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ESTUDO DA VARIABILIDADE DA FREQl{ENCIA’CARDiACA DE CAES EM
DIFERENTES SITUACOES CLINICAS

RESUMO - A avaliacédo da variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) possibilita
quantificar a participagdo do sistema nervoso autbnomo simpatico e parassimpatico.
Clinicamente, esta relaciona-se com o prognostico e risco de morte subita em diversas
afeccdes no homem, mas ainda permanece incerta em importantes enfermidades
caninas como a degeneragcdo mixomatosa valvar e obesidade. Dentre as alternativas
terapéuticas capazes de modificar o balango autonémico de forma benéfica, o exercicio
fisico se destaca para o homem, entretanto, ainda pouco pesquisado em cées. Neste
estudo, avaliou-se o comportamento da VFC, no dominio do tempo, em cées com
endocardiose e obesidade morbida, assim como os efeitos do treinamento sobre as
fungdes autonbmicas e hemodindmicas de cades saudaveis. Nos cédes do presente
estudo, a endocardiose valvar e obesidade mérbida ndo modificaram os indices de
VFC, sendo estes semelhantes aos indices observados nos caes higidos. Em etapa
posterior, o teste de esforgco progressivo e treinamento fisico preconizados foram bem
tolerados pelos cées saudaveis. Maior participacao autondmica parassimpatica foi
detectada por indices de VFC (SDANN, rMSSD e SDNN), frequéncias cardiacas
minima, maxima e sua amplitude, além da mudanga percentual dos ritmos
apresentados no teste de esforgo apds o treinamento. Em seu aspecto hemodinamico
observou-se melhor funcédo diastélica (relacdo E/A mitral), reducdo dos indices
indicadores de pré-carga (IEPFd e diametro AE) e pés-carga (IEPFs). Conclui-se,
portanto, que os cdes em fase inicial de endocardiose (classe Ib) ou obesidade
morbida, deste estudo, ndo apresentam prejuizo autondmico a luz da VFC e, por sua
vez, o treinamento foi capaz de modificar o controle autondbmico e hemodinamico de
cdes saudaveis, abrindo novas fronteiras para a experimentagcdo desta forma

terapéutica nas enfermidades cardiacas desta espécie.

Palavras chave: animal, teste de esforgo fisico progressivo, endocardiose, obesidade.
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HEART RATE VARIABILITY OF DOGS IN DIFFERENT CLINIC SITUATIONS

ABSTRACT - Heart rate variability (HRV) is a tool capable to measure the sympathetic
and parasympathetic autonomic nervous system participation. These measurements are
clinically related to prognosis and sudden death risk in different human diseases, but it
remains unknown in dogs even in important disorder such as myxomatous valvar
degeneration and obesity. Physical exercises has a special role on therapy of patients
with heart disorders, leading to an autonomic balance improvement, but these effects
are not still studied in dogs. This study evaluated time domain HRV in dogs with
endocardiosis and obesity, and in parallel, the effects of physical training on
hemodynamic and autonomic function in health dogs. Myxomatous mitral valve
degenetation, and obese dogs presented similar HRV measures compared to health
dogs. In subsequent study, the progressive physical effort test and training program
were well tolerated for health dogs. Increased parasympathetic participation was
detected by HRV (SDANN, rMSSD and SDNN), minimum, maximum and amplitude
heart frequencies, besides the rhythm percentage modifications in the effort test after
training. In the hemodynamic evaluation improvement of diastolic function (E/A mitral),
decreased preload (IEPFd and diametro AE) and afterload (IEPFs) indexes were
observed. Concluding, the dogs from this study with an initial phase of endocardiosis
(class Ib) or morbid obesity did not present autonomic damages detectable by HRV, and
training cold change the autonomic control and hemodynamic function in health dogs,

opening a new research perspective to use it in canine cardiac diseases.

Keywords: animal, progressive physical effort test, endocardiosis, obesity.



CAPIiTULO 1 - CONSIDERAGOES GERAIS.

1. INTRODUGAO

Nas ultimas trés décadas, pesquisas demonstraram forte correlacdo entre o
sistema nervoso autbnomo e mortalidade de origem cardiovascular. Evidéncias
experimentais de maior propensdo ao desenvolvimento de sinais clinicos e arritmias
letais, frente a maior atividade simpatica ou menor parassimpatica, motivaram o
desenvolvimento de marcadores quantitativos da atividade autonémica.

A variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) representa, neste contexto, forma
eficaz, segura e relativamente simples de aferigdo da atividade autonémica, tornando-
se amplamente empregada na medicina cardiovascular humana. Esta poderosa
ferramenta progndstica, capaz de predizer risco de mortalidade, comprovou sua eficacia
em diferentes afecgbes cardiacas nos seres humanos, assim como possibilitou
constatacdo de melhora frente a terapéutica empregada. Em caes, sua utilizacao
experimental € bem documentada, porém, pouco explorada em situagdes clinicas
importantes como a degeneragao mixomatosa valvar e obesidade.

Entre todas as cardiopatias caninas, a degeneragdo mixomatosa valvar ou
endocardiose € a mais frequente. Embora parte dos cées afetados por esta doenga nao
apresentem sinais clinicos, a maioria deles torna-se insuficiente cardiaco com menor
qualidade e expectativa de vida, além de estarem sujeitos a ocorréncia de morte subita
por arritmias graves.

Outra afeccdo observada atualmente, com maior intensidade em céaes, é a
obesidade. Embora existam divergéncias quanto aos efeitos cardiovasculares desta
afeccdo na espécie em questdo, acredita-se que o balango autonémico possa ser
afetado, uma vez que seres humanos obesos tém maior risco de morte subita atestada
pela menor VFC.

Ainda que a endocardiose e obesidade canina ndo compartilhem suas etiologias,

grande importancia vem sendo atribuida a essas afecgdes em virtude das altas



incidéncias observadas. Portanto, conhecer o comprometimento autonémico imposto
por estas situacdes clinicas torna-se fundamental para a espécie canina. Ainda assim,
se a hipotese de piora do controle autondmico for confirmada nestas afecgdes, faz-se
necessario buscar métodos terapéuticos que possam reequilibrar esta importante
fungdo e maximizar a expectativa de vida desses animais.

Em seres humanos cardiopatas e obesos, com diminuicdo da VFC e maior risco
de morte subita, o exercicio fisico € empregado com sucesso na terapia para reversao
deste risco e, como forma adjuvante, na terapia convencional da insuficiéncia cardiaca.
Embora o céo tenha sido testado com éxito no papel de modelo experimental para
cardiopatia isquémica, nao existe padronizagdo quanto ao tipo, intensidade, frequéncia
ou duracdo do exercicio empregado, tornando incerta e arriscada a utilizacdo desta
modalidade terapéutica nesta espécie.

Assim, as hipoteses propostas por este ensaio atestam sobre as possiveis
alteracbes da VFC em grupos distintos de caes enfermos (obesos mérbidos ou com
endocardiose valvar), assim como em caes higidos submetidos a programa de
treinamento fisico, questionando n&o apenas sobre os efeitos autondmicos e
hemodinamicos deste treinamento, mas também sobre a seguranga e eficacia da
metodologia empregada na determinacdo individual deste treinamento, para que a
utilizacdo segura e bem sucedida desta promissora modalidade de terapia tenha

condicbes de ser empregada em um futuro préximo.



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. Variabilidade da Frequéncia Cardiaca (VFC)

Dentre as muitas propriedades cardiacas, o automatismo se destaca por
possibilitar a despolarizacao involuntaria do 6rgao e sustentar a vida. Ainda assim, a
frequéncia intrinseca de despolarizacdo cardiaca € modulada pelos sistemas nervosos
autbnomos simpatico (SNS) e parassimpatico (SNP), que proporcionam homeostase
em diferentes situagdes cotidianas. A ativagcao do SNS resulta em maior cronotropismo,
inotropismo e bromotropismo cardiaco, além de redistribuir a circulagdo sanguinea e
ativar sistemas como o renina angiotensina aldosterona, preparando o organismo para
situacdes de estresse. Em contrapartida, a ativacao parassimpatica modula de maneira
inversa essas variaveis constituindo, desta forma, o balango autondbmico cardiaco
(TILLEY, 1992; KITTLESON, 1998a).

Este balangco exercido pelo sistema nervoso autbnomo €& determinado por
inumeros fatores incluindo a respiracao, estresse, temperatura, pressdo sanguinea e
atividade fisica. O movimento respiratorio pode inibir centralmente a ativagdo simpatica
e estimular perifericamente o nervo vago, por receptores de pressdo arterial. As
variagbes da pressdo arterial, percebidas por barorreceptores, induzem resposta
compensatoria por inibicdo ou estimulacdo simpatica central. Da mesma forma,
ativagao do sistema renina angiotensina aldosterona e a termorregulagdo, sdo capazes
de modificar a resisténcia vascular periférica e/ou débito cardiaco, modificando a
pressao arterial e ativando as vias modulatérias da pressdo (RAVENSWAAIJ-ARTS et
al., 1993; ACHARYA et al., 2006).

A modulagdo parassimpatica do n6 sinusal € mediada por liberagcdo de
acetilcolina pelo nervo vago. Receptores muscarinicos respondem a este
neurotransmissor aumentando a permeabilidade celular ao potassio, diminuindo o
potencial de membrana e frequéncia de despolarizacado destas células. A atuacédo do
SNS no coragao é intermediada pela epinefrina e norepinefrina, ligados aos receptores

B-adrenérgicos, que aumentam o ritmo de despolarizagdo sinusal. Embora trabalhem



em sintonia e equilibrio, a variagdo da frequéncia cardiaca parece ser mais dependente
do ténus parassimpatico, que é dominante em situagbes normais (MALIK et al., 1996).
A variacao dos intervalos de despolarizagdo cardiaca, promovida pela influéncia
autondmica, pode ser detectada ao eletrocardiograma pelas diferentes distancias entre
as ondas R normais (intervalos RR ou NN). A variabilidade da frequéncia cardiaca € o
meétodo que quantifica essas variagdes e assim, infere sobre a modulagdo autonémica
cardiaca, que reflete o funcionamento do sistema nervoso auténomo. Embora existam
varios métodos para determinacao destes indices, utiliza-se principalmente a VFC no
dominio do tempo, que se baseia em calculos estatisticos, ou dominio da frequéncia, no
qual as frequéncias cardiacas séo transformadas em poténcia (RAVENSWAAIJ-ARTS
et al.,, 1993; STEIN et al., 1994; LOMBARDI et al., 1996; MALIK et al., 1996;
BERNTSON et al., 1997; HUIKURI et al., 1999; STEIN & KLEIGER, 1999; KLEIGER et
al., 2005; ACHARYA et al., 2006). Neste trabalho, a VFC no dominio do tempo foi o

método utilizado e sera descrito nesta revisio.

2.1.1. VFC no Dominio do Tempo

A VFC no dominio do tempo quantifica as variagdes diretas entre os intervalos
NN ou entre as diferencas dos intervalos NN consecutivos. As variaveis calculadas por
este método séo representadas por valor médio dos intervalos NN (NNmédio), desvio
padréo entre todos os intervalos NN (SDNN), desvio padrdo dos intervalos NN médios
obtidos a cada 5 minutos (SDANN), média dos desvios padréo entre intervalos NN
obtidos a cada 5 minutos (SDNNi), raiz quadrada da média entre as diferencas ao
quadrado dos intervalos NN consecutivos (rMSSD) e percentagem de intervalos
consecutivos com diferenga superior a 50 ms (pNN50), conforme descrito na Tabela 1
(STEIN & KLEIGER, 1999).



Tabela 1. Descricdo das variaveis mensuradas na variabilidade da frequéncia cardiaca,
no dominio do tempo. Unesp, Jaboticabal, 2009.

Variaveis Descrigéo
NN médio (ms) Intervalo NN médio de todo o registro
SDNN (ms) Desvio padréo de todos os intervalos NN
SDANN (ms) Desvio padrao dos intervalos NN médios obtidos a cada 5 minutos
SDNNi (ms) Média dos desvios padréo obtidos dos intervalos NN a cada 5 minutos
(MSSD (ms) Raiz quadrada da méd.ia entre as diferencas e.zlevadas ao quadrado dos

intervalos NN consecutivos

pNN50 (%) Percentagem de intervalos NN consecutivos com diferenga superiores a 50 ms

Embora existam pequenas divergéncias quanto a participacdo simpatica e
parassimpatica sob as variaveis descritas, sabe-se que grande parte da magnitude do
SDNN, em 24 horas de registro, € atribuida a diferenga dos intervalos NN observada
entre o dia e a noite (ritmo circadiano). Modificacdes nos valores desta variavel podem
ocorrer em consequéncia da edicdo inadequada ou tempo insuficiente de registro
eletrocardiografico, produzindo valores irreais (KLEIGER et al.,, 2005).
Matematicamente, este indice representa a raiz quadrada da variancia e, por isso, sofre
influéncia de fatores a curto prazo, como a respiragéo, e longo prazo, como flutuacdes
circadianas, contraindicando a comparacéo desta variavel em tempos diferentes de
registro (MALIK et al., 1996).

Menos sujeito aos erros de edigdo, o SDANN é calculado a partir de valores
médios de muitos intervalos NN, os quais diluem possiveis interferéncias de ritmos
anormais despercebidos (KLEIGER et al., 2005). A base de calculo empregada neste
indice permite detectar flutuagbdes da frequéncia cardiaca a longo prazo, excluindo, por
exemplo, a influéncia exercida pela estimulacao vagal durante a respiragdo ou eventos
estressantes menores que cinco minutos (MALIK et al., 1996; STEIN & KLEIGER,
1999). Situada entre as variaveis que sofrem interferéncias a curto (NNmédio e SDNN)
e longo prazos (SDANN), o SDNNi altera-se por modificagcdes de frequéncia cardiaca

ocorridas dentro de periodos menores que 5 minutos (CALVER, 1998).



Representando a diferenca média e proporcional entre os intervalos NN, os
indices rIMSSD e pNN50 complementam a avaliagdo da VFC. Em ritmos sinusais, seus
valores quantificam a modulag&o parassimpatica veiculada (CALVERT, 1998; KLEIGER
et al., 2005) ou néo (STEIN et al., 1994; STEIN & KLEIGER, 1999) pela respiragcéo. De
forma geral, todos os indices se correlacionam em graus diferentes e indicam maior
participacdo do SNP em relacdto ao SNS quando aumentam e vice versa
(RAVENSWAAIJ-ARTS et al., 1993).

Ainda que a mensuracao destes intervalos pareca complicada e sujeita a erro,
inumeros softwares disponibilizam esta ferramenta, calculando automaticamente as
variaveis e diminuindo falhas de mensuragdo manual. Entretanto, a identificacdo precisa
do baricentro dos complexos QRS (ponto fiducial) e a ndo exclusdo de complexos
ectopicos prematuros sdo capazes de modificar o resultado final e, portanto, sempre
deve ser revisado por profissional experiente (CALVERT, 1998; HUIKURI et al., 1999).

Grande importancia clinica é atribuida a VFC uma vez que esta relacionada ao
prognostico e determinacdo do risco de morte subita em algumas afeccdes
cardiovasculares (HULL et al., 1994; MALIK et al., 1996; CALVERT, 1998; ROVERE et
al.,, 2001; BUCH et al, 2002; BILLMAN & KUKIEDA, 2006). Apds descoberta desta
correlagdo, melhorar a fungdo autonémica, reduzindo assim o risco de morte subita,
passou a ser priorizada na medicina. Neste propésito, o exercicio fisico comprovou
extrema eficiéncia, melhorando ndo apenas a VFC, mas também a doencga cardiaca de
base, a qualidade e tempo de vida de muitos pacientes (SHEPHARD & BALADY, 1999;
BUCH et al., 2002). Embora o cdo também tenha menor sobrevida relacionada a menor
VFC, nenhum interesse cientifico foi demonstrado, até o presente momento, para

implementacao do exercicio fisico na terapia cardiovascular desta espécie.

