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RESUMO 

Introdução: Os efeitos favoráveis de um programa de exercício físico combinado (EFC) 

em pacientes com insuficiência cardíaca (IC) e fração de ejeção ventricular esquerda 

reduzida (FEVER) são bem reconhecidos na literatura. Acredita-se que os efeitos 

benéficos do EF não se devam à melhora da FEVE. Por outro lado, alguns estudos 

apontaram para efeitos benéficos do EF na função diastólica do VE. Tendo em vista a 

importância da pressão de enchimento do VE na sintomatologia dos pacientes com IC, 

levantou-se a hipótese de que de que um programa de EFC e supervisionado é capaz de 

promover melhora na função diastólica em pacientes com IC com FEVE < 50%, e que 

esse efeito está associado à  diminuição dos sintomas, refletindo em melhora da CF e da 

QV nesses pacientes. Objetivos: avaliar o efeito do EFC na função diastólica de pacientes 

com IC de FEVE reduzida e investigar se a melhora na função diastólica é fator 

associado à melhora dos sintomas, capacidade funcional e qualidade de vida desses 

pacientes. Metodologia: trata-se de um ensaio clínico prospectivo, randomizado e 

controlado, que incluiu pacientes com IC e FEVE <50%, acima de 18 anos. A amostra 

foi composta por 42 pacientes, distribuídos em 2 grupos pareados por idade e sexo: 

grupo controle (GC) n=20 - submetidos à prescrição já realizada nas consultas de 

rotina para prática de atividade física regular não supervisionada. Grupo intervenção 

(GI) n=22 - submetidos a um programa de exercício físico supervisionado composto por 

exercício aeróbico complementado por exercício de força 3 vezes por semana por 12 

semanas. Os pacientes dos dois grupos foram submetidos inicialmente e após 12 

semanas de pesquisa à avaliação clínica e física, teste de caminhada de 12 minutos, 

ecocardiograma transtorácico, avaliação do controle autonômico cardíaco e avaliação 

da QV. Análise estatística: Foi realizado teste “t” dos resultados das diferenças entre os 

momentos pós e pré protocolo comparando os dois grupos, ou de Mann Whitney para 

dados com distribuição não normal. Foi utilizado testes de correlação para associações 



 
 

de variáveis do mesmo grupo.  Resultados: Em relação às variáveis clínicas, apenas a 

pressão arterial sistêmica no GI (p=0,022) apresentou diferença significativa em relação 

ao GC. Durante a avaliação inicial do estudo, o sintoma de dispneia estava presente em 

60% no GC e 45% no GI, p=0,72, e dor torácica 30% no GC e 22% no GI, p=0,36. Ao 

final da pesquisa, tanto o sintoma de dispneia (10% no GI e 53% no GC, p=0,01) como 

de dor torácica (0,0% no GI e 20% no GC, p=0,02) diminuíram significativamente no 

GI e não se modificaram no GC. Em relação às variáveis ecocardiográficas 

morfofuncionais, foi observada diferença significativa apenas na variável fração de 

ejeção (p=0.049) no GI ao final do protocolo de pesquisa. Os voluntários do GI 

apresentaram melhora na CF, avaliada pelo VO2 de pico em METS em relação ao GC ao 

final do estudo (p=0,001). Ao término do protocolo, houve melhora significativa em 

quatro das oito dimensões do questionário de QV no GI em relação ao GC: Capacidade 

funcional (p<0,001), limitação física (p=<0,001), estado geral de saúde (p<0,001) e 

vitalidade (p<0,001). Também foi observada relação positiva entre a CF e três 

dimensões avaliadas no questionário SF-36: vitalidade (R=0,459, R2= 0,211 e P= 0,036), 

aspectos sociais (R= 0,510, R2= 0,260 e P= 0,018) e limitações por aspectos emocionais 

(R= 0,529, R2= 0,279 e P= 0,014). Em relação às análises do domínio de variabilidade de 

frequência cardíaca (VFC), foi observada melhora do componente parassimpático 

(banda de alta frequência em unidades normalizadas; p=0,016) e redução na banda de 

baixa frequência em unidades normalizadas no GI após o programa de exercício (p= 

0,036) em ortostatia. O GC apresentou 3 pacientes com desfechos desfavoráveis (1 

paciente com mortalidade cardiovascular e 2 pacientes com recém diagnosticada 

fibrilação atrial) e o GI não apresentou desfechos desfavoráveis ao longo do protocolo. 

(p=0,058). Discussão e Conclusão: Um programa de EFC  supervisionado de 12 semanas 

em pacientes com ICFER é capaz de promover impacto favorável na sintomatologia, 

pressão arterial, tolerância ao exercício e QV, que independe de alterações 

morfofuncionais cardíacas. A função diastólica não parece ser fator principal nesses 



 
 

benefícios promovidos pelo exercício. O GI, submetido a programa de exercício físico 

combinado, teve tendência a menor número de desfechos desfavoráveis nesse período 

de protocolo, quando comparado ao Grupo Controle. 

