FE 

 (mm) (%)  (mm) (%) 

1 77 31 1 74 28 

2 60 30 2 58 35 

3 61 30 3 69 25 

4 74 33 4 73 28 

5 66 20 5 65 20 

6 74 25 6 67 32 

7 70 28 7 74 25 

8 78 25 8 60 32 

9 72 19 9 75 25 

10 74 31 10 65 35 

11 75 22 11 74 27 

12 56 35 12 58 35 

13 70 21 13 72 25 

14 68 25 14 73 25 

15 74 33 15 70 30 

Média 70 27 Média 68 28 

Erro-P ±2 ±2 Erro-P ±2 ±2 
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Anexo 7. Diâmetro diastólico final do ventrículo esquerdo (DDVE) e 
fração de ejeção (FE) nos períodos pré e pós-experimental 
do grupo insuficiência cardíaca treinado. 

 

N DDVE FE N DDVE FE 

  (mm) (%)   (mm) (%) 

1 78 17 1 78 25 

2 70 34 2 74 30 

3 86 17 3 84 20 

4 74 22 4 76 25 

5 83 29 5 82 32 

6 77 19 6 80 26 

7 78 15 7 76 23 

8 80 30 8 82 30 

9 72 34 9 69 28 

10 76 35 10 78 35 

11 76 22 11 78 24 

12 58 33 12 65 28 

Média 76 26 Média 77 27 

Erro-P ±3 ±2 Erro-P ±1 ±1 
 



ANEXOS 

 
 

 

81

Anexo 8. Consumo de oxigênio (VO2) pico nos períodos pré e pós-
experimental do grupo insuficiência cardíaca treinado. 

 

 PRÉ PÓS 

N VO2 pico VO2 pico 

 (ml/Kg/min) (ml/Kg/min) 

1 10 10,5 

2 16,1 18,8 

3 19 17,1 

4 12,8 14,8 

5 9,3 11,3 

6 7,1 8,8 

7 15 17,7 

8 8,5 10,3 

9 9,3 19,2 

10 18 22,3 

11 19 21 

12 19,8 22,3 

13 10,8 12,9 

14 15,1 18 

15 8,5 10 

Média 13 16 

Erro-P ±1,1 ±0,9 
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Anexo 9. Consumo de oxigênio (vo2) pico nos períodos pré e pós-
experimental do grupo insuficiência cardíaca não treinado. 

 

 

 PRÉ PÓS 
N VO2 pico VO2 pico 
 (ml/Kg/min) (ml/Kg/min) 

1 11,1 9,3 
2 10,9 10 
3 10,2 14,2 
4 13,7 12,5 
5 13,1 10,8 
6 19,3 13 
7 10,2 11 
8 13,2 7,3 
9 15,8 15,1 
10 17,2 18,9 
11 15,7 10,8 
12 10,9 8,5 

Média 13 12 
Erro-P ±0,9 ±0,9 
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Anexo 10. Slope de VE/VCO2 nos períodos pré e pós-experimental do 
grupo insuficiência cardíaca treinado. 

 

 PRÉ PÓS 
N VE/VCO2 VE/VCO2 
   

1 59 33 
2 43 35 
3 37 28 
4 44 42 
5 40 34 
6 64 66 
7 42 36 
8 45 42 
9 39 38 
10 29 32 
11 27 31 
12 37 33 
13 44 41 
14 33 29 
15 43 40 

Média 42 37 
Erro-P ±3 ±2 
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Anexo 11. Slope de VE/VCO2 nos períodos pré e pós-experimental do 
grupo insuficiência cardíaca não treinado. 

 

 PRÉ PÓS 

N VE/VCO2 VE/VCO2 

   

1 54 65 

2 42 45 

3 56 53 

4 30 28 

5 45 56 

6 36 39 

7 45 68 

8 50 47 

9 48 44 

10 46 44 

11 45 49 

12 40 46 

Média 45 49 

Erro-P ±3 ±2 
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Anexo 12. Freqüência cardíaca(FC) nos períodos pré e pós-
experimental do grupo insuficiência cardíaca treinado. 

 

 PRÉ PÓS 

N FC FC 

 (bpm) (bpm) 

1 53 54 

2 56 53 

3 63 67 

4 74 70 

5 68 67 

6 68 70 

7 71 64 

8 74 72 

9 66 62 

10 60 57 

11 70 65 

12 66 62 

13 61 63 

14 70 62 

15 64 64 

Média 66 63 

Erro-P ±2 ±3 
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Anexo 13. Freqüência cardíaca (FC) nos períodos pré e pós-
experimental do grupo insuficiência cardíaca não treinado. 

 

 

 PRÉ PÓS 

N FC FC 

 (bpm) (bpm) 

1 82 80 

2 51 54 

3 59 54 

4 55 59 

5 70 71 

6 73 70 

7 65 62 

8 86 84 

9 67 64 

10 62 60 

11 61 64 

12 63 68 

Média 66 66 

Erro-P ±3 ±3 
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Anexo 14. Pressão arterial média (PAM) nos períodos pré e pós-
experimental do grupo insuficiência cardíaca treinado. 

 

 

 PRÉ PÓS 

N PAM PAM 

 (mmHg) (mmHg) 

1 99 101 

2 100 111 

3 90 100 

4 107 114 

5 92 91 

6 87 76 

7 85 90 

8 77 83 

9 98 104 

10 51 77 

11 111 108 

12 79 92 

13 94 100 

14 107 87 

15 102 107 

Média 92 96 

Erro-P ±4 ±3 
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Anexo 15. Pressão arterial média (PAM) nos períodos pré e pós-
experimental do grupo insuficiência cardíaca não treinado. 