2.2. Enfermidades Caninas Investigadas

2.2.1. Degeneragdao Mixomatosa Valvar (Endocardiose)



A degeneracdo mixomatosa valvar, também denominada endocardiose,
degeneracéao valvar crénica, doencga valvar cronica, fibrose valvar crbnica, insuficiéncia
valvar adquirida, dentre outras, é a afeccdo cardiaca mais frequente em cées,
assumindo morbidade proporcional de até 75% das cardiopatias (KVART &
HAGGSTROM, 2004). Sua caracteristica estrutural baseia-se na perda da arquitetura
valvar normal, acompanhada de aumento em sua substancia fundamental, sem reacao
inflamatéria apreciavel e substituicdo progressiva do tecido fibroso por tecido
mixomatoso (MUCHA, 2007).

Maiores incidéncias sdo observadas em cées de pequeno porte, machos, entre
a idade adulta e senil. Embora todas as valvas possam ser acometidas, frequentemente
a mitral € mais afetada, associada ou ndo a leséo tricuspide, que dificiimente se
degenera isoladamente. Em raras situagbes, as valvas semilunares encontram-se
acometidas. As lesdes iniciam-se nos bordos livres dos folhetos, evoluindo em diregao a
base, podendo alcancgar as cordoalhas tendineas e musculos papilares (KITTLESON,
1998b; BORGARELLI et al, 2004; HAGGSTRON et al., 2004; KVART & HAGGSTROM,
2004; WARE, 2006; MUCHA, 2007).

A etiologia desta afeccdo né&o é totalmente compreendida e parece ser
multifatorial. A existéncia de racas predispostas pressupde envolvimento de um
componente genético (DARKE, 1995), assim como o prolapso da valva pode predispor
ao desenvolvimento e determinar a severidade da alteragdo (OLSEN et al., 1999;
MUCHA, 2007). Nado menos importantes, o estresse dos folhetos, a degeneragcdo do
colageno e alteragcbes endoteliais estdo envolvidos no desenvolvimento desta
importante afeccao valvar (HAGGSTRON et al., 2004; WARE, 2006; MUCHA, 2007).

Com o avancgo da idade e progressao da lesdo, os folhetos tornam-se espessos
dificultando adequada coaptacdo, o que permite o fluxo sanguineo retrégrado dos
ventriculos para os atrios durante a sistole ventricular. De acordo com a severidade da
doenca, a sobrecarga de volume provocada pela regurgitacéo ventriculoatrial acaba por
alterar a morfologia dos atrios, resultando em dilatacdo. Em casos severos, os jatos

regurgitantes podem lesionar o endocardio atrial (lesbes de jato) e até mesmo romper a



parede atrial por completo, resultando em morte subita (KITTLESON, 1998b;
HAGGSTRON et al., 2004; MUCHA, 2007; SERRES et al., 2008).

A expressdo clinica desta cardiopatia € dependente da valva ou valvas
acometidas, bem como de sua severidade. Muitas vezes, o tempo entre a deteccéo de
um sopro e a expressao clinica da doenca pode ser de anos, tornando desafiador ndo
apenas o diagnostico, mas a identificagédo real da participagdo desta doenga nos sinais
clinicos apresentados. Fator complicador para esta distingdo envolve a mesma
predisposicéo das ragas de pequeno porte e idade avangada as doencgas respiratorias
como colapso de traquéia, doenca pulmonar obstrutiva cronica, bronquite crénica,
dentre outras (KVART & HAGGSTROM, 2004).

Em virtude da expressiva predominancia de les&o mitral, os sinais clinicos
relacionados a insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda como tosse, dispnéia,
taquipnéia e cansacgo facil sdo bastante frequentes, resultando em morte subita nos
casos de edema pulmonar severo ou arritmia ventricular grave (KITTLESON, 1998b).
No homem, a variabilidade da frequéncia cardiaca foi capaz de predizer o risco de
morte subita e desenvolvimento de fibrilacdo atrial, em pacientes com regurgitagao
mitral crénica (STEIN et al., 1993). Em caes, mesmo diante da importancia e incidéncia
desta doencga, apenas estudo inconclusivo com regurgitacdo mitral induzida (FUJIl &
WAKAOQO, 2003) e envolvendo uma raga especifica com predisposi¢cdo a prolapso de
valva mitral, porém sem endocardiose, foram desenvolvidos (OLSEN et al., 1999). Em
virtude da escassez literaria, os efeitos autondmicos e prognoéstico desta doenca

continuam desconhecidos, incentivando novas pesquisas.

2.2.2. Obesidade

A obesidade em caes € enfermidade nutricional frequente e preocupante pois,
assim como no homem, € capaz de diminuir a sobrevida e afetar as fungdes organicas
(DIEZ & NGUYEN, 2006; ABEL et al., 2008). Atualmente, a incidéncia de obesidade

canina varia entre 24 a 44%, provavelmente decorrente do estilo de vida sedentario,



implementado pelos proprietarios, aliado ao maior fornecimento de alimentos palataveis
e hipercaléricos (EDNEY & SMITH, 1986; COLLIARD et al., 2006; LUND et al., 2006;
PEREIRA NETO & CAMACHO, 2007).

Em teoria, denomina-se obesidade em cdes quando ha acréscimo do peso
corporal igual ou superior a 15% em relagdo ao peso ideal (SIMPSON et al., 1993; DIEZ
& NGUYEN, 2006). Normalmente, este acumulo de gordura & propiciado por balango
energético positivo primario, ou seja, maior consumo e menor gasto energético.
Entretanto, fatores hormonais (hipotireoidismo, hiperadrenocorticismo, hipopituitarismo,
acromegalia e disfuncdo  hipotalamica),  farmacoldgicos  (glicocorticoides,
progestagenos, fenobarbital e primidona), ligados ao sexo (fémeas gonadectomizadas
mais afetadas), ligados a idade (entre cinco a oito anos e idosos mais afetados) e
genéticos (racas predispostas), podem estar envolvidos em sua patogenia
(BURKHOLDER & TOLL, 2000; MARKWELL & EDNEY, 2000).

Nos seres humanos, a obesidade provou afetar o coracdo em suas funcdes
hemodinémicas, estruturais e autondmicas resultando, em muitos casos, na
insuficiéncia cardiaca e morte subita. Em contrapartida, existem poucas informacdes
sobre os efeitos cardiovasculares da obesidade em caes (EDNEY & SMITH, 1986).
Fatores como duracédo e severidade da obesidade s&o determinantes para o
acometimento do sistema cardiovascular no homem (ATKINS, 1999) e provavelmente
nos caes (EDNEY & SMITH, 1986).

Tradicionalmente, a obesidade esta associada a hipertenséo arterial no homem,
porém, esta correlacdo ainda é controversa para os caes, uma vez que 0S Mesmos
tendem a se manter normotensos (PEREIRA NETO, 2005; PEREIRA NETO &
CAMACHO, 2007). Entre outros fatores, a maior estimulagcdo do sistema nervoso
autbnomo simpatico (SNS) propiciado pela insulina, parece estar envolvida no
desenvolvimento da hipertensao arterial sistémica. Sabidamente, a ativagdo crénica do
SNS esta associada a maior mortalidade (BUCH et al., 2002), comprovada tanto em
pacientes obesos (TROISI et al., 1991; ARONE et al., 1995; GALINIER et al., 1999;
EMDIN et al., 2001; SEALS & BELL, 2004) como n&o obesos (SCHERRER et al.,1994).

Em caes da raga Labrador Retriever, a restrigdo cal6rica de 25% ao longo da vida
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provou aumentar a longevidade desses animais (LAWLER, 2002), todavia nenhuma
avaliagdo do sistema nervoso autébnomo foi realizada para comprovar relagao
semelhante.

Até o presente momento, poucas pesquisas utilizaram a variabilidade da
frequéncia cardiaca para avaliar as alteragdes autondmicas provocadas pela obesidade
em criancas (MARTINI et al., 2001) e adultos (GALINIER et al., 1999; EMDIN et al.,
2001; KIM et al., 2005). A escassez de publicacbes nesta area, aliada a falta de
padronizagdo quanto ao método de avaliagédo, propicia resultados controversos. Em
cées, as Unicas informacdes existentes derivam de estudo em modelo de obesidade
induzida pela suplementacéo de dieta rica em gordura saturada, avaliada por bloqueio
farmacologico, no qual detectou-se menor controle parassimpatico nos cédes obesos
induzidos (VLIET et al., 1995). Cientes das diferencas entre obesidade natural e
induzida, bem como da importancia do tempo de obesidade, enfatiza-se a necessidade
de se avaliar a variabilidade da frequéncia cardiaca em caes naturalmente obesos.

Assim, apesar da obesidade estar relacionada a ocorréncia de doencgas
cardiovasculares e maior risco de morte subita, pouco se conhece a respeito dos
mecanismos envolvidos e da participacédo do sistema nervoso autbnomo em seres
humanos e, especialmente, em cées. Nesta espécie, embora a obesidade possa estar
mais relacionada a comprometimento respiratério que cardiaco (PEREIRA NETO,
2005), seus efeitos sobre o sistema nervoso autbnomo sao desconhecidos, estando a

mercé das informacgdes extraidas da pratica médica.

2.3. O Exercicio Fisico como Terapia Cardiovascular

2.3.1. Seres Humanos

Apds longos periodos de rejeicdo, o exercicio fisico passou a ser amplamente

utilizado como ferramenta diagnéstica, prognostica e terapéutica na cardiologia. Por

meio de indices confiaveis obtidos em testes de esforco, os pacientes foram
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classificados quanto a capacidade cardiovascular e grau de insuficiéncia cardiaca, o
que possibilitou a prescricao terapéutica desta modalidade (FLETCHER et al., 1990).

Nos seres humanos saudaveis, diversas formas de atividade fisica regular ja
provaram proporcionar melhoria na qualidade de vida, além de diminuicdo do risco de
morte subita decorrente de arritmias fatais, de infarto do miocardio por arteriosclerose
coronariana, a probabilidade de desenvolvimento de hipertenséo arterial sistémica,
diabetes, obesidade e tromboembolismo. (FLETCHER et al.,, 1990; SHEPHARD &
BALADY, 1999; BUCH et al., 2002). De forma semelhante, pacientes com afeccdes
cardiovasculares também foram beneficiados pelo treinamento fisico, experimentados
em diferentes protocolos e triagens clinicas (SULLIVAN et al., 1989; FLETCHER et al.,
1990; BALADY et al., 1998; BELARDINELLI et al., 1999; KETEYIAN & BRAWNER,
1999; IELLAMO et al., 2000; LARSEN et al., 2001; BILLMAN, 2002).

Nestes ensaios foram confirmadas melhorias consistentes da funcao ventricular,
do aporte sanguineo coronariano, formag¢ao de circulagéo colateral, diminuicdo do
consumo de oxigénio pelo miocardio, melhoria da disfungdo miocardica localizada,
mudanca da resposta autondmica cardiovascular e incremento do aporte sanguineo
muscular, auxiliando de forma significativa no sucesso terapéutico (FLETCHER et al.,
1990; SHEPHARD & BALADY, 1999; BUCH et al., 2002). Indiretamente, a atividade
fisica promoveu mudanca no estilo de vida dos praticantes, por melhorar seus habitos
alimentares, reduzir ou excluir o tabagismo, aumentar o vigor fisico e, principalmente,
diminuir o estresse, melhorando a qualidade de vida (BELARDINELLI et al., 1999;
SHEPHARD & BALADY, 1999).

O elevado indice de morte subita por arritmias fatais, detectado em pacientes
com afecgdes isquémicas cardiovasculares, foi a principal motivagdo para os estudos
sobre os efeitos autondmicos provocados pelo exercicio fisico. O aumento da atividade
parassimpatica resultou em menor risco de morte subita e maior sobrevida desses
pacientes (IELLAMO et al.,, 2000; BILLMAN, 2002). Frutos da importancia desta
informagé&o, mais de 50 trabalhos sdo encontrados na literatura médica, abordando os
efeitos autondmicos antiarritmicos do exercicio, proporcionando confiabilidade e

sustentabilidade a sua utilizagéo terapéutica (BUCH et al., 2002).
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As trés principais hipoteses sobre o efeito vagal protetor incluem a diminuicdo do
trabalho cardiaco, resultado da diminuicdo da frequéncia cardiaca com subsequente
reducéo do consumo de oxigénio e melhor perfusdo miocardica (BUCH et al., 2002);
acao parassimpatica direta sobre o n6 sinusal e miocardio, associado a inibi¢do indireta
do sistema nervoso autbnomo simpatico nas vias pré (CASADO et al., 1994) e pos-
sinapticas (WATANABE et al., 1978); diminui¢cdo da susceptibilidade as arritmias fatais,
interferindo, por exemplo, no limiar de fibrilagdo ventricular (HULL et al., 1994).

A maneira exata pela qual o exercicio gera aumento do ténus parassimpatico
ainda € incerta. Entretanto, por muito tempo a combinacao de fatores como diminuig¢ao
do cronotropismo intrinseco cardiaco, dilatacao atrial e aumento do volume circulante
foram responsabilizados por tal agao (IKAHEIMO et al., 1979; GREENLEAF et al., 1981;
BONADUCE et al., 1998). Atualmente, as teorias mais aceitas envolvem a diminui¢ao
dos niveis de angiotensina I, Il, renina e aldosterona (LIUNEM et al., 1986; HESPEL et
al., 1988) e aumento da quantidade e atividade de oxido nitrico (NO) nos endotélios e
neurdnios vagais, intensificando a resposta neuronal parassimpatica e inibindo a
simpatica, pelas vias central e periférica (CONLON & KIDD, 1999; MARKOS et al.,
2001). Embora ainda seja foco de muitas pesquisas atuais, os efeitos do NO e outras
substancias potencialmente importantes ndo sao totalmente compreendidos (COSTA &
BIAGGIONI, 1994; SESSA et al., 1994; KINGWELL, 2000; PARKES & MAY, 2000;
DIMMELER & ZEIHER, 2003; BAUER et al., 2005; FORNI & SCHONER, 2005; ZAGO &
ZANESCO, 2006).

Além das formas isquémicas de afecgcédo cardiaca, a atividade fisica regular
também €& recomendada aos pacientes transplantados ou com marcapasso, apés
cirurgias coronarianas, nas miocardiopatias, valvulopatias, hipertensao arterial sistémica
e algumas doencas congénitas (FLETCHER et al., 1990). Entretanto, assim como na
terapia farmacoloégica, para sua correta prescricdo, o exercicio precisa ser ponderado
quanto a intensidade, tipo, frequéncia, duracdo e possiveis efeitos indesejaveis
(FLETCHER et al., 1990; BALADY et al., 1998; SHEPHARD & BALADY, 1999).

Considerando as recomendagdes anteriores, a terapia fisica ndo é aplicada em

pacientes com infecgbes sistémicas, doencas tromboembdlicas, endocardite em sua
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forma vegetativa e doengas neuromusculares, pela possibilidade de piora do quadro.
Outrossim, nas complicagbes cardiovasculares como IC descompensada, isquemia ou
miocardite aguda e arritmias graves, a atividade fisica pode ser prejudicial e deve ser
reduzida ou suspensa de acordo com as indicagcdes médicas (FLETCHER et al., 1990).
Destarte, faz-se necessario conhecer as indicacdes e restricbes do exercicio
para que sua resposta terapéutica torne-se eficaz, saudavel, duradoura e segura. O
entendimento pleno sobre essa complexa fisiologia ainda n&o foi alcangado, entretanto,
muitos pacientes foram e seréo beneficiados por essa terapia que conquistou, de forma

definitiva, seu espag¢o na medicina cardiovascular.

2.3.2. Fundamentacao Cientifica da Utilizacdo do Exercicio na Terapia

Cardiovascular de Caes

De forma semelhante ao observado no homem, a sindrome clinica secundaria a
insuficiéncia cardiaca no cao também resulta de doengas congénitas e adquiridas do
coragdo. Embora as etiologias sejam divergentes, as respostas neuro-humorais e seus
efeitos cardiovasculares frente a essas enfermidades s&o muito similares. De forma
geral, a ativagcdo cronica destes mecanismos compensatérios é responsavel pela
perpetuacao do quadro clinico, resultando em congestdo circulatéria, conhecida como
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) (KEENE & BONAGURA, 1995; CAMACHO &
PEREIRA, 1999; WARE & KEENE, 2000; MORAES, 2004; SISSON, 2004; WARE,
2006).