Palavras-chave: Reabilitação cardiovascular, pressão de enchimento do ventrículo 

esquerdo, disfunção sistólica do ventrículo esquerdo, qualidade de vida e capacidade 

funcional. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

Abstract 

Background: The favorable effects of a combined exercise program (CEP) in patients 

with heart failure (HF) and reduced left ventricular ejection fraction (RLVE) are well 

recognized in the literature. There is consensus that physical exercise (PE) improves 

quality of life (QOL) and functional capacity (FC) in patients with HF. It is believed 

that the beneficial effects of PE are not due to the improvement of LVEF. On the other 

hand, some studies indicated beneficial effects of PE on LV diastolic function. Given 

the importance of LV filling pressure in symptoms of HF patients, the hypothesis of 

this study was that an CEP supervised program should promote improvement in 

diastolic function in patients with HF with LVEF <50% and this effect may be 

associated with decreased symptoms, reflecting improvement in FC and QOL in these 

patients. Objective: evaluate the effect of ECF in diastolic function in patients with 

reduced LVEF IC and investigate whether the improvement in diastolic function is r 

associated with improvement in symptoms, functional capacity and quality of life of 

these patients. Methodology: Prospective clinical trial, randomized and controlled, 

which included patients with HF and LVEF <50%, above 18 years. The sample 

consisted of 42 patients, divided into two groups matched for age and sex: the control 

group (CG) n = 20 - submitted to prescription in clinical practice of regular physical 

activity, not supervised. Intervention group (IG) n = 22 - underwent a physical exercise 

program supervised composed of aerobic exercise supplemented by resistance exercise 

3 times a week for 12 weeks. Patients in both groups were initially submitted and after 

12 weeks of research to clinical and physical evaluation, 12-minute walk test, 

transthoracic echocardiography, assessment of cardiac autonomic control and QoL 

questionary. Statistical analysis: test "t" was performed of the results of the differences 

between after and before moments of protocol comparing the two groups, or Mann 



 
 

Whitney test for data with non-normal distribution. Correlation test was used for 

variable associations of the same group. Results: In relation to clinical variables, only 

the blood pressure in IG (p = 0.022) showed a significant difference to the CG.). During 

the initial evaluation of the study, the dyspnea symptom was present in 60% in the 

control group and 45% in IG, p = 0.72, and chest pain 30% in CG and 22% in IG, p = 

0.36. At the end of the study, both the symptom of dyspnea (10% in IG and 53% in the 

control group, p = 0.01) and chest pain (0.0% in IG and 20% in the control group, p = 

0.02) decreased significantly in IG and did not change in the CG. Regarding the 

morphological and functional echocardiographic variables, significant differences were 

observed only in ejection fraction variable (p = 0.049) in IG at the end of the research 

protocol. Patients of IG showed improvement in FC, as measured by peak VO2 in METS 

compared to CG at the end of the study (p = 0.001). At the end of the protocol, there 

was significant improvement in four of the eight dimensions of QOL questionnaire in 

IG compared to CG:  physical functioning (p<0.001), physical role functioning 

(p<0.001), general health perceptions (p<0.001) and vitality (p<0.001). It was also 

observed positive relationship between the FC and three dimensions evaluated in the 

SF-36 questionnaire: vitality (R=0,459, R2= 0,211 e P= 0,036), social role functioning (R= 

0,510, R2= 0,260 e P= 0,018) and emotional role functioning (R= 0,529, R2= 0,279 e P= 

0,014). Regarding the analysis of heart rate variability domain (HRV), there was 

improvement of the parasympathetic component (high-frequency band in normalized 

units; p = 0.016) and reduction in the low frequency band in units normalized in GI 

after the program exercise (p = 0.036) in orthostatic position. The CG had 3 patients 

with unfavorable outcomes (1 patient with cardiovascular mortality and 2 patients with 

newly diagnosed atrial fibrillation) and IG group did not course with unfavorable 

outcomes during the protocol. (p = 0.058). Discussion and Conclusion: CEP program 

supervised  for 12 weeks in patients with HFREF is able to promote favorable impact on 

symptoms, blood pressure, exercise tolerance and QOL, which is independent of heart 



 
 

morphological changes. Diastolic function is not the main responsible for these 

benefits promoted by the exercise. The IG group, tended to less unfavorable outcomes 

in this protocol period, when compared to the control group. 

Keywords: Cardiovascular Rehabilitation, left ventricle filling pressure, systolic left 

ventricular dysfunction, quality of life and functional capacity. 
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1. INTRODUÇÃO 

 Durante a segunda metade do século XX, foram observados grandes avanços 

na prevenção, diagnóstico e tratamento da doença cardiovascular (DCV)1. Tal 

afirmação se deve à queda em dois terços das mortes por DCV em países 

industrializados nesse período.2  

 Apesar desses avanços na redução da mortalidade da doença cardiovascular, a 

insuficiência cardíaca (IC) é uma síndrome que ainda apresenta evolução natural 

desfavorável, com os impactos da terapêutica sobre a sobrevida aquém do  desejado. 