 

 

 PRÉ PÓS 

N PAM PAM 

 (mmHg) (mmHg) 

1 92 90 

2 111 105 

3 77 98 

4 105 86 

5 95 96 

6 97 90 

7 97 76 

8 77 88 

9 106 75 

10 104 98 

11 107 112 

12 102 108 

Média 98 93 

Erro-P ±3 ±3 
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Anexo 16. Atividade nervosa simpática muscular (ANSM) e atividade 
nervosa simpática muscular por 100 batimentos (ANSM/ 
100 bat) nos períodos pré e pós-experimental do grupo 
insuficiência cardíaca treinado. 

 

 

 PRÉ  PÓS 
N ANSM ANSM/100 bat N ANSM ANSM/100 bat 
 (impulsos/min) (impulsos/100 bat)  (impulsos/min) (impulsos/100 bat)

1 33 62 1 25 46 
2 27 48 2 23 43 
3 42 67 3 38 57 
4 68 92 4 62 89 
5 43 63 5 28 42 
6 58 85 6 59 84 
7 44 62 7 40 63 
8 62 84 8 30 42 
9 64 97 9 44 71 

10 36 60 10 26 46 
11 46 66 11 19 29 
12 26 39 12 24 38 
13 25 41 13 21 33 
14 51 73 14 32 52 
15 54 84 15 53 83 

Média 45 68 Média 35 54 

Erro-P ±3,6 ±4,5 
Erro-

P ±5 ±5 
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Anexo 17. Atividade nervosa simpática muscular (ANSM) e atividade 
nervosa simpática muscular por 100 batimentos (ANSM/ 
100 bat) nos períodos pré e pós-experimental do grupo 
insuficiência cardíaca não treinado. 

 

 PRÉ  PÓS 
N ANSM ANSM/100 bat N ANSM ANSM/100 bat 
 (impulsos/min) (impulsos/100 bat)  (impulsos/min) (impulsos/100 bat)

1 34 41 1 64 80 
2 28 55 2 38 70 
3 39 66 3 41 76 
4 40 73 4 48 81 
5 63 90 5 45 63 
6 30 41 6 31 44 
7 47 72 7 59 95 
8 79 92 8 88 105 
9 56 84 9 50 78 

10 33 53 10 26 43 
11 28 46 11 21 33 
12 51 81 12 55 81 

Média 44 66 Média 47 71 
Erro-P ±4,6 ±5 Erro-P ±5,2 ±6 
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Anexo 18. Fluxo sangüíneo muscular (FSM) e resistência vascular 
muscular (RVM) nos períodos pré e pós-experimental do 
grupo insuficiência cardíaca treinado. 

 

 PRÉ   PÓS  
N FSM RVM N FSM RVM 
 ( ml. min-1.100ml-1) (U)  ( ml. Min-1.100ml-1) (U) 

1 1,4 69 1 2,3 44 
2 2,0 49 2 1,8 62 
3 1,5 60 3 2,2 45 
4 2,0 55 4 2,5 46 
5 1,3 71 5 2,5 36 
6 1,2 71 6 1,8 42 
7 1,1 78 7 1,4 63 
8 1,4 54 8 1,8 46 
9 1,6 63 9 1,6 67 

10 1,1 47 10 1,6 49 
11 1,3 85 11 2,4 45 
12 1,3 61 12 1,7 55 
13 1,6 60 13 2,1 48 
14 1,6 67 14 2,2 40 
15 1,2 87 15 1,9 57 

Média 1,4 65 Média 2,0 50 
Erro-P ±0,1 ±3 Erro-P ±0,1 ±2,6 
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Anexo 19. Fluxo sangüíneo muscular (FSM) e resistência vascular 
muscular (RVM) nos períodos pré e pós-experimental do 
grupo insuficiência cardíaca não treinado. 

 

 PRÉ   PÓS  
N FSM RVM N FSM RVM 
 (ml. min-1.100ml-1) (U)  (ml. min-1.100ml-1) (U) 

1 1,26 73 1 2,00 45 
2 1,7 65 2 1,50 70 
3 1,63 47 3 1,42 69 
4 2,51 42 4 1,91 45 
5 1,61 59 5 1,18 81 
6 1,43 68 6 1,20 75 
7 1,62 60 7 1,04 73 
8 1,6 48 8 1,30 68 
9 1,22 87 9 1,67 45 

10 1,2 87 10 1,64 60 
11 2,43 44 11 1,56 72 
12 1,35 76 12 1,17 92 

Média 2 61 Média 1,47 63 
Erro-P ±0,12 ±4,5 Erro-P ±0,1 ±4,3 
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Anexo 20. Redução da freqüência cardíaca no 1º minuto de 
recuperação nos períodos pré e pós-experimental do 
grupo insuficiência cardíaca treinado. 

 

 PRÉ PÓS 

N Queda FC 1º min rec Queda FC 1º min rec 

 (bpm) (bpm) 

1 8 16 

2 14 28 

3 30 40 

4 15 10 

5 13 22 

6 5 20 

7 14 38 

8 37 38 

9 30 27 

10 19 29 

11 15 23 

12 25 36 

13 3 7 

14 7 20 

15 3 5 

Média 16 24 

Erro-P ±3 ±3 
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Anexo 21. Redução da freqüência cardíaca no 1º minuto de 
recuperação nos períodos pré e pós-experimental do 
grupo insuficiência cardíaca não treinado. 

 

 PRÉ PÓS 

N Queda FC 1º min rec Queda FC 1º min rec 

 (bpm) (bpm) 

1 17 10 

2 25 20 

3 8 17 

4 8 10 

5 4 9 

6 9 5 

7 15 9 

8 19 11 

9 14 11 

10 17 15 

11 5 11 

12 20 6 

Média 13 11 

Erro-P ±2 ±1 
 