Inicialmente, em resposta a diminuicdo do débito cardiaco, o sistema nervoso
autbnomo simpatico é ativado. Prontamente, o coracdo responde aos estimulos
inotropicos e cronotrépicos acionados pelas vias neuronal e hematoégena (liberagéo de
catecolaminas). Ainda sob ac&o do sistema nervoso simpatico, a rede vascular sofre
redistribuicdo para priorizar a circulagdo cardiaca, pulmonar e cerebral, diminuindo a
circulagdo periférica e aumentando a pré-carga central. Temporariamente, o débito

cardiaco pode ser restabelecido, dependendo da severidade da leséo, entretanto,
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isoladamente esse mecanismo ndo é capaz de manter a pressdo arterial por muito
tempo (CAMACHO & PEREIRA, 1999; MORAES, 2004; WARE, 2006).

Tardiamente, complementando a resposta inicial, o sistema renina-angiotensina-
aldosterona entra em acdo. Aumento significativo na pré-carga é alcancado pela
reabsorcdo de sodio e agua, realizada pela aldosterona, adicionado a atuacdo do
hormémio antidiurético e ativacdo central do estimulo da sede. Concentracbes
aumentadas de angiotensina Il e vasopressina garantem intensa vasoconstricdo, sendo
este o principal mecanismo elevador da pdés-carga. A atuagcdo conjunta desses
mecanismos pode ser capaz de compensar a queda do débito cardiaco, entretanto, o
coragcdo enfermo & compelido a trabalhar sob elevadas pré e poés-cargas, em maior
freqUéncia cardiaca e menor periodo diastélico, sendo este ultimo fundamental para sua
propria perfusdo (CAMACHO & PEREIRA, 1999; MORAES, 2004; WARE, 2006).

Os efeitos deletérios ocasionados pela ativagdo cronica destes mecanismos
compensatorios sao parcialmente contrabalanceados pelo proprio organismo (peptideos
natriuréticos, oxido nitrico endotelial, dentre outros), assim como a terapia
farmacologica convencional (KEENE & BONAGURA, 1995; WARE & KEENE, 2000;
SISSON, 2004). Os principais grupos farmacologicos utilizados no tratamento da ICC
canina sao os diuréticos; vasodilatadores, dos quais os inibidores da enzima conversora
de angiotensina sdo os mais importantes; agentes inotrépicos positivos, aliados a dieta
hipossodica e repouso (KEENE & BONAGURA, 1995; CAMACHO & PEREIRA, 1999;
WARE & KEENE, 2000; MORAES, 2004; WARE, 2006). Contudo, a busca por
alternativas de tratamento mais eficazes e menos dispendiosas é constante. Embora o
exercicio fisico no cao possa vir a contribuir de maneira importante como observado
para os seres humanos, sua utilizagdo ainda é ignorada.

Neste contexto, estudos recentes relacionaram os niveis elevados de
angiotensina Il a ativacao de fendmenos oxidativos e estimulagcao simpatica. Entretanto,
o exercicio fisico foi capaz de controla-los, reduzindo niveis séricos de angiotensina,
agentes oxidativos e tdnus simpatico, nos seres humanos e animais testados
(BELARDINELLI, 2007; NEGRAO & MIDDLEKAUFF, 2008; RAMCHANDRA et al.,
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2009). Adicionalmente, o treinamento j& comprovou sua eficacia na reducdo da pré e
pbs-cargas, reforcando a possibilidade de utilizagdo desta terapia em cdes com ICC.

Da mesma maneira, a melhor fungdo sistolica ventricular alcangada apo6s o
treinamento, também € almejada na cardiomiopatia dilatada canina (O'GRADY &
O'SULLIVAM, 2004; CAMACHO, 2007) ou em fases finais das doengas valvulares
(MUCHA, 2007). Ainda assim, a disfuncao diastélica apresentada por caes infectados
pelo Trypanosoma cruzi (PASCON, 2007) ou secundarias as hipertrofias miocardicas,
podera ser reduzida por esta modalidade terapéutica. Aspecto igualmente promissor
refere-se a acao antiarritmica ja comprovada em cées (BILLMAN et al., 1984; HULL et
al.,, 1994; BILLMAN & KUKIELKA, 2006). Este fato potencialmente beneficiaria caes
com maior risco de morte subita por arritmias, como observado nas cardiomiopatias
arritmogénica do ventriculo direito (MEURS, 2004; BELENERIAN, 2007), dilatada
(CAMACHO, 2007) e chagasica (CAMACHO & ALVES, 2007; PASCON, 2007).

Por fim, assim como observado nos seres humanos, as doengas valvulares dos
cdes também poderdo ser beneficiadas pelo exercicio. Conforme anteriormente
descrito, a degeneragao mixomatosa valvar é a afeccao cardiovascular mais frequente
em caes, responsavel por até 75% da casuistica dos cardiopatas (HAGGSTROM et al.,
2004) e 40% da populagéo canina geriatrica (MUCHA, 2007). Portanto, mesmo n&o
sendo alvo comum das afecc¢des coronarianas isquémicas, o cdo possivelmente sera
muito favorecido pela atividade fisica terapéutica. Entretanto, as investigacdes
cientificas envolvendo os efeitos terapéuticos do exercicio, apenas usufruiram desta
espécie como modelo experimental para as afecgbes humanas abrindo, no entanto,

novas e promissoras fronteiras para terapia e experimentacéo cientifica veterinaria.

2.3.3. O Cao como Modelo Experimental para Terapia Fisica

Nas ultimas décadas, estudos direcionados a resposta cardiovascular ao

exercicio foram desenvolvidos, principalmente com a espécie canina como modelo
experimental (KECK et al., 1961; KHOURI et al., 1965; CITTERS & FRANKLIN, 1969;
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WYATT & MITCHELL, 1974; YIN et al., 1981; HITTINGER et al., 1990; SESSA et al.,
1994; NEUMANN & HEUSCH, 1997; STEPIEN et al., 1998; CHANOIT et al., 2002).
KECK e colaboradores (1961) constataram aumento na freqiéncia cardiaca, débito
cardiaco, fluxo coronariano e pressao aértica central durante exercicio moderado a
extenuante em céaes, apontando a “aceleracao cardiaca” como principal responsavel por
tais adaptacdes.

Interessados nas novas descobertas, CITTERS & FRANKLIN (1969) decidiram
investigar a distribuicdo sanguinea durante o exercicio extenuante, utilizando cées
puxadores de trends do Alaska. A incrivel facanha realizada por esses céaes, arrastando
grande quantidade de peso por tempo prolongado em temperaturas bastante
inapropriadas, abriu novas fronteiras para pesquisa. Os resultados encontrados
mostraram incremento significativo na freqiéncia cardiaca e pressao arterial aortica
sem, entretanto, reducédo compensatoria expressiva do fluxo sanguineo visceral, como
esperado e observado em seres humanos. Isto enfatiza a importancia do treinamento e
condicionamento fisico prévio, bem como a espantosa adaptagao cardiovascular em
situacdes extremas.

Nas décadas de 70 e 80, grande preocupacao foi direcionada aos pacientes
humanos portadores de coronariopatias, pois a maior parte deles apresentava risco de
morte subita por mecanismos arritmogénicos ventriculares fatais (fibrilagdo ventricular).
Neste cenario, BILLMAN et al (1984) observaram aumento significativo no limiar para
fibrilagdo ventricular (FV) nos caes submetidos a programa de treinamento fisico diario,
em detrimento aos cées n&o treinados ou antes do treinamento. Mesmo nos cées
considerados susceptiveis a FV, nenhuma atividade ventricular anormal foi verificada
quando submetidos a novo desafio arritmogénico pos-treinamento, confirmando o efeito
benéfico desta atividade sobre a arritmia pesquisada. Os autores atribuiram o aumento
deste limiar a estabilidade elétrica e controle autonémico da frequéncia cardiaca (maior
tbnus parassimpatico e menor tdnus simpatico), propiciados pelo treinamento realizado.

Pesquisas sobre treinamento fisico e seus efeitos cardiovasculares continuaram
na década de 90, quando o enfoque terapéutico desta modalidade comeca a surgir de

forma mais consistente no meio cientifico. A resposta parassimpatica motivou outros
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ensaios, utilizando o modelo canino de isquemia miocardica, com resultados
satisfatorios (HULL et al., 1994; BILLMAN, 2002; BUCH et al., 2002; TULPPO et al.,
2003; BILLMAN & KUKIELKA, 2006). Desde entdo, estudos normativos alavancaram a
utilizagdo terapéutica do exercicio fisico para o homem, baseados nestas
experimentagcbes, comprovadas também por triagens clinicas em seres humanos
(FLETCHER et al., 1990; SHEPHARD & BALADY, 1999; GIBBONS et al., 2002).
Todavia, ndo houve padronizagcdo quanto a intensidade, duracdo, frequéncia e
tipo de exercicio fisico aplicados nos experimentos, dificultando a aplicagao clinica e
cientifica na espécie canina. Atualmente, o exercicio fisico € empregado na cardiologia
veterinaria apenas com finalidade de diagnéstico e progndstico, mediante aplicagéo de
testes de esforco (KITTLESON et al., 1996; BODDY et al., 2004; FERASIN &
MARCORA, 2007). A semelhanga do observado na medicina no inicio da década de 70,
o interesse pelo exercicio na terapia cardiovascular de caes é crescente e deve ser alvo
de pesquisa nos proximos anos, utilizando o cado ndo mais como modelo experimental,

mas como espécie a ser beneficiada.

2.3.4. Testes de Esforgo e o Treinamento Fisico

A escolha do programa de treinamento apropriado e seguro é ainda desafiador.
Muitos fatores podem interferir na escolha do tipo de exercicio a ser empregado, bem
como em sua intensidade, frequéncia e duragcdo, dependendo da capacidade
cardiorrespiratéria individual. Pessoas sedentarias, atletas ou cardiopatas apresentam
respostas diferentes as atividades fisicas e, por isso, sdo cautelosamente triadas antes
de serem submetidas a qualquer programa de treinamento (FLETCHER et al., 1990;
BALADY et al., 1998).

Inicialmente, os pacientes com cardiopatias sao sistematicamente investigados
quanto a afecgcéo apresentada. Apos estabilizagdo do quadro clinico, testes de esfor¢o
fisico monitorado sdo empregados para avaliagdo de sua capacidade funcional. Deste

modo, conhecendo a doenca envolvida e a capacidade cardiorrespiratoria, o
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profissional da saude é capaz de selecionar o treinamento adequado para atingir os
efeitos terapéuticos (FLETCHER et al., 1990; KETEYIAN & BRAWNER, 1999;
SHEPHARD & BALADY, 1999).

A capacidade funcional do individuo é determinada indiretamente pela
competéncia aerébica e frequéncia cardiaca (FC), apresentados durante o teste de
esforco. O limiar anaerobio pode ser aferido pela analise dos gases expirados,
concentragao sérica de lactato, frequéncia cardiaca maxima, entre outros (ZENI et al.,
1996). Embora sejam metodologias diferentes, a determinag¢ao do limiar anaerdbio pela
ventilagdo, FC e lactato apresentaram resultados semelhantes (BUNC et al., 1995).

Durante o exercicio,b o aumento da FC resulta da menor atividade
parassimpatica, acompanhada de incremento simpatico secundario. A maior carga de
trabalho exposta pelo teste é progressivamente acompanhada por incremento da FC,
até atingir valores maximos. No homem, esta variavel é dependente da idade,
composigcado corporal, estado de saude, condicionamento fisico, volume sanguineo e
ambiente (FLETCHER et al., 1990). No céo, a correlagao direta entre exercicio fisico e
a FC também foi diversas vezes constatada (KHOURI et al.,, 1965; CITTERS &
FRANKLIN, 1969; YIN et al., 1981; NEUMANN & HEUSCH, 1997; STEPIEN et al.,
1998).

Em contrapartida, a concentracdo sanguinea de lactato resulta do balanco entre
producdo e depuracdo. Durante o exercicio, a maior produgdo de acido latico é
responsavel pela acidose metabolica e esta diretamente relacionada a fadiga muscular
(WASSERMAN & KOIKE, 1992). Em cées, as taxas de depuracao, oxidagdo em glicose
e consumo muscular do lactato aumentam de forma consideravel durante o exercicio.
Estas mudangas metabdlicas e de substrato energético muscular podem ser capazes
de manter estavel a concentracao sérica desta substancia, dependendo da intensidade
do exercicio e produgdo da mesma (ISSEKUTZ et al., 1976).

No homem, a concentragao de lactato e FC maxima durante os testes de esforgo
maximo e submaximo sado bem conhecidos. A prescricdo do treinamento baseia-se
fundamentalmente na FC maxima, assim como seus efeitos metabolicos musculares

sao aferidos pelo lactato sérico (FLETCHER et al., 1990). Nos cées, entretanto, pouco
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se sabe a respeito destas importantes variaveis, uma vez que os testes de esfor¢o sao
empregados na cardiologia veterinaria apenas com finalidade de diagnéstico e
prognostico (KITTLESON et al., 1996; BODDY et al., 2004; FERASIN & MARCORA,
2007).

Atualmente, os testes ergométrico e em esteira rolante sdo os mais utilizados
para indicar diagnostico, prognéstico e treinamento no homem. Diversos protocolos de
progressao de forga, velocidade, inclinacdo e duracdo estdo descritos na literatura
médica, nas modalidades maxima e submaxima. Quando possivel, a determinacgéo
maxima de capacidade, em esteira rolante, é desejavel para avaliacdo dos padrdes
cardiovasculares e determinagdo do programa de treinamento (FLETCHER et al,,
1990). Neste proposito, ndo existem testes especificos padronizados para caes.

Em pacientes cardiopatas, a Sociedade Americana de Cardiologia recomenda
prescricdo de atividade fisica com intensidade leve a moderada, correspondente a 60 -
90% da FC maxima obtida pelo teste de esfor¢co prévio, no minimo trés vezes por
semana, com duragdo de 20 a 40 minutos. O tipo de exercicio e a intensidade de
monitorizacao irdo depender da doenca envolvida e da capacidade funcional pré-
determinada, sendo o acompanhamento destes pacientes fundamental para o sucesso
terapéutico (FLETCHER et al., 1990; KETEYIAN & BRAWNER, 1999).
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CAPITULO 2 - VARIABILIDADE DA FREQUENCIA CARDIACA EM CAES COM
ENDOCARDIOSE DA VALVA MITRAL OU OBESIDADE MORBIDA.

RESUMO - A endocardiose valvar e a obesidade canina sdo enfermidades frequentes
na clinica de pequenos animais, resultando em menor expectativa de vida e, em parte
dos cdes com endocardiose, maior risco de morte subita. Buscando verificar a
participacdo do balango autondmico nestas afecgdes, realizou-se a avaliacédo da
variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC), no dominio do tempo, em cdes com
endocardiose de valva mitral classe funcional Ib (grupo GE, n=12), cdes com obesidade
morbida naturalmente adquirida (grupo GO, n=9) e caes saudaveis (grupo GC, n=11).
Os registros eletrocardiograficos foram realizados entre 09 e 11 horas, em ambiente
padronizado quanto a localizacao, temperatura e ruidos. As variaveis NNmédio, SDNN,
SDANN, SDNNi, rMSSD, pNN50, frequéncias cardiacas maxima, minima e amplitude
foram calculadas em software especifico e as médias dos grupos GE e GO comparadas
ao grupo GC. Nao houve diferenga entre as variaveis médias dos grupos GE ou GO e
GC. Desta forma, podemos concluir que os caes com endocardiose valvar classe Ib e
obesidade, utilizados neste ensaio experimental, ndo foram afetados em seu equilibrio
autonOdmico, avaliados pela VFC no dominio do tempo, a semelhanca dos cées

saudaveis.