De acordo com Lioyd e cols3, nos Estados Unidos, pacientes com diagnóstico primário 

de IC atualmente representam mais de 3 milhões de atendimentos médicos para 

seguimento por ano, tendo como custos diretos e indiretos estimados em 39.2 bilhões 

de dólares/ano. Além disso, o custo de vida útil estimado por paciente é de 110 mil 

dólares/ano, com mais de três quartos deste custo consumidos por cuidado intra-

hospitalar3. A mortalidade em 5 anos é ainda cerca de 50% maior do que a de muitos 

tipos de câncer. Já na Europa, a IC está sendo considerada uma doença de idosos, que 

afeta cerca de 10% dos homens e 8% das mulheres com idade superior a 60 anos.. 

Nesse contexto, a IC é reconhecida na atualidade como um importante problema de 

saúde pública.4,5,8  

 No Brasil, segundo o DATASUS, há cerca de 2 milhões de pacientes com IC, 

sendo diagnosticados 240 mil casos por ano6. Vale ressaltar que o perfil 

socioeconômico dos pacientes no Brasil tem sido um importante fator a ser 

considerado nos casos de evolução desfavorável da IC7. De acordo com Araújo e cols7, a 

prevalência da IC era maior em pacientes com renda familiar de 1 salário mínimo, 

sendo, portanto, as condições de acesso ao serviço de saúde, de compra de 

medicamentos e de ingestão alimentar inadequada com alto teor de gordura, fortes 
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colaboradores para as complicações de doenças cardiovasculares. Em relação  à faixa 

etária, este mesmo estudo observou maior predominância mortalidade por IC nos 

pacientes com mais de 60 anos. As projeções indicam que em 2025, o Brasil terá a sexta 

maior população de idosos, aproximadamente 30 milhões de pessoas (15% da 

população total), refletindo em aumento da prevalência dos casos de IC e dos gastos 

com essa síndrome9. 

 Cerca de metade dos pacientes acometidos com IC apresentam função sistólica 

deprimida ou com fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) inferior a 50%10. 

Dados da literatura atual9,10 revelam que o índice de mortalidade de pacientes com IC e 

FEVE reduzida (ICFER) são maiores quando comparados a pacientes com IC e FEVE 

preservada (ICFEP). Geralmente, ICFEP evolui mais lentamente, com surgimento dos 

primeiros sinais e sintomas aos 60 anos de idade em média.  

1.1 Função ventricular na IC 

A IC é uma síndrome multifatorial caracterizada pela redução do débito 

cardíaco e aumento da pressão venosa, acompanhada por alterações anatômicas, 

funcionais e moleculares que por sua vez, levam a uma deterioração progressiva do 

miocárdio e morte prematura dos cardiomiócitos. Nessa condição, o organismo dispõe 

de mecanismos compensatórios para atenuar o deficiente bombeamento de sangue11-14. 

Em reposta à injúria cardíaca, proporcionada por níveis pressóricos elevados, 

doenças valvares, isquemia e/ou miocardiopatias, a maioria dos pacientes pode 

permanecer assintomática por períodos de tempo variáveis em decorrência da ativação 

de mecanismos adaptativos, influenciados por fatores neuro-humorais, mecânicos e 

genéticos. Essas adaptações são capazes de sustentar ou modular a função ventricular 

em níveis próximos ao normal13. 
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A principal resposta adaptativa a uma agressão cardíaca é o remodelamento 

ventricular, caracterizado por alteração da forma, do tamanho e da função 

ventricular14.  A partir do momento em que há manutenção da agressão cardíaca e a 

alteração da geometria ventricular não consegue mais compensar a tensão parietal 

ventricular, há instalação de insuficiência cardíaca, com progressiva deterioração da 

função ventricular, perpetuação da  ativação  do sistema  nervoso simpático (SNS) e 

sistema renina angiotensina-aldosterona (SRAA) e aparecimento de sinais e sintomas 

de IC. 

Conforme a definição acima, essa síndrome pode normalmente se originar de 

uma situação em que dois distúrbios básicos no mecanismo contrátil do miocárdio 

podem estar envolvidos de forma isolada ou em simultaneidade: a redução na 

capacidade de ejetar o volume de sangue disponível da cavidade ventricular (ICFER), 

ou prejuízo ventricular em acomodar o sangue (ICFEP)15-16. 

ICFER é a forma clínica mais comumente encontrada da doença. Caracteriza-se 

pela redução acentuada da FEVE (<50%). As doenças que cursam com músculo 

cardíaco, e sua consequente substituição por tecido fibroso reparativo, são as maiores 

causas de ICFER17. Deve-se realçar que a ICFER geralmente cursa concomitantemente 

com aumento da pressão de enchimento do VE, com coexistência de disfunção sistólica 

e diastólica ventricular. 

 ICFEP apresenta como característica básica uma disfunção cardíaca causada 

pelo aumento da resistência ao enchimento ventricular, o que leva a uma elevação 

progressiva das pressões de enchimento das câmaras cardíacas18, mas com fração de 

ejeção ventricular preservada.  Os aspectos clínicos e laboratoriais que contribuem para 

diferenciação entre IC sistólica e diastólica, encontram-se listados no quadro 1. 
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Figura 1: Principais características da IC com FEVE reduzida e preservada Fonte: 

Roscani e cols18 / Sinais: - Não sugestivo; + Sugestivo (o número de sinais “+” reflete a 

intensidade da correlação).  