Palavras Chave: canina, degeneragcao mixomatosa valvar, sistema nervoso autbnomo
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1. INTRODUGAO

A variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC), no dominio do tempo, € um
meétodo capaz de inferir sobre a modulacdo autonémica do coragdo, por meio da
mensuracao dos intervalos entre as despolarizagdes ventriculares e suas variagoes,
observados a eletrocardiografia (STEIN et al., 1994; KLEIGER et al., 2005; ACHARYA
et al., 2006). No homem, correlagédo positiva com o prognédstico e inversa com o risco de
morte subita foi atestada em diversas afec¢des. Embora utilizado com sucesso na
experimentagcdo humana, o cao ainda nao dispde dessas informag¢des em suas proprias
afecgbes (HULL et al., 1994; MALIK et al., 1996; CALVERT, 1998; ROVERE et al.,
2001; BUCH et al, 2002; BILLMAN & KUKIEDA, 2006).

Dentre todas as cardiopatias do cao, a endocardiose é responsavel por até 75%
da casuistica (KVART & HAGGSTROM, 2004). Ainda que esta afeccdo seja bem
fundamentada em seu aspecto clinico, seus efeitos sobre a modulagdo autonémica
cardiaca sédo desconhecidos. Indicios de comprometimento do sistema nervoso
autbnomo baseiam-se em dados de cdes da raca King Charles Cavalier Spaniel
(HAGGSTRON et al., 1996), cdes com insuficiéncia valvar induzida (FUJII & WAKAO,
2003) e seres humanos afetados (STEIN et al., 1993).

De forma similar, a obesidade afeta grande parte da populagdo canina, exigindo
a atencédo dos médicos veterinarios. No homem a obesidade é descrita como um dos
fatores mais importantes de risco a saude, diminuindo a expectativa de vida e
aumentando a incidéncia de doengas cardiovasculares (DIEZ & NGUYEN, 2006),
verificados também pela VFC (GALINIER et al., 1999; EMDIN et al., 2001; MARTINI et
al., 2001; KIM et al., 2005). No céo obeso, entretanto, o comprometimento autonémico
foi detectado apenas durante o ganho de peso induzido (VLIET et al., 1995;
VERWAERDE et al., 1999), nao refletindo as condi¢gbes naturais desta afecgéo.

Por conseguinte, para o melhor entendimento do controle autonédmico sob o
coragcédo de caes obesos e caes com endocardiose de valva mitral, objetivou-se com
este estudo determinar valores de variabilidade da frequéncia cardiaca, no dominio do

tempo, de cées naturalmente obesos morbidos e cdes com endocardiose da valva
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mitral em classe funcional |Ib (International Small Animal Cardiac Health Council -

ISACHC), assim como compara-los aos valores obtidos em cées saudaveis.
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2. MATERIAL E METODOS

2.1. Local

O estudo experimental foi desenvolvido no Laboratério de Cardiologia
Veterinaria, do Hospital Veterinario Governador Laudo Natel, da Faculdade de Ciéncias
Agrarias e Veterinarias - Universidade Estadual Paulista (UNESP), em colaboragdo com
o Laboratoério de Pesquisa em Nutricdo e Doencas Nutricionais em Caes e Gatos desta
mesma instituigao.

O presente estudo foi desenvolvido de acordo com os Principios Eticos na
Experimentacdo Animal, adotados pelo Colégio Brasileiro de Experimentagdo (COBEA)
e aprovado pela Comissdo de Etica e Bem Estar Animal (CEBEA) desta instituicéo
(Protocolo n° 015116/09).

2.2. Animais e Grupos Experimentais

Foram utilizados 32 cdes machos ou fémeas, com idade média de 9,12 + 3,22
anos, peso corporal médio de 17,83 + 15,16 kg e racas variadas. Os céaes, provenientes
da rotina hospitalar, foram distribuidos em trés grupos experimentais denominados
abaixo:

Grupo controle (GC) — Composto por 11 cdes saudaveis, quatro machos e sete
fémeas, com idade média de 9,36 + 3,88 anos, peso corporal médio de 11,7 £ 5,83 kg,
das racas Beagle (4 cées), Poodle (2) e sem raga definida (5).

Grupo endocardiose Ib (GE) — Composto por 12 cdes com endocardiose de
valva mitral em classe funcional Ib (ISACHC), cinco machos e sete fémeas, com idade
média de 9,58 + 3,28 anos, peso corporal médio de 9,37 + 5,68 kg, incluindo cées das
racas Pinscher (4 cées), Beagle (3), Poodle (2) e sem racga definida (3).

Grupo obeso moérbido (GO) — Composto por 9 caes com escore de condi¢cao

corporal 9, pontuados em escala de 1 a 9 (LAFLAMME et al., 1994), um macho e oito
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fémeas, com idade média de 8,22 + 2,27 anos, peso corporal médio de 36,54 + 15,89
kg, das racas Labrador Retriever (4 caes), Teckel (1), Beagle (1), Rottweiler (1) e sem

raca definida (2).

2.3. Selegao dos Animais

Antes de serem incluidos neste ensaio, todos os cées foram submetidos a
avaliagdo clinica completa ap6s esclarecimento e autorizacdo dos proprietarios. Os
cdes do grupo GC foram considerados higidos apdés observagdo dos parametros
clinicos e ecocardiograficos’, situados na faixa de normalidade para o sexo, peso e
idade, avaliados individualmente.

Para inclusédo dos cées no grupo GE, preconizou-se que n&o estivessem sob
nenhum tipo de terapia por ao menos 15 dias antes da avaliagéo e n&o apresentassem
afeccdo concomitante. Os cées foram classificados segundo as recomendacdes do
Comité Internacional de Saude Cardiaca de Pequenos Animais (ISACHC) e apenas
selecionados aqueles que néo apresentavam sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca,
embora portassem alteragdes ecocardiograficas ou radiograficas compativeis com
endocardiose (Ib) (MUCHA, 2007).

Os céaes do grupo GO foram selecionados junto ao Servigo de Nutricdo Clinica
desta instituicao, por apresentarem escore de condigéo corporal 9 (obesidade moérbida)
da escala de nove pontos (LAFLAMME et al.,, 1994) e auséncia de doengas

cardiovasculares detectaveis ao exame clinico e ecocardiografico.

2.4. Variabilidade da Frequéncia Cardiaca (VFC)

! 300S Pandion Vet — Pie Medical- Indianapolis, EUA.
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Os registros eletrocardiograficos foram realizados por meio de holter digital de
trés canais?(Figura 1), posteriormente processados por software especifico® e revisados
pelo mesmo Médico Veterinario, capacitado a fungdo. Os complexos atriais e
ventriculares prematuros isolados e em salvas foram excluidos, bem como os

complexos normais precedentes e procedentes a este.

Figura 1. Fotografia do eletrocardiografo holter
digital de trés canais, ilustrando além
do aparelho, o cartdo de memoaria, as
pilhas e capa de protegcdo. Unesp,
Jaboticabal, 2009.

O registro foi padronizado quanto ao ambiente (local, temperatura e ruidos),
duracao e horario de realizagdo. Todas as avaliagdes foram realizadas entre as 9 e 11
horas da manha, em dias separados. A preparagdo dos animais era sempre iniciada
com 30 minutos de antecedéncia, visando adapta-los ao procedimento e ambiente.
Ainda com objetivo de minimizar o estresse, os cdes foram acompanhados apenas por
seus proprietarios durante as duas horas de registro, em sala isolada.

As trés derivacbes ortogonais X, Y e Z foram obtidas para correta identificagéo

do ponto fiducial, possiveis arritmias e interferéncias, fundamentais para avaliagéo da

? Cardioflash® digital- Cardios Sistemas- Sdo Paulo, Brasil.
? CardioManenger® S540- Cardios Sistemas- Sdo Paulo, Brasil.
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VFC. Para tanto, foi realizada tricotomia prévia a colocacdo dos eletrodos adesivos,

cujos posicionamentos foram os seguintes:

¢

0 positivo

(alaranjado), no seu aspecto oposto ventral.

contralateral, na juncéo entre o tergo superior e médio do torax;

manubrio e, o positivo (preto), na cartilagem xiféide;

Derivagdo X: eletrodo negativo (vermelho) entre o 5° e 6° espacos

intercostais direito e positivo (branco) posicionado em aspecto

Derivagédo Y: eletrodo negativo (marrom) posicionado na regido do

Derivacéo Z: eletrodo negativo (azul) sobre o processo espinhoso de T7 e

Para o aterramento, posicionou-se um eletrodo (verde) lateralmente ao eletrodo

positivo da derivacao Y (preto). Para permitir a livre movimentagéo do animal durante o

teste, o aparelho foi acondicionado sobre o dorso do animal e fixado com atadura,

conforme ilustra Figura 2.
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Figura 2. Fotos de cédo do grupo GC ilustrando
a preparacdo sequencial para
registro eletrocardiografico. A e B,
colocacdo dos eletrodos. C e D,
fixagdo do aparelho sobre o dorso do
céo com atadura.

Foram analisadas as variaveis intervalo NN médio (NNmédio), desvio padrao dos

intervalos NN (SDNN), desvio padrao dos intervalos NN médios obtidos a cada cinco

minutos (SDANN), média dos desvios padréo obtidos dos intervalos NN a cada cinco
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minutos (SDNNi), raiz quadrada da média das diferengas ao quadrado dos intervalos
NN consecutivos (rMSSD) e percentagem de intervalos NN consecutivos com diferencga
superior a 50 ms (pNN50) (Tabela 1).

A frequéncia cardiaca maxima, minima e sua amplitude (maxima menos a

minima), também foram utilizadas na analise da capacidade autonémica dos caes.

Tabela 1. Descricdo das variaveis mensuradas na variabilidade da frequéncia cardiaca,
no dominio do tempo. Unesp, Jaboticabal, 2009.

Variaveis Descricéo
NN médio (ms) Intervalo NN médio de todo o registro
SDNN (ms) Desvio padréo de todos os intervalos NN
SDANN (ms) Desvio padrao dos intervalos NN médios obtidos a cada 5 minutos
SDNNi (ms) Média dos desvios padrao obtidos dos intervalos NN a cada 5 minutos
(MSSD (ms) Raiz quadrada da mééia entre as diferencas (Ialevadas ao quadrado dos

intervalos NN consecutivos

pNN50 (%) Percentagem de intervalos NN consecutivos com diferenga superiores a 50 ms

2.5. Analise Estatistica

Os valores médios de VFC, frequéncias cardiacas maxima, minima e amplitude,
dos grupos GC, GE e GO foram submetidos a analise de varidncia (ANOVA) e,
posteriormente os grupos GE e GO foram comparados ao GC pelo teste Dunnett, com
95% de confiabilidade*. Previamente, as variaveis testadas foram submetidas ao teste
de normalidade Anderson-Darling®.

Os resultados obtidos estao apresentados nas formas dissertativa, grafica e sob

a forma de tabela.

* GraphPad Prisma® versao 4- GraphPad software, Inc. 2003
> Minitab® Release 14.1- Minitab software, Inc. 2003.



3. RESULTADOS

Os valores meédios e desvios-padrdao dos indicadores autonémicos de cées

saudaveis, com endocardiose classe funcional |Ib ou com obesidade moérbida natural,

encontram-se apresentados na Tabela 2.

Tabela 2. Avaliacdo do sistema nervoso auténomo, referente a variabilidade da
frequéncia cardiaca e frequéncias cardiacas minima, maxima e amplitude,
mensuradas durante duas horas de registro em cées saudaveis (GC), com
endocardiose de valva mitral classe funcional Ib (GE) e obesos moérbidos

(GO). Unesp, Jaboticabal, 2009 (média + desvio-padréo).

GC (n=11) GE (n=12) GO (n=9) p

NNmédio (ms) 570 + 51 580 + 94 650 + 130 0,1940
SDNN (ms) 1756 + 46,79 169,5+56,33 192,3+6246  0,6312
SDANN (ms)  100,5+33,98 93,77 +34,07 100,0+37,91  0,8726
SDNNi (ms) 139,09 +40,84 137,1+40,15 164,3+5817  0,3683
rMSSD (ms) 171,4£51,31 170,5+76,12 222,1+93,6 0,2286
PNN>50 (%)  44,63+13,71 51,58+1582 5395+13,53  0,3279

FC minima (bpm) ~ 61,18+9,48 63,77 +9,18 57,89 % 9,53 0,3636
FC maxima (bpm) ~ 226,5+20,07 2258 +27,26 203,0+26,68  0,0749
Amplitude FC (bpm) 165,4 +24,03 162,1+27,05 1451+26,15  0,1960

ms= milisegundos; bpm= batimentos por minuto.
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3.1. NNmédio

N&o houve diferenca significativa dos grupos GE ou GO, em relagao ao controle
(p>0,05), embora tenha havido tendéncia de aumento desta variavel do grupo GO

(p=0,150), conforme apresentado na Tabela 2 e ilustrado na Figura 3.

GC GE GO

Figura 3. Valores médios % erros padrdo de NNmédio (ms)
obtidos dos cédes do grupo controle (GC),
endocardiose classe funcional Ib (GE) e obesos
morbidos (GO). Unesp, Jaboticabal, 2009.
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3.2. SDNN

A andlise estatistica dos valores médios de SDNN provou n&o haver diferenca
dos grupos GE e GO em relagdo ao grupo controle (p>0,05). Os valores médios de
SDNN, dos grupos GC, GE e GO estéao estruturados na Tabela 2 e ilustrados na Figura
4.
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GC GE GO

Figura 4. Valores médios + erros padrdo de SDNN (ms)
obtidos dos cdes do grupo controle (GC),
endocardiose classe funcional Ib (GE) e obesos
morbidos (GO). Unesp, Jaboticabal, 2009.
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3.3. SDANN

N&o foram detectadas diferencas em relagdo ao grupo controle, entre os desvios
padrao calculados a partir dos intervalos NN médios, a cada 5 minutos de registro
eletrocardiografico, dos grupos GE e GO (p>0,05). Em milisegundos, seus valores
medios calculados encontram-se apresentados na Tabela 2 e representados

graficamente pela Figura 5.

125+

1004

GC GE GO

Figura 5. Valores médios + erros padrdo de SDANN (ms)
obtidos dos cades do grupo controle (GC),
endocardiose classe funcional Ib (GE) e obesos
morbidos (GO). Unesp, Jaboticabal, 2009.
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3.4. SDNNi

Os valores médios do SDNNi, obtidos dos cédes dos grupos GE e GO, foram
semelhantes aqueles do grupo controle (Tabela 2)(p>0,05). A Figura 6 ilustra a

similaridade entre os valores médios deste indice de VFC, entre os trés grupos.

2
v
GC GE GO
Figura 6. Valores médios * erros padrao de SDNNi (ms)
obtidos dos caes do grupo controle (GC),
endocardiose classe funcional Ib (GE) e obesos
morbidos (GO). Unesp, Jaboticabal, 2009.
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3.5. rMSSD

Os valores médios de rMSSD dos grupos GE e GO, nao diferiram do grupo
controle GC (Tabela 2), pelo teste estatistico empregado (p>0,05). Entretanto, o grupo
GO apresentou tendéncia de aumento desta variavel (p=0,173), conforme ilustrado na

Figura 7.

GC GE GO

Figura 7. Valores médios + erros padrao de rMSSD (ms)
obtidos dos caes do grupo controle (GC),
endocardiose classe funcional Ib (GE) e
obesos mérbidos (GO). Unesp, Jaboticabal,
2009.



3.6. pNN50

34

As percentagens de intervalos NN consecutivos com diferenga superior a 50 ms,

foram estatisticamente iguais nos caes dos grupos GE e GO, quando comparados ao

grupo GC (Tabela 2). As proporgdes entre os grupos estdo graficamente representadas

na Figura 8.

o
N — —1
Z 2
2 ~
(o
L
GE GO

Figura 8. Valores médios * erros padrao de pNN50 (%)
obtidos dos cades do grupo controle (GC),
endocardiose classe funcional Ib (GE) e
obesos mérbidos (GO). Unesp, Jaboticabal,
2009.
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3.7. Frequéncia Cardiaca Maxima, Minima e Amplitude

Os valores médios de frequéncia cardiaca maxima, minima e amplitude dos caes
do grupo GE e GO, registrados no periodo de duas horas, ndo diferiram do grupo
controle (p>0,05) (Tabela 2). A Figura 9 ilustra a comparagdao, em mesma escala,

destes parametros.

Maxima Minima Amplitude

GC GE GO GC GE GO
Figura 9. Valores médios * erros padrdao das frequéncias cardiacas maxima, minima e

amplitude (bpm) obtidos dos caes do grupo controle (GC), endocardiose classe
funcional Ib (GE) e obesos mérbidos (GO). Unesp, Jaboticabal, 2009.
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4. DISCUSSAO

Embora a endocardiose canina se caracterize por degeneragéo progressiva dos
folhetos valvares e expressdo clinica extremamente variavel, estudo recente
demonstrou ocorréncia de morte subita em caes ainda assintomaticos (classe la e Ib)
(BORGARELLI et al., 2008). Paralelamente, FUJI & WAKAO (2003) observaram menor
variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) em cées da raca Beagles assintomaticos,
com regurgitagdo mitral induzida experimentalmente (classe funcional la), alertando
para o risco de morte subita e necessidade terapéutica ja em fase inicial da cardiopatia.
Entretanto, contrapondo-se ao observado pelos referidos autores, o presente trabalho
demonstrou similaridade entre a ativacdo autondmica de cdes com endocardiose
(classe funcional Ib) e cées saudaveis, sob a 6tica da VFC no dominio do tempo.

Corroborando os resultados aqui descritos, HAGGSTRON et al (1996) n&o
observaram diferenga entres os indices de tdnus vagal de caes King Charles Cavalier
Spaniels saudaveis e com grau leve da doenca valvular, relacionando menores indices
apenas aos estagios mais avancados desta afecgdo, ja com dilatagdo atrial e
ventricular. Semelhante relacdo também foi observada entre o indice de tonus vagal e
grau de insuficiéncia cardiaca em cées de outras racas (LITTLE et al., 2005).

Sob a optica da VFC, a fase inicial de indugéo da ICC em cées nao foi capaz de
modificar a modulagao autonémica dos mesmos (EATON et al., 1995), corroborando as
observacdes do presente estudo experimental, ao passo que fases mais avancadas
desta insuficiéncia resultaram em menor participagdo parassimpatica e maior simpatica,
quando na presencga de disfung¢ao ventricular.

Possivelmente, o declinio acentuado do débito cardiaco observado em fases
avancadas desta cardiopatia, secundario a regurgitacéo atrioventricular, seja o principal
responsavel pela modificagdo do balango autonédmico (KITTLESON, 1998b;
HAGGSTRON et al.,, 2004; MUCHA, 2007; SERRES et al., 2008). Entretanto,
metabdlitos do o6xido nitrico, presentes em menor concentragdo em caes com
regurgitacao mitral e inversamente relacionado a gravidade da mesma, podem indicar a

participacéo desta substancia neste processo (PEDERSEN et al., 2003).
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Os resultados aqui apresentados opbdem-se, portanto, a hipétese de prejuizo
autondmico prematuro em cédes com endocardiose de valva mitral. Ainda que episddios
de morte subita possam ocorrer em fases iniciais da doenca (BORGARELLI et al.,
2008), estes parecem nao ser desencadeados pelo desequilibrio autonédmico. Porém,
nao houve ocorréncia de evento subito fatal durante o periodo experimental, exigindo
novas pesquisas para compreensao dos mecanismos envolvidos nesta pequena
parcela de caes.

Provavelmente, a divergéncia dos resultados obtidos por FUJI & WAKAO (2003)
possa decorrer do tempo de desenvolvimento da insuficiéncia valvar, uma vez que a
doenca natural possibilita adaptagdo do sistema nervoso autdbnomo durante a
progressao lenta da lesdo, ao passo que a indugcédo experimental estimularia, de forma
concentrada, a participacao simpatica afetando, por sua vez, a VFC.

A literatura atual dispde, em sua maioria, de informacdes sobre o indice de tdnus
vagal derivado do logaritmo da variancia de 20 intervalos NN. O curto periodo de tempo
de registro aliado as diferentes condigcbes ambientais conferem pouca confiabilidade a
este indice, ao passo que a VFC no dominio do tempo, derivada de maiores periodos
de analise, fornece informagdes abrangentes sobre o SNA. Neste contexto, os valores
obtidos na presente experimentacdo poderdo ser utilizados para outros estudos
envolvendo cdes com endocardiose, uma vez que n&o existem informacbes
semelhantes na literatura cientifica consultada.

No ser humano, o desvio padréo dos intervalos NN médios obtidos a cada cinco
minutos de registro (SDANN) foi o melhor indicador prognéstico para pacientes com
regurgitacao mitral crénica, correlacionando-se fortemente com o risco de morte subita,
disfuncéo ventricular e ocorréncia de fibrilagcao atrial (STEIN et al., 1993).

No tocante aos caes obesos, VLIET et al. (1995) observaram menor participagéo
parassimpatica apos suplementacdo de dieta rica em gordura saturada, por
aproximadamente 13 semanas. Durante este periodo, o0 ganho de peso corporal desses
caes foi acompanhado por elevacdo da pressao arterial e frequéncia cardiaca. Por sua
vez, a andlise da VFC de caes obesos mérbidos naturais, realizada no presente estudo,

nao deflagrou mudancgas no perfil autonédmico quando comparados a cées saudaveis.
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Embora os métodos utilizados para avaliagdo do SNA sejam diferentes, talvez
uma possivel explicacdo para diferenca de resultados seja o tempo de obesidade.
Neste contexto, VERWAERDE et al. (1999) estudaram o comportamento do ganho de
peso sobre as bandas espectrais de VFC e a pressao arterial em caes da raca Beagle,
durante 21 semanas de experimentagdo. Durante a fase inicial de ganho de peso
(quatro semanas) houve ativacdo reduzida do SNP e aumentada do SNS, seguido
apenas pela reducdo do SNP frente a estabilizacdo do peso corporal (sem ganho de
peso), resultando em normalizagdo autonémica ao final do periodo experimental.

No presente estudo, o tempo exato de duragédo da obesidade nao foi avaliado,
porém, durante a selecao dos animais a cronicidade desta afecgéo foi destacada pelos
préprios proprietarios, sendo este o principal motivo da procura pela assisténcia
veterinaria especializada. Desta forma, baseados nas observagdes de VERWAERDE et
al. (1999), acreditamos ser a duracao da obesidade e consequente adaptagédo do SNA,
0s responsaveis pela normalizagcdo das variaveis de VFC observados nos caes do
grupo GO.

Embora os resultados aqui apresentados paregcam controversos, ainda hoje nao
ha um consenso literario a cerca dos efeitos provocados pela obesidade sobre o SNA.
Alguns estudos apontam para disfungdo parassimpatica em caes (VLIET et al.,1995;
VERWAERDE et al., 1999) e seres humanos (MARTINI et al., 2001) obesos, ao passo
que outros demonstram reducdo da atividade do SNP e SNS no homem obeso
(LAEDERACH-HOFMMAN et al., 2000), redugdo do SNS de ratos geneticamente
obesos (YOUNG & LANDSBERG, 1983) ou mesmo nao alteragdo como o demonstrado
no presente estudo. Ainda que ndo se conheca a maneira exata pela qual a obesidade
afete a modulagéo autonémica, o retorno ao peso ideal tende a restabelecer o equilibrio
deste sistema (EMDIN et al., 2001).

As teorias que envolvem esta disparidade de resultados tratam do estimulo
prolongado do SNS, observado em pacientes obesos com apnéia do sono (SOMERS et
al., 1995; RUMANTIR et al., 1999; FLETCHER, 2003; DINCE & O'NEILL, 2006), em
cado com apnéia induzida (BROOKS et al., 1997), frente as diferentes concentracdes de
insulina e catecolamina séricas (VERWAERDE et al., 1999; EMDIN et al., 2001),
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dependente de componentes genéticos (YOUNG & LANDSBERG, 1983) ou
secundarios as diferentes fases do ganho de peso, conforme proposto anteriormente.
No estudo atual, as teorias acima discutidas ndo foram investigadas atentando para a
necessidade de outras pesquisas.

As variaveis NNmédio e rMSSD de caes obesos, analisadas no presente ensaio
experimental, receberam maior atengcdo por tenderem a valores maiores que oOs
observados no grupo controle. Embora essa diferenca n&do tenha se confirmado
estatisticamente, o maior porte dos cdes do grupo GO pode ter influenciado a
frequéncia cardiaca (BODEY & MICHELL, 1996; SPENCE et al., 1998) e, portanto,
afetado a variabilidade da frequéncia cardiaca (DOXEY & BOSWOOD, 2004).
Entretanto, os indices médios de variabilidade da frequéncia cardiaca no dominio do
tempo, aqui registrados, contribuem sobremaneira para o conhecimento das alteragdes
autondbmicas de caes obesos, compondo dados inéditos para a forma natural desta

afeccao.
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5. CONCLUSOES

De acordo com as condi¢gdes em que esse estudo foi realizado, conclui-se que:
- cdes com endocardiose valvar classe funcional Ib ou com obesidade mérbida natural,
utilizados nesta pesquisa, ndo apresentaram alteragcdes autondmicas detectaveis a luz

da VFC no dominio do tempo, quando comparados a caes higidos.
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CAPITULO 3 - EFEITOS DO TREINAMENTO REALIZADO EM ESTEIRA ROLANTE
SOBRE AS FUNGCOES AUTONOMICAS E HEMODINAMICAS DE CAES
SAUDAVEIS.

RESUMO - Atualmente, melhor controle autondmico, fungdo cardiaca, qualidade de
vida e menor risco de morte subita sdo conquistados em pacientes cardiopatas pela
atividade fisica regular. No cdo, porém, ndo ha normativa para utilizagdo desta pratica
terapéutica. Desta forma, objetivou-se avaliar os efeitos do treinamento sobre as
fungcbes autondmicas e hemodindmicas em caes saudaveis. Para tanto, seis caes foram
submetidos as avaliagbes da variabilidade da frequéncia cardiaca no dominio do tempo,
ecoDopplercardiografica e de capacidade funcional ao teste de esforgo fisico
progressivo, antes e apods o treinamento. O condicionamento fisico dos caes foi
atestado pelo melhor desempenho frente ao teste de esforgo fisico progressivo
(p<0,05). Maiores valores de SDANN (155,5+35,25ms para 231,7+46,79ms), rMSSD
(115,3+50,43ms para 181+51,91ms), frequéncia cardiaca (FC) maxima (226,8+22,3bpm para
235,7+16,95bpm), amplitude da FC (188,5+21,9bpm para 200,3+17,59bpm) e percentagem de
arritmia sinusal respiratoria ao teste de esforgco, pods-treinamento, indicaram maior
participacdo parassimpatica. No aspecto hemodinamico, o treinamento promoveu
aumento da espessura do septo interventricular em diastole (0,78+0,12 cm para
0,91£0,16cm), reducao do didametro atrial esquerdo (2,37+0,22cm para 2,15+0,19cm), indice de
estresse parietal ao final da diastole (4,47+0,80 para 3,82+0,62) e sistole (2,27+0,39 para
1,8810,48), indicadores de reducéo da pré-carga e pos-carga. O aumento da relagéo dos
fluxos E/A transmitral (1,42+0,19 para 1,83x0,46) evidenciou melhor fungédo diastdlica.
Assim como observado no homem, o treinamento provou melhorar o controle
autondmico e hemodinamico de caes saudaveis, o qual futuramente podera beneficiar o

cao em sua terapia cardiovascular.

Palavras chave: canina, teste de esforgo fisico progressivo, terapia.



42

1. INTRODUGAO

A atividade fisica regular ja comprovou sua eficacia na terapia cardiovascular do
homem, melhorando as fungdes sistolica, diastélica e autondmica do coracao, evitando
ocorréncia de infarto do miocardio por arteriosclerose, hipertensado arterial sistémica,
diabetes, obesidade e tromboembolismo, além de reduzir o risco de morte subita por
arritmias fatais (SULLIVAN et al., 1989; FLETCHER et al., 1990; BALADY et al., 1998;
BELARDINELLI et al., 1999; KETEYIAN & BRAWNER, 1999; SHEPHARD & BALADY,
1999; IELLAMO et al., 2000; LARSEN et al., 2001; BILLMAN, 2002; BUCH et al., 2002).

A correta prescricdo desta modalidade terapéutica é dependente da cardiopatia
envolvida, bem como do conhecimento a cerca da capacidade cardiorrespiratoria do
individuo, atestada em testes de esforco maximo. Diferentes protocolos de aumento de
intensidade e avaliacdo de gases expirados, lactato sanguineo e frequéncia cardiaca
estdo disponiveis para o ser humano, conferindo seguranca e confiabilidade a
prescricdo do exercicio fisico (FLETCHER et al., 1990; ZENI et al., 1996; KETEYIAN &
BRAWNER, 1999; SHEPHARD & BALADY, 1999).

Ainda que o cao tenha sido utilizado com sucesso como modelo experimental
para o homem e tenha chances equivalentes de ser beneficiado por esta pratica
terapéutica (KECK et al., 1961; KHOURI et al., 1965; CITTERS & FRANKLIN, 1969;
WYATT & MITCHELL, 1974; YIN et al., 1981; HITTINGER et al., 1990; HULL et al.,
1994; SESSA et al., 1994; NEUMANN & HEUSCH, 1997; STEPIEN et al., 1998;
BILLMAN, 2002; BUCH et al., 2002; CHANOIT et al., 2002; TULPPO et al., 2003;
BILLMAN & KUKIELKA, 2006), a falta de padronizacdo quanto ao tipo, frequéncia,
intensidade e duragéo do exercicio fisico empregado, aliada a inexisténcia de um teste
de esforgco apropriado para esta finalidade, tornam sua implementacéo incerta e
insegura nessa espécie.

Sendo assim, objetivou-se com o presente ensaio avaliar os efeitos do
treinamento progressivo realizado em esteira rolante, 40 minutos por dia, cinco dias por

semana, durante quatro semanas a respectivos 50%, 60%, 70% e 80% da frequéncia
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cardiaca maxima, obtidas individualmente em teste de esforgo fisico prévio, sobre os

parametros autonémicos e hemodinamicos de céaes saudaveis.
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2. MATERIAL E METODOS

2.1. Animais e Local

Foram utilizados seis caes, trés machos e trés fémeas, com idade média de
6,1£1,7 anos e peso corporal médio de 13,1+£3,0 kg (Tabela 1). Os cdes foram mantidos
em canis apropriados e alimentados com a mesma dieta durante todo periodo
experimental (Tabela 2). Inicialmente, os cdes foram submetidos a avaliagdo clinica,
laboratorial (hemograma, creatinina, uréia, fosfatase alcalina e alanina
aminotransferase) e ecocardiografica, sendo verificado bom estado de saude.

O protocolo experimental foi desenvolvido no Laboratério de Cardiologia
Veterinaria, do Hospital Veterinario Governador Laudo Natel, da Faculdade de Ciéncias
Agrarias e Veterinarias- Universidade Estadual Paulista (UNESP), com o concurso do
Laboratério de Pesquisa em Nutricdo e Doencas Nutricionais de Caes e Gatos, da
referida instituicéo.

O presente estudo foi aprovado pela Comissdo de Etica e Bem Estar Animal
(Protocolo n° 015116/09).

Tabela 1. Sexo, raca, peso e idade dos caes submetidos ao treinamento em esteira
rolante. Unesp, Jaboticabal, 2009.

Animal Sexo Raca Peso (kg) Idade (anos)
1 M SRD 16,5 6
2 M Beagle 16,2 8
3 M SRD 14,2 3
4 F Beagle 9,5 7
5 F Beagle 12,5 6
6 F Beagle 9,8 7
Média £ DP - - 13,1+3,0 6,1+1,7

M- Macho; F- Fémea; SRD- Sem racga definida; DP- Desvio padréo.
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Tabela 2. Composigdo quimica analisada da dieta
fornecida aos caes durante o periodo
experimental. Unesp, Jaboticabal, 2009.

ltem Valor
Matéria seca (%) 91,40
Matéria Mineral (%) 8,86
Proteina bruta (%) 2717
Extrato etéreo acido (%) 12,57
Fibra bruta (%) 1,71

2.2. Teste de Esforgo Fisico Progressivo
2.2.1. Adaptacao dos Caes

Durante dois dias consecutivos, os cédes foram adaptados ao local de realizagéo
do teste e treinamento, incentivados a subir na esteira rolante motorizada® desligada,
recebendo reforgo positivo como recompensa. Apenas no segundo dia, ja com animal
posicionado sob a esteira, esta foi acionada em velocidade inicial de 0,5km/h, forcando
a movimentacdo do cao, atraido por membros da equipe que o encorajavam a se

deslocar para frente.