1.2 Variabilidade da frequência cardíaca em pacientes com IC 

O sistema nervoso autônomo controla o sistema cardiovascular, fornecendo 

nervos aferentes e eferentes ao coração na forma de terminações simpáticas por todo o 

miocárdio e parassimpáticas para o nódulo sinusal, o miocárdio atrial e o nódulo 

atrioventricular. A influência do sistema nervoso autônomo no coração depende de 

informações que partem, por exemplo, de baroceptores, quimioceptores, receptores 

atriais, receptores ventriculares, modificações no sistema renina-angiotensina-

aldosterona e sistema termorregulador19,20. 

A variabilidade da frequência cardíaca21 (VFC) é uma medida indireta do tônus 

autonômico e serve como ferramenta para predizer a possibilidade de morte súbita 
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cardíaca e não súbita. Tem sido proposta não só para prever a forma grave da IC, mas 

também para conduzir o tratamento e talvez antecipar o diagnóstico da IC 

agudamente descompensada. 

Pacientes com IC apresentam disfunção autonômica com ativação do sistema 

nervoso simpático e redução na atividade parassimpática22. A análise da VFC é uma 

técnica confiável e reprodutível para avaliar a atividade autonômica em pacientes com 

doenças cardiovasculares. Tem sido mostrado que medidas reduzidas da VFC estão 

relacionadas com prognóstico ruim na IC22,23. Vários pesquisadores demonstraram que 

as medidas de VFC podem ser usadas para avaliar o efeito de diversas classes de 

medicamentos sobre a atividade autonômica cardíaca de pacientes com IC21,23. 

 

1.3 Alterações bioquímicas na insuficiência cardíaca crônica (ICC) 

 O dano sobre o miocárdio também é refletido através de alterações de 

moléculas envolvidas nas homeostase hemodinâmica e processos inflamatórios.  

 Em resposta a sobrecarga de pressão ou volume,  é liberado diretamente dos 

ventrículos o peptídeo natriurético cerebral (BNP – Brain Natriuretic peptide)24. Este 

peptídeo promove diurese e vasodilatação, estando aumentados em pacientes com ICC, 

revelando estreita relação com a classe funcional da New York Heart Association 

(NYHA)25,26. 

 Em um estudo27 realizado em 70 pacientes com IC revelou que pacientes com 

diagnóstico de IC por disfunção, os níveis de BNP estavam mais elevados que naqueles 

com IC e função sistólica preservada (1.180±641 vs 753±437pg/mL, p=0,03). Em uma 

outra pesquisa28 onde foram avaliados 250 pacientes com com dispneia, os níveis de 

BNP nos pacientes, cujo diagnóstico final foi insuficiência cardíaca congestiva, foram 
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significativamente maiores que naqueles com outros diagnósticos (1.076±138 vs 

38±4pg/mL).  

 Dessa forma, de acordo com Mady (2003)24 as medidas dos níveis de BNP 

possuem um elevado valor preditivo negativo (98%), sugerindo que pacientes com 

níveis de BNP normais, muito provavelmente, não apresentem disfunção ventricular. 

Portanto, o BNP tem sido considerado um marcador bioquímico atrativo e interessante 

para o diagnóstico, avaliação do tratamento e prognóstico de pacientes com IC. 

O entendimento das alterações deletérias envolvidas na progressão da IC, 

descritas inicialmente como decorrentes de alterações na retenção de sais e fluidos, ou 

alterações nos parâmetros hemodinâmicos, mudou significativamente. Recentemente, 

diversos estudos29-34 em pacientes com IC demonstraram níveis plasmáticos alterados 

de citocinas pro-inflamatórias, tais como o fator α de necrose tumoral (TNF-α), as 

interleucinas 1, 6 e 18, e a cardiotropina-1, entre outros marcadores inflamatórios. Essas 

alterações ocorreram independentemente da etiologia da IC, sugerindo uma via 

fisiopatológica comum. 

Diversos estudos comprovam uma relação experimental muito estreita entre o 

TNF- α e a hipertrofia e necrose de músculo cardíaco, além de desarranjo da matriz 

extracelular (MEC) e da cinética do cálcio no miocárdio34. O TNF- α induz aumento do 

catabolismo basal ao estimular, in vivo e in vitro, a apoptose pela ativação da via das 

caspases – o que pode contribuir para um aspecto muito próprio da síndrome de IC, a 

a caquexia cardíaca35. O TNF- α também induz necrose do miócito por um mecanismo 

citotóxico relacionado à via do complemento, à indução da síntese de NO e à 

hiperprodução local de radicais livres. 

A IL6 é uma citocina multifuncional que está ligada à progressão da disfunção 

cardíaca por piora da limitação funcional e reinternações por descompensação da 
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doença32,33. A IL6 promove proliferação e maturação de linfócitos, hipertrofia de 

cardiomiócitos e estimula a síntese de caspases e de mediadores hepáticos da resposta 

aguda, como a proteína C reativa33. A IL6 ainda mostrou ser capaz de, in vitro, induzir 

proteólise muscular, levando à atrofia e perda de peso34,35.  