2.2.2. Protocolo do Teste

O teste de esforgo progressivo foi realizado em todos os cées deste ensaio, em
dois momentos distintos, antes e apds o treinamento de quatro semanas. No primeiro
momento, o teste foi realizado para determinar a capacidade funcional dos caes e,
assim, instituir individualmente o programa de treinamento. Ao final do periodo de

® Fitness dog®- modelo Master- Gesan- Sdo Paulo, Brasil.
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treinamento, os cédes foram submetidos novamente ao teste de esforco progressivo,
quando se buscou a comparagao de resultados com o momento inicial.

Para que o teste realizado antes do treinamento nao fosse afetado por possiveis
reacdes de estresse, secundarias ao ineditismo do procedimento, todos os caes foram
submetidos a um teste piloto, quatro semanas antes do inicio das avaliagbes. Neste
momento, foram mimetizados todos os procedimentos que seriam realizados
posteriormente.

Uma vez ja adaptados a esteira e procedimentos do teste de esforgo, os caes
foram expostos a velocidades crescentes em 0% de inclinagao, iniciadas a 0,5 km/h,
seguido por 1,0 km/h; 1,5 km/h; 2,0 km/h, adicionado 1,0 km/h até a velocidade maxima
de 13 km/h. As velocidades foram mantidas por quatro minutos antes de serem
aumentadas, para estabilizagdo dos parametros cardiovasculares e coleta de amostras.

O final do teste foi ditado pelas condicdes fisicas de cada céo, ao apresentarem
sinais de fadiga e incapacidade de acompanhar a velocidade estipulada ou ao atingirem
a velocidade maxima de 13 km/h, mantida por quatro minutos. Interrupgcédo imediata do
protocolo foi empregada frente a possiveis lesbes locomotoras ou sinais graves de
incapacidade cardiorrespiratoéria como cianose, dispnéia intensa e sincope.

Todos os caes foram submetidos a jejum alimentar prévio de 12 horas e a uma
hora de jejum hidrico. Os testes foram realizados no periodo da manha, em sala
climatizada. Registros eletrocardiograficos e amostras de sangue para dosagem de
lactato foram tomados a cada quatro minutos, com esteira parada, acompanhando os

acréscimos nas velocidades, conforme elucidado a seguir.
2.2.3. Frequéncia Cardiaca Maxima (FCmax)
Por meio de eletrocardiografo portatil’, os cdes foram monitorados com a esteira

parada, por aproximadamente 30 segundos, antes do inicio e a cada quatro minutos

obedecendo a mudanca de velocidade, até o fim do teste. Trés regides do térax foram

7 Cardicare®- Hauptner- Alemanha
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previamente tricotomizadas para colocagdo dos eletrodos adesivos (3cm x 3cm),
obtendo registro pré-cordial toracico da despolarizagéo cardiaca positiva (Figura 1). Os
registros foram transferidos para software especifico® e aferidos quanto ao ritmo e
frequéncia cardiaca, sendo esta ultima resultante da média de trés trechos distintos, em
cada velocidade percorrida.

Curva de frequéncia cardiaca em cada uma das velocidades foi estruturada
individualmente e em seus valores médios, para fins de comparagcéo (antes e apds
treinamento) e determinacdo da FCmax. A FCmax foi estabelecida como a maior
frequéncia cardiaca apresentada durante o teste ou ponto inicial de estabilizacao,

quando houve formacgéao de platos.

Figura 1. A. Posicionamento dos eletrodos adesivos positivo (+), negativo
(-) e neutro (N), no térax do cdo. B. Obtengdo do registro
eletrocardiografico positivo em derivagao toracica.

2.2.4. Dosagem de Lactato Sanguineo

Por meio da cateterizagao® da veia cefalica, foram colhidas amostras de sangue

total durante todo teste de esforgo, simultaneamente aos momentos de registro

¥ Cardisoft™- Hauptner- Alemanha
? Solidor® Cateter Intravenoso- Bio Med Health Product LTD.- Faridabad, India.
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eletrocardiografico, em sincronia com o programa crescente de velocidade. As
dosagens de lactato foram obtidas a partir de 15 a 50uL de sangue total, por reagéo
enzimatica e leitura por fotometria de reflectancia, em aparelho portatil°.

De forma semelhante a FCmax, curvas de lactato ao longo das velocidades
foram plotadas, em seus valores médios e individuais, para obtencdo da area sob a
curva antes e apds o treinamento, bem como para determinacdao de possivel limiar

anaerobio.

2.2.5. Programa de Treinamento

O protocolo de treinamento foi baseado nas recomendag¢des da Sociedade
Americana de Cardiologia (FLETCHER e al., 1990), para pacientes com cardiopatias
controladas. Nestes a frequéncia cardiaca ndo deve ultrapassar 80% da FCmax do
individuo, obtida pelo teste de esfor¢co. Visando melhor adaptacédo dos caes a este
protocolo, as quatro semanas consecutivas de treinamento foram realizadas com base
em 50%, 60%, 70% e 80% da velocidade relacionada a FCmax, respectivamente. As
velocidades estabelecidas foram calculadas a partir da velocidade correspondente a
FCmax, tomada como 100% (Tabela 3).

O exercicio fisico foi realizado cinco dias na semana, por 40 minutos. Os cées
foram submetidos a cinco minutos de corrida, antes e apds exercicio diario, com 50%

da velocidade programada, como aquecimento e desaquecimento.

®

10 Accutrend® Lactato- Roche Diagnostica Brasil- Sdo Paulo, Brasil.
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Tabela 3. Valores individuais, médios e desvios-padréo de frequéncia cardiaca maxima
(FCmax) e sua velocidade correspondente (Vel. 100%), na estruturagcdo do
programa de treinamento individual de quatro semanas. Unesp, Jaboticabal,
2009.

Programa de Treinamento (km/h)

FCmax Vel. (100%)

Animal . km/h 1s(gglz;1a Zs(gglzya 3s($3r12;1a 45(3:)22;\a
1 145 9 4,5 54 6,3 7,2
2 146 13 6,2 7,8 9,1 10,4
3 130 4 2,0 2,4 2,8 3,2
4 141 7 3,5 4,2 4,9 5,6
5 155 6 3,0 3,6 4,2 4,8
6 189 10 5,0 6,0 7,0 8,0

MédiatDP  151+20,3 8,1+3,1 4,0£1,5 49+19 5,7+2,2 6,5+2,5

bpm- Batimentos por minuto; DP- Desvio padréo.

Os pesos individuais e médios dos caes também foram mensurados ao final de

cada semana, durante todo programa de treinamento.

2.3. Avaliagao do Sistema Nervoso Autonomo (SNA)

Os cées foram submetidos a andlise da VFC no dominio do tempo e suas
variaveis calculadas a partir de eletrocardiograma registrado por periodo de 24 horas.
Adicionalmente, os periodos compreendidos entre 02 as 06 horas e 13 as 17 horas,
extraidos dos registros de 24 horas, foram também editados e calculados
separadamente para verificagdo da participacao circadiana sobre as variaveis de VFC.
Os eletrocardiogramas, para esta finalidade, foram realizados em todos os cédes em
dois momentos distintos, antes e apos o treinamento.

O ambiente de realizacdo deste exame foi padronizado quanto aos ruidos
externos, horario de alimentagéo e rotina de limpeza, com temperatura controlada, agua

ad libitum e ragéao fornecida uma vez ao dia.
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Os registros eletrocardiograficos foram realizados por meio de holter digital de
trés canais'!, posteriormente processados por software especifico’?, e revisados
sempre pelo mesmo Médico Veterinario capacitado a fungdo. Os complexos atriais e
ventriculares prematuros isolados e em salvas foram excluidos, bem como complexos
precedentes e procedentes.

As variaveis analisadas constam de desvio padréo dos intervalos RR normais
(SDNN); desvio padrao dos intervalos RR meédios, obtidos a cada cinco minutos
(SDANN); média dos desvios padréo obtidos dos intervalos RR normais, a cada 5
minutos (SDNNi); raiz quadrada da média das diferengas ao quadrado dos intervalos
RR consecutivos (rMSSD); percentagem de intervalos RR consecutivos normais com
diferenca maior que 50 ms (pNN50).

A frequéncia cardiaca maxima, minima e sua amplitude (maxima menos a
minima), também foram utilizadas na analise autondmica dos cédes, assim como a
percentagem dos ritmos apresentados nas diferentes velocidades, durante o teste de

esforco maximo, antes e apdés o treinamento.

2.4. EcoDopplercardiografia

Os modos bidimencional, modo — M e Doppler (pulsado, continuo e de fluxo em
cores) foram desenvolvidos com transdutor bifrequencial de 5,0 — 7,5 MHz, sendo os
dados armazenados na memoria do aparelho' para posterior mensuragao e calculo. As
variaveis ecocardiograficas analisadas incluiram: didmetro interno do ventriculo
esquerdo (DIVE) e direito (DIVD), espessura do septo interventricular (ESIV) e
espessura da parede livre do ventriculo esquerdo (EPLVE), sendo todas as referidas
variaveis verificadas no fim da diastole (d) e no fim da sistole (s), somente o DIVD foi
mensurado apenas na diastole. As variaveis e os indices funcionais, como fragao de

encurtamento (FEC) e fracdo de ejecéo (FEJ), foram calculados com base em imagens

! Cardioflash® digital- Cardios Sistemas- S&o Paulo, Brasil.
"2 CardioManenger® S540- Cardios Sistemas- S&o Paulo, Brasil.
13300 S Pandion Vet — Pie Medical- Indianapolis, EUA.
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ecocardiograficas obtidas através do modo-M da janela paresternal direita, em seu eixo
transversal, no plano das cordas tendineas, sendo considerado como valor final a
meédia de trés ciclos cardiacos. A massa ventricular esquerda (MVE), também obtida na
mesma janela do modo-M, foi estimada pelo método eliptico conforme recomendacgéao
da Sociedade Americana de Ecocardiografia (SAHN et al, 1978).

Outros indices funcionais, como tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV),
periodo de pré-ejecdo (PPE), indice de volume ventricular esquerdo ao final da sistole
(IVVEFs) e diastole (IVVEFd), indice de estresse da parede ao final da sistole (IEPFs) e
diastole (IEPFd), indice de ejecdao (IE), velocidade média de encurtamento
circunferéncia das fibras (VMEF), indice Tei de performance miocardica do ventriculo
esquerdo (iTElve) e direito (iTElvd), foram calculados na janela paresternal esquerda. O
didmetro da aorta e do atrio esquerdo foram mensurados no modo bidimensional, na
janela paresternal direita, eixo transversal, plano dos vasos da base e, posteriormente,

calculada a relagao atrio esquerdo/aorta.

Por meio da ecocardiografia Doppler, foram identificados os fluxos sanguineos
no coracgao e grandes vasos, quantificados quanto a direcéo, velocidade e turbuléncia,
assim como as relacbes E/A mitral e tricuspide, e estabelecendo a presenca ou
auséncia de insuficiéncia valvar decorrente de regurgitacdes (MOISE, 1988, 1994;
BOND, 1991; HENIK, 1995; KIENLE & THOMAS, 1995; KITTLESON & KIENLE, 1998).

Os caes foram avaliados a luz deste exame complementar, antes e apés as
quatro semanas de treinamento. As formulas utilizadas para calculo destas variaveis

encontram-se no Apéndice 1.

2.5. Analise Estatistica e Apresentacao dos Resultados

As variaveis médias obtidas na VFC, ecocardiografia, frequéncia cardiaca

(maxima, minima e amplitude), FCmax, peso corporal, concentragcdo média de lactato
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sanguineo e das areas sob as curvas da frequéncia cardiaca e lactato sanguineo foram
comparadas antes e apds o treinamento pelo teste t pareado, com significancia de 95%
(p<0,05)"™. As correlagdes entre frequéncia cardiaca e lactato versus velocidades do
teste de esforco, foram calculadas pelo coeficiente linear de Pearson (r?).

As variaveis ecocardiograficas foram agrupadas segundo dimensdes do coragéo
e aorta, indicadores de fungao sistolica, indicadores de fungao diastdlica, indicadores de
desempenho miocardico global (indice de TEIl) e indicadores de estresse parietal e

volume ventricular esquerdo ao final da sistole e diastole.

4 GraphPad Prisma® versao 4- GraphPad software, Inc. 2003
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3. RESULTADOS

3.1. Teste de Esforgo Fisico Progressivo e Treinamento

Os valores médios e desvios-padrao referentes as variaveis analisadas durante o
teste de esforgo progressivo e peso corporal de caes saudaveis, antes e apds quatro

semanas de treinamento, encontram-se estruturados na Tabela 4.

Tabela 4. Valores médios e desvios-padrao, referentes as variaveis analisadas durante
o teste de esforco progressivo e peso corporal, em sua fase pré e pos-
treinamento, realizados em caes saudaveis. Unesp, Jaboticabal, 2009.

Pré-treinamento  Pds-treinamento p

Velocidade final do teste (km/h) 9,0+£3,3 11,1124 0,0155
FCmax (bpm) 151,0 £ 20,3 149,8 + 13,8 0,8703
Velocidade 100% (km/h) 8,1+3,1 10,6 £ 3,5 0,0476
Area sob a curva média de FC

. 1722 1640 0,1142
(bpm/min)
Area sob a curva média de

_ 31,2 26,0 <0,0001

Lactato (mmol/L/min)
Peso corporal (kg) 13,2+2,6 13,1+ 2,7 0,3368

bpm= Batimentos por minuto.

3.1.1. Animais e Adaptagao ao Protocolo

Na fase de adaptacdo, dois cdes foram substituidos por demonstrarem
resisténcia a esteira rolante. Entretanto, os outros cdes assim como os substitutos n&o
apresentaram qualquer dificuldade em realizar os testes de esforco e treinamentos
preconizados.

Durante o periodo experimental, os caes nao apresentaram complicacbes

locomotoras ou cardiorrespiratérias que exigissem a interrupcdo prematura das
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atividades propostas. Desta forma, a velocidade média alcangada ao final do teste de
esforco progressivo aumentou de 9,0 £ 3,3 km/h, na primeira avaliagado, para 11,1 + 2,4
km/h apds quatro semanas de treinamento (p<0,05). Neste mesmo periodo, o peso

meédio dos caes nao sofreu variagcéo (Tabela 4).

3.1.2. Frequéncia Cardiaca (FC)

As curvas inscritas pelas FC médias, durante os testes, foram semelhantes entre
os dois momentos de avaliacéo (p>0,05) (Figura 2), assim como as areas formadas sob
as mesmas (Tabela 4 e Figura 3). Durante o teste progressivo de esforgco maximo, a FC
correlacionou-se linearmente e positivamente com a velocidade da esteira, tanto na
fase pré (r’=0,7567, slope=2,146 a 4,214) quanto apds o treinamento dos caes
(’=0,8393, slope=2,451 a 4,092).

Embora a FCmax n&o tenha variado numericamente entre os dois momentos, a

velocidade média, na qual foi determinada, foi maior apos o treinamento (Tabela 4).

175+
165+ T s
1554
1454
1354
1254 YA -
115 '
1054 &
95

bpm

—=— pré-treinamento
&+ pos-treinamento

Frequéncia Cardiaca

T vy ¥ vr vr©r ¥ ¥r ¥ ¥ ¥ I
1 2 3 4 5§ 6 7 8 9 10 11 12 13

Figura 2. Frequéncia cardiaca (média + erro padréo), durante os testes de
esfor¢co progressivo, pré e pos-treinamento de quatro semanas,
realizados em seis caes saudaveis. Unesp, Jaboticabal, 2009.
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Area sob a curva de FC média
(bpm/min)
>
=3
[

Pré Pos

Figura 3. Area sob a curva de frequéncia
cardiaca média, durante o teste
de esforco progressivo, pré e
pos-treinamento, de seis caes
saudaveis. Unesp, Jaboticabal,
20009.