Ainda que a produção miocárdica de IL6 possa parecer significativa, sugere-se 

uma síntese periférica tão ou mais importante. Um estudo prognóstico39 demonstrou 

que os níveis periféricos de IL6 não só estão aumentados de forma significativa na 

artéria e veia femorais de pacientes com IC, como também ocorreria um 

extravasamento de IL6 pra circulação, representados pela diferença arteriovenosa de 

IL6 para um mesmo paciente, que é tão maior quanto pior a gravidade da doença, e se 

correlaciona de modo independente e significativo com pior prognóstico35. 

 

1.4 Abordagem  diagnóstica e terapêutica da Insuficiência Cardíaca 

1.4.1 O papel do ecocardiograma na avaliação da IC 

A grande maioria dos estudos utiliza o ecocardiograma transtorácico para 

avaliação da função ventricular na IC, por se tratar de um método prático, seguro e 

custo-efetivo.  

Os principais parâmetros para avaliação da função diastólica do ventrículo 

esquerdo são38,39:  

 Volume do átrio esquerdo (VAE) indexado para a superfície corpórea, que, na 

ausência de patologia da valva mitral ou cardiopatia congênita, VAE  aumentado 

reflete aumento da pressão de enchimento do ventrículo esquerdo.; 

 Índices de fluxo do Doppler mitral: onda  E, que reflete a velocidade de fluxo no 

enchimento rápido  e onda A , que reflete a velocidade de fluxo na contração atrial; 
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 Doppler tecidual do anel mitral: onda E’, que reflete velocidade de deslocamento do 

anel mitral na diástole na fase de enchimento rápido e onda A’, que reflete a 

velocidade do deslocamento do anel mitral na contração atrial. 

De acordo com esses índices ecocardiográficos, podemos inferir o grau de 

comprometimento da função diastólica. A disfunção diastólica tipo I ocorre  por 

retardo do relaxamento do ventrículo esquerdo, sendo que a pressão de enchimento 

ventricular ainda está normal. Assim, espera-se encontrar inversão do fluxo E/A do 

Doppler mitral e volume do átrio esquerdo e Doppler tecidual normal. Na disfunção 

diastólica tipo II ou pseudonormal, observa-se sinais de aumento da pressão de 

enchimento do ventrículo esquerdo, com onda E>A no fluxo mitral (relação menor que 

2,0), aumento do volume do átrio esquerdo, aumento da relação E/E’ e diminuição da 

velocidade da onda E’. Na disfunção diastólica tipo III, ou restritiva, espera-se 

encontrar aumento significativo da pressão de enchimento ventricular com relação 

E/A> 2,0, aumento de E/E’, diminuição da onda E’ e aumento do volume do átrio 

esquerdo. A figura 2 ilustra os principais tipos de disfunção diastólica e as principais 

alterações encontradas no Doppler tecidual e de fluxo mitral. 

 

Figura 2: Principais tipos de disfunção diastólica. Fonte: Adaptado de Lester e cols39 
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Os principais índices para avaliação da função sistólica do ventrículo esquerdo 

na IC são40: 

 Fração de encurtamento ventricular, derivada da avaliação dos diâmetros sistólico 

e diastólico do ventrículo esquerdo; 

 Fração de ejeção ventricular pelo método de Simpson (Figura 2A), método biplanar, 

que leva em consideração volume do ventrículo esquerdo na diástole e na sístole, 

sendo o método de escolha para aferir fração de ejeção na IC, principalmente a de 

etiologia isquêmica; 

 Strain longitudinal (Figura 2B) caracterizado por índice de deformação miocárdica 

regional e global, que pode ser aferido pela técnica de rastreamento de pontos, a 

partir da ecocardiografia bidimensional40.  

 

 

Figura 3A- Volume do Ventrículo esquerdo calculado pelo método de Simpson, 

adaptado de Chamber quantification41. Figura 3B: exemplo de avaliação de strain 

longitudinal, adaptado de Almeida e cols40. 

 

1.4.2 Tratamento farmacológico 

A IC é uma condição clínica que envolve vários fatores etiológicos e 

fisiopatológicos, que devem ser avaliados por meio de uma análise criteriosa, com o 
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objetivo de identificar os mecanismos envolvidos no seu desenvolvimento e na sua 

descompensação, implementando assim, a estratégia terapêutica mais adequada para 

cada condição. 

Há três metas principais a serem alcançadas com a terapêutica: O aumento da 

sobrevida, melhora da qualidade de vida e redução dos eventos mórbidos36. 

As principais medicações utilizada para o tratamento da IC e que modficam a 

história natural da doença são as atuantes no bloqueio do sistema renina angiotensina 

aldosterona e bloqueadores da atividade simpática, como Inibidores da enzima 

conversora de angiotensina II (IECA), Bloqueadores dos receptores de angiotensina II 

(BRA), Antagonistas de Aldosterona e Bloqueadores do Sistema Beta-adrenérgico (BB). 

Medicações adicionais que atenuam a resposta hemodinâmica e reduzem sintomas da 

doença são os diuréticos tiazídicos e de alça, digitálicos e alguns antiarritmicos37.  

A deterioração da condição clinica do paciente requer modificação da estratégia 

terapêutica adotada e vigilância intensiva. Não existe uma abordagem uniforme para o 

manuseio da IC, devendo o tratamento ser adequado às necessidades de cada paciente. 

O diagnóstico precoce e correto da IC e, se possível, da presença de disfunção 

ventricular assintomática, é condição fundamental para o sucesso do planejamento 

terapêutico e exige: reconhecimento da presença de IC, avaliação das anormalidades 

funcionais envolvidas, identificação da etiologia (sempre que possível) detecção de 

doenças concomitantes que possam interagir com o curso da IC e determinação da 

gravidade do processo, bem como seu prognóstico38. 

Apesar dos avanços da terapêutica medicamentosa nas últimas décadas, ainda 

há dificuldade em se modificar a evolução natural da doença e causar impacto sobre 

prognóstico, função ventricular, diminuição dos sintomas e qualidade de vida (QV). 

Dessa forma, novas estratégias de tratamento estão sendo preconizadas, como, por 
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exemplo, o efeito da prática de exercícios físicos regulares, a ser discutida 

posteriormente. 

 

1.4.3 Tratamento não farmacológico: Efeitos da prática de Exercícios Físicos 

 Há relatos da prática de atividade física em medicina desde o século XIX. No 

entanto, prática de reabilitação cardiovascular em pacientes com IC ainda é um 

procedimento jovem, nascido da Cardiologia41. 

 Os primeiros trabalhos sobre os efeitos da atividade física sobre o sistema 

cardiovascular foram descritos por meados da década de 1930. Em 1939, Mallory e 

cols42, postularam que o tempo de cicatrização do infarto agudo do miocárdio é de 

cerca de 4 semanas, e defenderam a necessidade de repouso após esse evento, por no 

mínimo 6 a 8 semanas. Nessa época, a evolução do IAM era considerada irreversível, 

com complicações tromboembólicas frequentes. Os pacientes eram orientados ao 

afastamento prolongado da sua atividade laboral e à aposentadoria precoce, o que 

provocava sentimento de invalidez com importante reflexo  desfavorável  na vida 

familiar e social. A figura 3 mostra os primeiros aparelhos utilizados para o 

fortalecimento muscular do século XIX. Com este advento, de forma gradual, os 

exercícios de força com levantamento de pesos, foram incluídos em programas de 

reabilitação da época. 
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Figura 4: Aparelhos para fortalecimento muscular do século XIX. Fonte: Ideia Fixa. 

Disponível em www.ideafixa.com/os-ultimos-humanos-vivos-seculo-xix 

Atualmente, os benefícios de um programa de exercícios físico regular e adoção 

de um estilo de vida ativo em pacientes com IC são bem reconhecidos pela literatura43-

47. 

Os estudos sobre os efeitos do EF em cardiopatas mostraram que há diminuição 

na mortalidade geral e cardíaca de 20% a 30%, em pacientes com cardiopatia 

isquêmica após intervenção percutânea coronariana, e em pacientes com IC sistólica ou 

diastólica, independente da idade, sexo e da cardiopatia de base48-51. 

Os principais fatores responsáveis por esses benefícios ainda são temas de 

controvérsia na literatura. Muitos estudos têm mostrado que a tolerância ao esforço 

físico é diminuída com a mesma intensidade em pacientes tanto com ICFER como 

ICFEP52,53. Além disso, evidências indicam que a função diastólica do VE é prejudicada 

em pacientes com IC independente da FEVE e isso tem fortalecido a hipótese de que a 

http://www.ideafixa.com/os-ultimos-humanos-vivos-seculo-xix
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melhora na QV e da CF funcional desses pacientes estão associadas a melhora na 

função diastólica do VE53-56. 

Segundo os dados obtidos no estudo de Alves e cols56, foi observada melhora na 

função diastólica, avaliada pelo ecocardiograma, em um grupo de 67 pacientes com 

diferentes graus de disfunção sistólica, submetidos a seis meses de sessões de EF 

aeróbico intervalado, 3 vezes por semana. Houve normalização do tempo de 

desaceleração da onda E e da inversão E/A do fluxo mitral. Esses resultados foram 

encontrados em pacientes com disfunção sistólica leve e com função sistólica 

preservada. Nenhuma alteração foi encontrada no grupo controle. 

Na mesma perspectiva, o estudo de Chrysohoou e cols57 encontrou melhora na 

função diastólica, também observada pelos mesmos parâmetros em pacientes com IC 

submetidos a EF aeróbico intervalado, de alta intensidade, realizados 3 vezes por 

semana por 12 semanas. De acordo com os autores, essa melhora na função ventricular 

esquerda ocorreu em paralelo à melhora na CF avaliada por um teste ergométrico. 