3.1.3. Lactato Sanguineo

As concentragbes sanguineas médias de lactato, mensuradas durante o teste de
esforgo progressivo, nao diferiram dentro das mesmas velocidades, nos dois momentos
de analise (p>0,05) (Figura 4). Entretanto, a area calculada sob a curva (Figura 5) ap6s
o treinamento, foi 16,72% menor (p<0,01) (Tabela 4).

Durante a execugdo dos testes, os valores de lactato oscilaram sem correlagéo
com o acréscimo da velocidade, tanto na fase pré (r2=0,03919, slope=0,03577 a
0,01713) quanto pds-treinamento (r?=0,2472, slope=0,07137 a 0,000012).



Lactato

mmol/L

3.4 - pré-treinamento

- - pOs-treinamento

T T T T T T T T T T T T
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13
km/h

Figura 4. Concentracdo sanguinea de lactato (média + erro padrdo),

durante os testes de esforgco progressivo, pré e pos-
treinamento de quatro semanas, realizados em seis caes
saudaveis. Unesp, Jaboticabal, 2009.

(mmol/L/min)

Area sob a curva média de Lactato

Pré Pés

Figura 5. Area sob a curva de lactato
sanguineo médio, durante o teste
de esforco progressivo, pré e
poés-treinamento, de seis cées
saudaveis. Unesp, Jaboticabal,
2009. ** diferenga significativa pelo
teste t pareado (p<0,01).
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3.2. Sistema Nervoso Autéonomo (SNA)

Os valores médios e desvios-padrdo das variaveis de variabilidade da frequéncia
cardiaca e frequéncia cardiaca maxima, minima e amplitude, registrados de cées
saudaveis em periodos de 24 horas, quatro horas pela manha (02 as 06 horas) e tarde
(13 as 17 horas), nos dois momentos de avaliagéo (pré e pds-treinamento), encontram-

se apresentados na Tabela 5.
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3.2.1. Variabilidade da Frequéncia Cardiaca

Dentre as médias das variaveis mensuradas, detectou-se aumento significativo
do SDANN apés o treinamento, em 24 horas de registro (p<0,01), no periodo de quatro
horas pela manha (p<0,05) e tarde (p<0,01) (Figura 6). De forma menos constante, foi
observado aumento do valor médio de rMSSD, em 24 horas (p<0,05), NNmédio pela
manha (p<0,05) e SDNN no periodo da tarde (p<0,05), pos-treinamento. As demais
variaveis mensuradas SDNNi e pNN>50, ndo apresentaram alteragcdo entre os

momentos de avaliagdo (p>0,05) (Tabela 5).

300+

200+

SDANN
(ms)

100+

0

24 h 02-06 h 13-17 h

Figura 6. Valores de SDANN em milisegundos, pré e pos-treinamento,
nos trés periodos de registro (24 horas, manha e tarde), de
seis caes saudaveis. * (p<0,05); **, (p<0,01). Unesp,
Jaboticabal, 2009.
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3.2.2. Frequéncia Cardiaca Maxima, Minima e Amplitude

Aumento da amplitude da FC média foi detectado apés o treinamento, no periodo
de 24 horas (p<0,01), entre as duas e seis horas da manha (p<0,05) e de 13 as 17
horas (p<0,05) (Figura 7). Embora menos constante entre os periodos de registro,
maior FC maxima média também foi observada, devido ao treinamento, nas 24 horas e
pela manha (p<0,05). Apenas neste ultimo, pode-se observar diminuigcdo da FC minima

média apos o condicionamento dos animais (p<0,05) (Tabela 5).

Pré
Pbs

**

:
.

24 h 02-06 13-17

Amplitude da Frequéncia Cardiaca
w

Figura 7. Valores de amplitude da frequéncia cardiaca, pré e pos-
treinamento, nos trés periodos de registro (24 horas, manha
e tarde), de seis cades saudaveis. * (p<0,05); ** (p<0,01).
Unesp, Jaboticabal, 2009.



61

3.2.3. Ritmos

Os ritmos cardiacos apresentados durante o teste progressivo de esforco
maximo foram organizados graficamente em percentagem de ocorréncia dentro de cada
fase do teste (Figura 8). No primeiro teste (pré-treinamento), percebeu-se
predominancia de arritmia sinusal respiratéria (ASR) em quase todas as etapas, até 2
km/h. A partir deste momento houve predominancia de ritmo sinusal regular, com
desaparecimento de ASR em 7 km/h, coincidente com o surgimento de taquicardia
sinusal, presente entre as velocidades de 6 a 10 km/h. Ja, apds quatro semanas de
treinamento, o predominio de ASR manteve-se até 8 km/h, quanto teve inicio seu
declinio até total exclusdo em 12 km/h, também coincidente com o surgimento de

taquicardia sinusal, observada apenas nas velocidades de 12 e 13 km/h.

1

s N

Pré-treinamento

100qp

75

Pés-treinamento

%

50

25

0
0.0 05 1.0

9.0 10.011.012.013.0
km/h

EZ3 Arritmia sinusal respiratoria Ritmo sinusal regular B2 Taquicardia sinusal
Figura 8. Ritmos cardiacos (%) observados durante o teste
progressivo de esforco maximo, pré e pdés-treinamento,
em seis caes saudaveis. Unesp, Jaboticabal, 2009.
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3.3. EcoDopplercardiografia

3.3.1 Dimensodes do Coracgédo e Aorta

Observou-se aumento da espessura do septo interventricular durante a diastole
(ESIVd) e reducéo do diametro atrial esquerdo (AE), apos o treinamento (Tabela 6). Na
Figura 9 ilustram-se as estruturas cardiacas observadas em exame ecocardiografico do

céo 6, nos dois momentos de avaliagao.

Tabela 6. Dimensdes cardiacas e da artéria aorta, mensuradas pela ecocardiografia de
seis caes saudaveis, pré e pés-treinamento (média + desvio-padrao). Unesp,
Jaboticabal, 2009.

Variaveis Pré-treinamento Pés-treinamento p
DIVDd (cm) 0,80 + 0,24 0,86 + 0,36 0,6858
DIVEs (cm) 2,36 £ 0,19 2,30+ 0,24 0,5292
DIVEd (cm) 3,44 £ 0,20 3,41 +£0,31 0,7485
ESIVs (cm) 1,05+£0,12 1,28 £ 0,33 0,0669
ESIVd (cm) 0,78 £0,12 0,91+0,16 0,0294

EPLVEs (cm) 1,06 £ 0,14 1,13+ 0,11 0,3644
EPLVEd (cm) 0,81 +0,15 0,9+0,12 0,3796
MVE (g) 71,07 £ 13,24 85,50 * 27,21 0,2430
AO (cm) 1,59 + 0,27 1,44 + 0,18 0,0872
AE (cm) 2,37 +0,22 2,15+ 0,19 0,0369
AE/AO 1,50 £ 0,17 1,49 + 0,12 0,9026

DIVDd= didmetro interno do ventriculo direito na diastole; DIVEs= didmetro interno do ventriculo
esquerdo na sistole; DIVEd= diametro interno do ventriculo esquerdo na diastole; ESIVs= espessura do
septo interventricular na sistole; ESIVd= espessura do septo interventricular na diastole; EPLVEs=
espessura da parede livre do ventriculo esquerdo na sistole; EPLVEd= espessura da parede livre do
ventriculo esquerdo na diastole;MVE= massa ventricular esquerda; AO= diametro da artéria aorta; AE=
didmetro do atrio esquerdo; AE/AO= relagao entre atrio esquerdo/ aorta.



Figura 9. Imagens obtidas pela janela paresternal direita, eixo
longitudinal, durante a diastole, do céo 6 antes (A) e
ap6s (B) o treinamento. VE, ventriculo esquerdo;
VD, ventriculo direito, AE, atrio esquerdo; AD, atrio
direito. Unesp, Jaboticabal, 2009.
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3.3.2. Indicadores de Fungao Sistdlica

Nao foram observadas alteracbes significativas referentes a fungéo sistélica
ventricular, ap6s o treinamento dos seis cdes deste ensaio (p>0,05). As variaveis
ecoDopplercardiograficas indicativas da funcéo sistélica; fracdo de ejecéo (FEJ), fragédo
de encurtamento (FEC), tempo de ejecdo ventricular esquerda (TEVE) e direita
(TEVD), periodo de pré-ejecao (PPE), indice de ejecao (IE) e velocidade média de
encurtamento circunferencial das fibras (VMEF) encontram-se estruturadas em seus

valores médios na Tabela 7.

Tabela 7. Indicadores de fungao sistélica, mensurados pela ecoDopplercardiografia de
seis caes saudaveis, pré e pos-treinamento (média + desvio-padréo).
Unesp, Jaboticabal, 2009.

Variaveis Pré-treinamento Pés-treinamento P
FEJ % 59,83 + 8,15 62,00 + 8,12 0,4448
FEC % 31,33 5,75 32,83 + 5,63 0,4519
TEVE (ms) 188,17 + 14,27 185,15 £ 15,51 0,5607
TEVD (ms) 178,50 + 11,16 183,00 + 13,53 0,4721
PPE (ms) 53,50 + 9,64 55,33 + 8,38 0,6833
IE (mL/batimento x m?) 51,84 £ 10,14 52,12 + 11,16 0,9349
VMEF (circ/s) 1,67 £ 0,33 1,79 £ 0,38 0,2303

FEJ= fracdo de ejecéo; FEC=fracdo de encurtamento; TEVE= tempo de ejecdo ventricular esquerda em
milisegundos; TEVD= tempo de ejegdo ventricular direita em milisegundos; PPE= periodo de pré-ejegéo
em milisegundos; IE= indice de eje¢do; VMEF= velocidade média de encurtamento circunferéncial das
fibras em circunferéncias por segundo.
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3.3.3. Indicadores de Fungao Diastolica

A funcao diastolica ventricular esquerda melhorou ap6és o treinamento, quanto ao
indice ecocardiografico que trata da relagcédo entre os picos de velocidade das ondas E
e A mitral (p<0,05) (Figura 10). A mesma relacdo entre os picos de velocidade nao
sofreu interferéncia do treinamento quando mensurada pelos fluxos E e A tricuspide
(p>0,05). O tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV) ndo variou entre os momentos
de avaliagdo (p>0,05). Os valores médios e desvios padrdo das variaveis

ecoDopplercardiograficas de funcao diastolica, encontram-se na Tabela 8.

Tabela 8. Indicadores de fungao diastolica, mensurados pela ecoDopplercardiografia de
seis cées saudaveis, pré e pos-treinamento (média + desvio-padrao).
Unesp, Jaboticabal, 2009.

Variaveis Pré-treinamento Pés-treinamento p

E/A mitral 1,42 +0,19 1,83+ 0,46 0,0467
E/A tricuspide 1,05 £ 0,09 1,43 £ 0,38 0,0848

TRIV (ms) 60,16 + 20,47 60,33 + 20,61 0,9770

E/A= relagéo entre o pico de velocidade das ondas E e A, das valvulas mitral e tricispide; TRIV= tempo
de relaxamento isovolumétrico em milisegundos (ms).
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Figura 10. Imagens das ondas E e A transmitral, obtidas pela janela
paresternal esquerda, corte apical duas camaras, do céo 4
antes (A) e ap6s (B) o treinamento. Unesp, Jaboticabal,
2009.
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3.3.4. Indicadores de Desempenho Miocardico Global (indice de TEI)

Os indices ecoDopplercardiograficos médios de desempenho miocardico global
(sistédlico e diastolico) dos ventriculos esquerdo e direito, ndo sofreram variagédo
significativa (p>0,05) apos treinamento de quatro semanas, nos seis cades estudados
(Tabela 9).

Tabela 9. Indicadores de performance miocardica global (indice de TEIl), mensurados
pela ecoDopplercardiografia de seis caes saudaveis, pré e pos-treinamento
(média + desvio-padréo). Unesp, Jaboticabal, 2009.

Variaveis Pré-treinamento Pés-treinamento p
iTEl ve 0,54 +0,17 0,37 £ 0,23 0,0729
iTEl vd 0,15+0,13 0,177 £ 0,13 0,8435

iTEI= indice de performance miocardica global do ventriculo esquerdo (iTEl ve) e direito (iTEI vd).
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3.3.5. Indicadores de Estresse Parietal e Volume Ventricular Esquerdo ao Final da

Sistole e Diastole

Os indices médios de volume ventricular esquerdo ao final da sistole (IVVEFs) e
diastole (IVVEFd) n&o sofreram alteracbes decorrentes do treinamento empregado
(p>0,05). Entretanto, a pré e poés-cargas, inferidas respectivamente pelos indicadores
ecocardiograficos médios de estresse parietal no final de diastole (IEPFd) e sistole
(IEPFs), diminuiram ap6s protocolo de treinamento (p<0,05), conforme ilustrado nas

Figura 11 e apresentado na Tabela 10.

Tabela 10. Indicadores de volume ventricular esquerdo e estresse parietal, mensurados
pela ecoDopplercardiografia de seis caes saudaveis, pré e pos-treinamento
(média + desvio-padréo). Unesp, Jaboticabal, 2009.

Variaveis Pré-treinamento Pés-treinamento p
IVVEFs (mL/m?) 35,04 £ 10,17 32,72 + 9,31 0,4954
IVVEFd (mL/m?) 86,89 + 14,93 84,84 + 14,93 0,6723

IEPFs 2,27 £ 0,39 1,88 + 0,48 0,0104
IEPFd 4,47 £ 0,80 3,82+ 0,62 0,0068

IVVEF= volume ventricular esquerdo ao final da sistole (IVVEFs) e diastole (IVVEFd); IEPF= indice de
estresse da parede ao final da sistole (IEPFs) e diastole (IEPFd).

57 —_ |IEPFs pré-treinamento
** , .

44 —— E=3 |EPFs poés-treinamento

34 I |[EPFd pré-treinamento

= IEPFd pbs-treinamento

Figura 11. indices médios e erros padrao de volume e estresse parietal
do ventriculo esquerdo, calculados pré e pos-treinamento, em
seis caes saudaveis. * (p<0,05); ** (p<0,01). Unesp,
Jaboticabal, 2009.
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4. DISCUSSAO

A atividade fisica regular representa, nos dias atuais, parte fundamental da
terapia cardiovascular para o ser humano por promover melhorias nas fungdes
cardiaca, autonémica e, sobretudo, na qualidade de vida. O c&o, embora diversas
vezes submetido a treinamentos fisicos experimentais, ainda n&o possui normativa para
tal pratica. Com o presente trabalho, propusemos alternativa padronizada de
treinamento para caes, capaz de modificar as fun¢des autondmicas e hemodinamicas
cardiacas de maneira a possibilitar, em um futuro préximo, a utilizacdo desta pratica
terapéutica na doencga cardiaca de caes.

Inicialmente, dois caes ndo se adaptaram a esteira rolante e foram substituidos.
Neste aspecto, KITTLESON et al. (1996) descreveram a dificuldade de adaptagdo como
uma importante limitacédo do uso da esteira rolante para cées, ao passo que FERASIN
& MARCORA (2007) observaram facilidade de adaptagdo dos mesmos. Embora o
comportamento dos caes seja variavel, a estratégia de adaptacédo pode ser fator
decisivo neste processo. O incentivo dos proprietarios (FERASIN & MANCORA, 2007)
ou membros da equipe de trabalho, como aqui proposto, podem minimizar as
complicagdes observadas por KITTLESON et al. (1996).

Uma vez adaptados, os cdes foram submetidos ao teste de esforgo fisico
progressivo que possibilitou estabelecer um programa de treinamento, fundamentado
na frequéncia cardiaca maxima (FLETCHER et al., 1990), e avaliar o condicionamento
fisico destes animais pos-treinamento. Na literatura consultada n&o consta a utilizagédo
de testes de esforgo para determinagédo de treinamento em caes, sendo empregados
apenas com a finalidade de diagnostico e prognostico, em sua variagdo submaxima
(KITTLESON et al., 1996; BODDY et al., 2004; FERASIN & MARCORA, 2007).