Em contraste, o estudo de Smart e cols58 mostrou ausência de alterações 

estatísticas na função sistólica e diastólica, em 30 pacientes divididos em grupo 

controle e grupo exercício. Nesse estudo, os pacientes do grupo exercício realizaram 

por um período de 16 semanas, protocolo de exercício aeróbico em cicloergômetro de 

intensidade moderada a alta (60-70% do VO2 de pico). No entanto, foi observada 

melhora na CF no grupo exercício e nenhuma mudança nos escores de QV entre os 

grupos. 

Estudos recentes59-62 em pacientes com IC de diversas etiologias submetidos à 

protocolos de EF aeróbico revelaram 2 importantes achados que não cursaram com a 

melhora na função ventricular esquerda sistólica ou diastólica: melhora significativa 

na QV e na CF nos pacientes submetidos a intervenção em relação aos seus controles. 
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Tais achados corroboram os resultados da meta-análise de Pandey e cols63, que utilizou 

dados de ensaios clínicos randomizados controlados que avaliaram a eficácia do EF em 

pacientes com IC.  

Em relação à modulação autonômica cardíaca, um programa de EF aeróbico 

crônico é capaz de provocar a diminuição da modulação simpática e aumento da 

modulação vagal, produzindo bradicardia e maior variabilidade da frequência 

cardíaca (VFC) tanto em indivíduos saudáveis64,65 como em pacientes após infarto 

agudo do miocárdio, em fase I da reabilitação cardíaca66,em pacientes após “bypass” 

coronário66 e em pacientes com insuficiência cardíaca cronica67. Em pacientes 

cardiopatas, as alterações provocadas pelo EF nas modificações no balanço simpático 

vagal podem ser atribuídas à diminuição dos níveis plasmáticos de noradrenalina e à 

redução da atividade nervosa simpática renal em experimentos com animais68
. 

Modificações nos componentes de alta e baixa frequência da análise espectral da VFC 

também são relatadas69-71 em pacientes com IC.  Essa redução na hiperativação 

simpática é considerada fator independente de mortalidade em cardiopatas. Além 

disso, estudos mostram que o pior prognóstico desses pacientes está associado à 

concentração plasmática de noradrenalina e que a baixa VFC é um importante 

preditor de morte súbita71. Uma revisão sistemática72 da literatura concluiu que um 

treinamento aeróbico de 30 minutos a 1 hora por dia, 3 a 5 vezes por semana, com 

utilização de 60-80%  da FC de reserva, por 12 semanas, deve ser recomendada para 

melhorar a disfunção autonômica em pacientes com IC. Na maioria dos estudos, essa 

melhora ocorreu independente de alteração da função do VE e da CF. 

Além da importância do entendimento do equilíbrio autonômico de pacientes 

com IC, estudos levantaram a questão sobre a relação da VFC com aspectos 

psicológicos e aptidão cardiorrespiratória73-76. De acordo com o grupo de 

pesquisadores de Lopes e cols72 que estudou a relação entre autoavaliações de 
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ansiedade e estresse emocional e componentes da VFC em pacientes com IC, houve 

uma relação inversa entre a percepção do stress emocional durante a semana de 

treinamento e a normalização do componente parassimpático, avaliado pela banda de 

alta frequência (high frequency – HF) da VFC (p=0,038). Essa relação foi 

independente da idade, sexo e grau de ansiedade inicial e proporcional à aptidão 

cardiorrespiratória. Foi concluído que a modulação vagal no período de treinamento 

físico pareceu ser sensível à experiência emocional persistente dos voluntários.  

Em relação à atividade inflamatória na IC, pesquisas77-80mostram que os 

distúrbios compensatórios da IC estimulam um desequilíbrio de substâncias 

catabólicas sobre as anabólicas pró inflamatórias como a IL-1, TNF-α além do óxido 

nítrico sintase induzível (iNOS). Essas substâncias estão aumentadas em pacientes com 

IC, o que contribui para o desarranjo muscular esquelético. O TNF-α induz o 

catabolismo, reduz a contratilidade muscular e vem sendo associado à atrofia 

muscular. A IL-1β deprime a expressão proteica da bomba de cálcio do retículo 

sarcosplasmático (SERCA) e da fosfolambam. Outros fatores como a esfingosina e o 

iNOS, também tem sido propostos como potenciais mediadores de ações inotrópicas 

negativas78,79.  Esse desequilíbrio, portanto, provoca o declínio de massa muscular 

corporal, redução na área de secção transversa muscular e redução da força, 

incapacitando o indivíduo de realizar atividades físicas globais cotidianas (atividades 

domésticas, laborais, de lazer) afetando assim, a sua rotina de trabalho e sua QV. A 

alteração do quadro inflamatório, promovida pelo EF na IC, revela a importância da 

utilização do exercício resistido (ER), por meio de equipamentos apropriados como os 

de levantamento de peso, por exemplo.  Batista Jr. e cols79
, em revisão sobre os efeitos 

antiinflamatórios desses programas de EF, mostraram que protocolos de treinamento 

de resistência muscular localizada (RML) e força aplicados cronicamente nos 

principais grupamentos musculares (quadríceps, ísquissurais, tríceps sural, peitorais, 
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tríceps, bíceps e abdome) e numa intensidade entre 50% e 70% da contração 

voluntária máxima (CVM) foram capazes de reduzir as concentrações plasmáticas de 

TNF-α, IL-1β, IL-6 e iNOS de pacientes IC após período de intervenção que variou entre 

3 a 6 meses80.  