No ser humano cardiopata, a utilizagdo de testes de esforco maximo é priorizada
quando se objetiva adequar um programa de treinamento com finalidade terapéutica
(FLETCHER et al., 1990). Embora o risco de complicagbes seja a principal motivagéo
da utilizacdo de testes submaximos em caes (KITTLESON et al.,, 1996), estudos ja

comprovaram sua seguranga em seres humanos cardiopatas (FROELICHER, et al.,



69

1974; GIBBONS et al.,, 1989; BALADY et al., 1998). Ainda que realizado em caes
saudaveis, o teste desenvolvido no presente ensaio nao resultou em complicagbes. A
dependéncia da capacidade funcional do individuo para determinagdo do fim do teste
impediu a sobrecarga do sistema cardiovascular, conferindo seguranga ao mesmo.

Nos cées submetidos a este protocolo, a analise das variaveis velocidade final do
teste, velocidade de deflagracdo da FCmax (Vel. 100%) e area sob a curva de lactato
sanguineo, ndo deixaram duvidas sobre a eficacia do treinamento sobre a capacidade
funcional dos cées ensaiados. Ainda que o ineditismo destes dados impeca
comparacgdes, caes ja demonstraram aumentar o desempenho frente ao exercicio ap6s
treinamento (HULL et al., 1994; STEPIEN et al., 1998; BILLMAN & KUKIELKA, 2006).

Em contrapartida, as concentragdes sanguineas de lactato ndo foram afetadas
pelo incremento de intensidade imposto pelo teste, caracterizando-se pela formagao de
platdés. Observacdes pontuais, antes e apds atividade fisica, detectaram maiores
concentragdes de lactato em caes Labradores saudaveis (STEISS et al., 2004) e cées
cardiopatas (KITTLESON et al., 1996; FERASIN & MARCORA, 2007). Nestes estudos,
até mesmo os valores basais dos caes foram inferiores aos observados no trabalho
aqui discutido. Possivelmente, a agitacdo dos cées em momentos préximos a
realizacao do teste possa ter interferido nesta variavel, uma vez que os autores
supracitados utilizaram amostragens sanguineas colhidas em periodos de repouso.

Segundo ISSEKUTZ et al (1976), durante o exercicio fisico o cdo é capaz de
aumentar as taxas de depuracédo, oxidagado em glicose e consumo muscular do lactato,
a ponto de estabilizar suas concentragdes sanguineas, justificando a ndo elevagao de
seus valores e a utilizacdo da area sob a curva como medida de comparagao. Ainda
sim, o lactato sanguineo decorre do balanco entre produgcdo e depuragdo (elevada
durante o exercicio) e deve sempre ser monitorado durante a atividade fisica destes
animais (KITTLESON et al., 1996; NEUMANN & HEUSCH, 1997; STEISS et al., 2004;
BAWER et al., 2005).

Baseado nas recomendacbes da Sociedade Americana de Cardiologia para
pacientes cardiopatas (FLETCHER et al., 1990; KETEYIAN & BRAWNER, 1999), o

treinamento imposto aos cées deste experimento atingiu progressivamente 80% da
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frequéncia cardiaca maxima, detectada ao teste de esforgo fisico progressivo prévio.
Esta intensidade de treinamento, realizado cinco dias na semana, por 40 minutos,
durante quatro semanas, ndo modificou o peso corporal médio dos caes, ao passo que
o treinamento prolongado e de maior intensidade ja demonstrou fazé-lo (WYATT &
MITCHELL, 1974; STEPIEN et al., 1998).

Diversos protocolos de treinamento em esteira rolante, com diferentes
finalidades, ja foram utilizados para ciaes (WYATT & MITCHEL, 1974; LIANG et al.,
1979; BILLMAN et al., 1994; HULL et al., 1994; SESSA et al., 1994; BILLMAN &
KUKIELKA, 2006). Entretanto, a intensidade, frequéncia e duragédo desses treinamentos
nao respeitaram a capacidade individual desses animais, submetendo todos a um
mesmo programa. No presente estudo, a avaliagdo prévia da capacidade funcional dos
caes resultou em grande variagdo de intensidade de treinamento, porém, com
resultados similares quanto as modificagbes autondmicas e hemodinamicas. Isso
demonstra a necessidade de abordar o cdo como individuo e ndo como grupo, assim
como ressalta a importancia do teste de esforco desenvolvido, por possibilitar esta
tarefa.

Ainda assim, a determinagdo da velocidade final do teste, bem como da
frequéncia cardiaca maxima, devem ser cautelosamente interpretadas na espécie
canina dada a relativa dificuldade em diferenciar a incapacidade real em acompanhar a
intensidade do teste, da simples indisposicdo em realiza-lo. A exemplo desta
dificuldade, o cdo numero trés teve seu teste basal finalizado na velocidade de 4 km/h
por se mostrar dispnéico e recusar-se a acompanhar a velocidade da esteira, porém,
dada sua FCmax de 130 bpm, acreditamos nao ter alcangado sua capacidade maxima
durante o teste. Entretanto, ainda que sua capacidade funcional tenha sido
subestimada, o padréo de respostas autondmicas e hemodindmicas apresentado foi
semelhante aos demais caes utilizados.

As modificacdes do sistema nervoso autdbnomo, observadas apds quatro
semanas de condicionamento fisico, refletem maior ativacdo do sistema nervoso
parassimpatico. Esta pdde ser atestada em situagdo de repouso, por meio do

incremento de importantes variaveis da VFC, como o SDANN, rMSSD e da amplitude
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da frequéncia cardiaca. Frente ao exercicio, este fato péde se verificado pela maior
percentagem de arritmia sinusal respiratoria detectada durante o teste de esforco. Em
seres humanos saudaveis ou cardiopatas, o aumento da atividade parassimpatica
resultou em menor risco de morte subita e maior sobrevida (STEIN et al., 1994;
IELLAMO et al., 2000; BILLMAN, 2002).

Em caes com isquemia miocardica induzida, o treinamento também foi capaz de
modificar o controle autonémico, caracterizado por maior participacdo parassimpatica
(BILLMAN et al., 1984; HULL et al., 1994; BILLMAN, 2002; BUCH et al., 2002; TULPPO
et al., 2003; BILLMAN & KUKIELKA, 2006). Nestes estudos, porém, o treinamento se
estendeu por até 12 semanas, em diferentes programas de intensidade e frequéncia,
além de métodos de avaliagdo do SNA divergentes. Em condi¢cdes padronizadas de
determinagdo do treinamento, o presente estudo se destaca por obter a mesma
resposta autonbmica em apenas quatro semanas, além de fornecer valores de VFC no
dominio do tempo, frequéncia cardiaca e ritmos durante o teste de esforgo fisico
progressivo.

No periodo de 24 horas, a influencia circadiana € a principal fonte de variagéo da
VFC, caracterizada por maior atuagao simpatica durante o dia e parassimpatica durante
a noite e inicio da manha (MALIK et al., 1996; OLSEN et al., 1999; KLEIGER et al.,
2005). No presente estudo, os indices médios de amplitude da frequéncia cardiaca e
SDANN mantiveram-se maiores, apo6s o treinamento, em todos os trés periodos de
registro eletrocardiografico (24 horas, quatro horas pela manha e tarde), indicando a
interferéncia do exercicio ndo apenas sobre o ciclo circadiano, mas também em outras
fontes de variagédo da VFC.

A maneira exata pela qual o exercicio gera aumento do tébnus parassimpatico
ainda é incerta. Teorias mais aceitas atribuem-na a diminuicdo dos niveis de
angiotensina |, Il, renina, aldosterona (LIJNEM et al., 1986; HESPEL et al., 1988;
NEGRAO & MIDDLEKAUFF, 2008); aumento da quantidade e atividade de oxido nitrico
(NO) nos endotélios e neurbnios vagais, intensificando a resposta neuronal
parassimpatica e inibindo a simpatica, por mecanismos centrais e periféricos (CONLON
& KIDD, 1999; MARKOS et al., 2001).
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Aparentemente, os niveis de angiotensina |l refletem na quantidade de
compostos superéxidos presentes em regides centrais, como a por¢céo ventromedial da
medula rostral, responsaveis pela resposta eferente simpatica. A atividade fisica regular
provou reduzir os niveis de angiotensina Il, reduzindo a formacdo e aumentando a
depuracdo destes compostos, diminuindo a resposta simpatica eferente. Os
mecanismos celulares envolvidos parecem decorrer da maior quantidade e atividade de
oxido nitrico (NO), induzido pelo exercicio (SESSA et al., 1994; BENARDINELLI, 2007).
No entanto, embora ainda seja foco de muitas pesquisas atuais, os efeitos do NO e
outras substancias potencialmente importantes n&o sao ainda totalmente
compreendidos (COSTA & BIAGGIONI, 1994; SESSA et al., 1994; KINGWELL, 2000;
PARKES & MAY, 2000; DIMMELER & ZEIHER, 2003; BAWER et al., 2005; FORNI &
SCHONER, 2005; ZAGO & ZANESCO, 2006).

Por meio da avaliagdo hemodinamica ecoDopplercardiografica foi possivel
detectar pequenas alteracdes nas dimensbes do coragcdo, como o aumentando da
espessura do septo interventricular ao final da diastole e diminuicdo do didametro atrial
esquerdo. Corroborando essas informacdes, estudos envolvendo treinamento de cées
por 12 e 10 semanas, também resultaram respectivamente em espessamento da
parede livre do ventriculo esquerdo em diastole (WYATT & MITCHELL, 1974) e sistole
(BILLMAN & KUKIELKA, 2006). Entretanto, atividade fisica prolongada e intensa foi
capaz de hipertrofiar o coragédo de caes, de maneira concéntrica e excéntrica (STEPIEN
et al., 1998).

Em seres humanos cardiopatas, porém, dois anos de exercicio fisico com
intensidade moderada, determinada por teste de esforco prévio, na frequéncia de
realizagao de trés vezes por semana, no primeiro ano, e duas vezes no segundo, néo
modificaram as dimensdes cardiacas dos envolvidos (BELARDINELLI et al., 1999). A
disparidade entre os resultados deriva, provavelmente, das diferentes respostas obtidas
frente as diversas combinagdes de tipo, intensidade, duracao e frequéncia de atividade
fisica e reforca a importadncia da avaliagdo funcional prévia. Na espécie canina, a
escassez literaria neste assunto restringe as opgdes de escolha e dificulta a utilizagao

clinica do exercicio. Neste aspecto, o programa de treinamento testado no presente



73

ensaio obteve resultados satisfatorios em cées saudaveis, criando boas expectativas
quanto a sua utilizacdo em caes cardiopatas.

A atividade fisica isotbnica e isométrica, de alta intensidade, desenvolvida pelos
cdes puxadores de trendés do Alasca, promoveu dilatacdo e hipertrofia cardiacas
secundarias a sobrecarga de volume (pré-carga) e pressao (pds-carga), sem alterar a
fungdo sistdlica desses animais (STEPIEN et al., 1998). O treinamento isotonico
moderado, proposto pelo presente trabalho, foi capaz de reduzir o didmetro atrial
esquerdo, IEPFs e IEPFd, indicando diminuicdo da pré-carga e poés-carga
respectivamente, sem provocar dilatacdo das camaras cardiacas ou alteracédo na
funcéo sistolica deste érgao.

Por sua vez, a funcéo diastélica ventricular foi beneficiada pelo treinamento,
indicada pelo melhor enchimento passivo ventricular esquerdo em relacédo ao ativo
(onda E/A mitral). Segundo PEREIRA et al. (2009), este indice diastolico n&o é
influenciado pela frequéncia cardiaca ou peso corporal, correlacionando-se apenas a
idade e pré-carga. Desta forma, a reducdo da pré-carga apresentada pelos caes do
presente estudo, pode ser responsabilizada pela melhor complacéncia ventricular e
reducao do didmetro atrial esquerdo.

Pouco interesse a cerca da funcéo diastélica esteve presente na comunidade
cientifica veterinaria até a década de 90. Apds o reconhecimento da importancia desta
fase do ciclo cardiaco na progressao da insuficiéncia cardiaca congestiva, precedendo
a disfuncdo sistdlica, parametros ecocardiograficos foram desenvolvidos e
padronizados quanto a sua normalidade (CAVALCANTI et al., 2007; PEREIRA et al.,
2009). Ainda que as variaveis diastélicas aqui calculadas estejam dentro da faixa de
normalidade (PEREIRA et al., 2009), pode-se considerar que houve melhora ap6s o
treinamento.

De forma geral, o protocolo de treinamento proposto aos caes deste estudo foi
capaz de melhorar o condicionamento fisico, aumentar a ativacdo parassimpatica,
reduzir indices indicadores de pré-carga e pods-carga e melhorar a fungao diastdlica.
Embora obtidos de cées saudaveis, esses resultados seriam desejaveis no tratamento

da insuficiéncia cardiaca congestiva de caes cardiopatas, associados a terapia
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farmacoldgica convencional, por se contrapor aos efeitos cumulativos prejudiciais
provocados pela ativagdo cronica dos mecanismos compensatorios da IC (KEENE &
BONAGURA, 1995; CAMACHO & PEREIRA, 1999; WARE & KEENE, 2000; SISSON,
2004).

Mesmo diante da clareza dos fatos, faz-se necessario dar continuidade a
pesquisa iniciada, uma vez que caes cardiopatas ainda precisam ser testados. Embora
a determinagdo da capacidade maxima em espécies afénicas, como a canina, parecga
desafiador, a metodologia empregada se destaca pela facilidade de reproducgéo e por
possibilitar a padronizagao do treinamento, respeitando a individualidade de cada c&o.
Assim, esperamos ter contribuido para os primeiros passos desta empreitada
investigativa que visa beneficiar cdes higidos ou cardiopatas em sua saude

cardiovascular.
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5. CONCLUSOES

De acordo com as condi¢gdes em que esse estudo foi realizado, conclui-se que:
- O treinamento progressivo realizado em esteira rolante, 40 minutos por dia, cinco dias
por semana, durante quatro semanas a respectivos 50%, 60%, 70% e 80% da
frequéncia cardiaca maxima, obtidas individualmente em teste de esforgo fisico prévio,
resultou em maior participacdo parassimpatica, percebida em avaliacdo da VFC no
dominio do tempo, frequéncia cardiaca (maxima, minima e amplitude) e percentagem
de ritmos ao teste de esforgo fisico progressivo e efeitos hemodinamicos com leve
espessamento do septo interventricular em diastole, reducédo do didametro atrial
esquerdo e redugdo do estresse parietal ao final da sistole e diastole, indicativos de

reducdo da pré-carga e pos-carga, associados a melhor funcdo diastdlica.
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Apéndice 1 — Formulas matematicas utilizadas para

variaveis utilizadas no estudo:

¢ Fracao de encurtamento:

DIVEd — DIVEs
FEC (%) = X 100
DIVEd
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determinagdo de algumas

¢ indice de estresse da parede ao final da sistole (s) e diastole (d):

DIVEs

IEPFs
ESIVs

¢ Area corporal:
PESOgramas

AC (m?) = Cx
m) 10*

¢ indice de ejeco:

FVlao x Aao
IE (mL/batimento x m?) =
AC
¢ Fracao de ejecéo:
IE
FEJ (%) = X 100
IVVEFd

DIVEd

IEPFd
ESIVd

Onde: C=10 para caes

FVlao: Fluxo de velocidade integral aértica

Aao: Area aorta

¢ Volume ventricular esquerdo na sistole (s) e diastole (d):

(7 x DIVEs®)

VVEs (mL) = ———————
(2,4 + DIVEs)

(7 x DIVEd®)

VVEd (mL) = ——————
(2,4 + DIVEd)
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¢ Indice de volume ventricular esquerdo ao final da sistole (s) e diastole (d):

VVEs VVEd

IVWEFs (mL/m?%) = ———— IVVEFd (mL/m?) =
AC AC

¢ Velocidade média de encurtamento circunferencial das fibras:

FEC

VMEF (circunferéncias/segundo) = ——————— X 10
TEVE

¢ Indice de performance miocardica de Tei:

Intervalo A: tempo entre a onda A e E
Intervalo A - TEV subsequente, dos fluxos mitral ou
iTEl = tricuspide.
TEV

TEV: tempo de ejegdo ventricular. Ventriculo
esquerdo (TEVE), direito (TEVD).
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