 Acredita-se que a  atenuação da resposta inflamatória, associada à melhora dos 

parâmetros hemodinâmicos e da função ventricular, podem levar à melhora da 

tolerância ao exercício e da QV. No entanto, a intensidade e o tempo de exercício a ser 

realizado para obtenção dessa melhora ainda não estão bem claros na literatura.  

Em relação aos testes de aptidão cardiorrespiratória, realizados na maioria dos 

estudos clínicos randomizados para avaliação da CF, os testes de caminhada são os 

mais requisitados, como o teste de caminhada de 6 minutos e teste de caminhada de 

Cooper de 12 minutos.  Esses testes se destacam por serem considerados altamente 

efetivos, de simples execução e baixo cursto81-83. Desde a década de 1960, o teste de 

caminhada de 12 minutos é descrito na literatura devido à sua grande utilização na 

prática clínica82. Em 1976, McGavin e cols82 definiram o Teste de Caminhada de 12 

Minutos como ferramenta de avaliação da CF de portadores de pneumopatias crônicas. 

Foram avaliados, nesse trabalho, 35 bronquíticos crônicos, com idade entre 40 e 70 

anos. Os autores relataram, dessa forma, a experiência inicial do teste como método de 

avaliação de condições patológicas. Além disso, descreveram que o teste apresentou boa 

reprodutibilidade e correlação com consumo máximo de oxigênio avaliado por 

ergometria (r=0.52, p<0.01), sugerindo constituir um instrumento simples para 

avaliação de capacidades diárias e fundamental para revelar evolução do quadro 

clínico pós intervenção. No entanto, não encontramos estudos utilizando o teste de 

Cooper como instrumento de avaliação de um programa de EF em pacientes  com IC. 

Além dos efeitos benéficos do EF aeróbico em pacientes com IC, estudos 

mostram que a melhora do VO2 de pico observada após período de treinamento, 
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atualmente também pode ser atribuída às adaptações periféricas (musculatura 

esquelética) obtidas através dos exercícios de resistência muscular localizada (ERML) 

do que pelas adaptações centrais84-86. 

Um programa combinado e supervisionado de EF aeróbicos e ERML pode ser 

muito mais vantajoso nesses indivíduos em termos de otimização da capacidade 

funcional, da independência e da qualidade de vida, em um período de prática de 

média de 12 semanas85. 

Segundo Freitas e cols86, um programa de EF combinado (EFC) pode afetar 

precocemente e positivamente a CF e QV (avaliada pelo questionário SF-36) de 

pacientes com IC em um programa de reabilitação cardíaca. Neste estudo, que teve 

duração de 4 semanas, os autores foram capazes de afirmar, que a prática de EFC 

apresentam impacto positivo sobre os vários aspectos de saúde física e mental, e CF dos 

pacientes, e que estes efeitos são independentes de alterações morfofuncionais 

cardíacas. Os autores reforçam ainda, a  importância de programas de reabilitação em 

pacientes com IC estáveis, a fim de aumentar a sua QV, diminuir o seu estado 

depressivo e, por esse simples fato, melhorar o seu prognóstico.  

De acordo com as informações acima, ainda não há clareza se, em um 

programa de EFC e supervisionado em pacientes com ICFER, a  função  diastólica do 

VE é um dos fatores associados à melhora da CF e QV ou se outros fatores interferem 

nessa resposta, como a melhora hemodinâmica promovida pelo exercício, com 

diminuição da pós-carga ventricular e liberação de substâncias vasodilatadoras, 

atenuação da atividade inflamatória e/ou alteração da  modulação autonômica. 

Baseado nesses importantes dados da literatura e na relevância clínica da 

questão, a hipótese desse estudo é de que um programa de EFC e supervisionado de 12 

semanas é capaz de promover melhora na função diastólica em pacientes com IC com 
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FEVE < 50%, e que esse efeito está associado à diminuição dos sintomas, ao aumento 

da CF e da QV desses pacientes. 
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7. CONCLUSÃO 

Um programa de exercício físico regular supervisionado por 12 semanas em 

pacientes com ICFER é capaz de promover impacto favorável na sintomatologia,  

tolerância ao exercício e QV, independente de alterações morfofuncionais cardíacas. A 

função diastólica não parece ser fator determinante nos benefícios promovidos pelo 

exercício.  O GI, submetido a programa de EFC, também teve tendência a menor 

número de desfechos desfavoráveis nesse período de protocolo, quando comparado ao 

GC. 

8. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 Os resultados preliminares deste estudo foram submetidos em forma de artigo 

científico na revista Disability and Rehabilitation Journal, sob o título ‘IMPACT OF 

SUPERVISED 12-WEEK-COMBINED PHYSICAL TRAINING IN HEART FAILURE 

PATIENTS: A RAMDOMIZED TRIAL e se encontra atualmente em fase de revisão.  
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