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Resumo

O exercicio fisico tem se mostrado uma importante terapia no tratamento de doengas cardiacas,
diabetes e obesidade. O objetivo desta revisao foi descrever o efeito cardioprotetor do exercicio
aerdbio. As principais adapta¢des do treinamento aerébio sdo aumento do débito cardiaco maximo,
permitindo maior preenchimento dos ventriculos e consequente maior volume sistélico; a capacidade
de perfusdo do musculo é aumentada, permitindo maior liberagado de oxigénio; as artérias, arteriolas
e os capilares se adaptam em estrutura e nimero; os diametros das artérias aumentam, minimizando
a resisténcia ao fluxo. Todas essas adaptagdes levam a diminui¢ado do risco de morte por doencgas
cardiovasculares,quesdoaprincipalcausademortenomundo, oexerciciofisicopodeserutilizadocomo
coadjuvantenotratamentondomedicamentosoenaprevencdode doengasdosistema cardiovascular.

Palavras-chave: exercicio; doenca cardiovascular; exercicio aerdbio; remodelamento vascular.

Abstract

Physical exercise has proven to be an important therapy in the treatment of heart disease,
diabetes and obesity. The purpose of this review was to describe the cardioprotective effect
of aerobic exercise. The main adaptations of aerobic training are increased maximum cardiac
output, allowing greater filling of the ventricles and a consequent greater stroke volume; the
muscle’s perfusion capacity is increased, allowing greater oxygen release; the arteries, arterioles
and capillaries adapt in structure and number; artery diameters increase, minimizing flow
resistance. All of these adaptations lead to a decrease in the risk of death from cardiovascular
diseases, which are the main cause of death in the world, physical exercise can be used as an
adjunct in non-drug treatment and in the prevention of diseases of the cardiovascular system.

Keywords: Cardiovascular Physiological Phenomena; Exercise/physiology; Physical Conditioning,
Vascular Remodeling; Aerobic exercise
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INTRODUCAO

A ma alimentagdo e a inatividade fisica estdo
associadas ao desenvolvimento de inUimeros
distirbios metabdlicos e sistémicos, tal como
obesidade, diabetes tipo 2, dislipidemia,
sindrome metabdlica, hipertensdo, cancer,
doencas cardiovasculares (DCVs) entre outras
(HANDSCHIN & SPIEGELMAN, 2008). Dentre
as doencgas associadas a ma qualidade de
vida, destacam-se as doencas cardiovasculares
(Fig.1). Estas tém sido consideradas as maiores
causas de morte no mundo (31%) e de todas
as causas nao conhecidas (33%), estima-se que
48% estejam associadas a DCVs (LLOYD-JONES
et al., 2010; WHO, 2011; WHO, 2017).

As DCVs promovem altos indices de mortalidade
e morbidade, assim o desenvolvimento de
estratégias para o tratamento e prevengdo
destas, poderiam impactar positivamente na
reducdo destes indices, além de melhorar
a qualidade de vida da populacdo afetada.
Assim, o exercicio tem sido utilizado como uma
ferramenta ndo medicamentosa na prevengao
e no tratamento de disturbios cardiacos. Um
estudo populacional realizado por Wen e
colaboradores (2011) afirma que 15 minutos
didrios de exercicio fisico, de intensidade
moderada, sdo capazes de reduzir em 14% a
mortalidade por todos os tipos de doengas,
inclusive em pessoas com risco de DCVs,
aumentando a expectativa de vida deste grupo
em 3 anos. Taylor et al., (2004) demonstraram
através de uma meta-analise, que o exercicio
fisico regular desempenha importante papel
na reabilitacdo cardiaca e na diminuicdo de
morte por doengas cardiovasculares, reduzindo
fatores de risco como o nivel de colesterol
total e triglicerideos, a pressdo arterial
sistélica, além de diminuir a taxa de tabagismo.
Percebe-se entdo que a atividade fisica esta
correlacionada a prevencéao e reducéo de riscos
de desenvolvimento de DCVs. Contudo pode
se questionar qual é o minimo de exercicio
necessario para se obter as adaptagdes positivas
capazes de gerar cardioprotegdo, sendo esta a
capacidade de resistir ao dano gerado por um
estressor, a exemplo podemos citar a injuria
por isquemia e reperfusdo, minimizando a
morbidade e mortalidade pelas DCVs.
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DOENCAS ISQUEMICAS
DO CORACAO

As doengas isquémicas coronarianas corres-
pondem ao maior indice de morte por doencas
cardiovasculares no mundo, tanto entre homens
(46%) como entre as mulheres (38%) (WHO,
2011), como pode ser observado na figura 1.
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Figura 1 - Distribui¢do de mortes no mundo. A - Causas de morte
no mundo; B — Distribuicdo percentual morte relacionadas
aos diferentes tipos de DCVs em homens; C — Distribuicao
percentual morte relacionadas aos diferentes tipos de DCVs
em mulheres. Gréfico confeccionado com dados estatisticos da

WHO (2011).

A etiologia desta doenca, estd relacionada a
desproporgao do fluxo sanguineo e do consumo
de oxigénio pelo miocérdio. A redugédo do fluxo
pode ser causada por inumeros fatores, tais
como, aterosclerose e trombos, que obstruem
a passagem de sangue parcial ou total por
determinada artéria, limitando e/ou privando o
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tecido cardiaco do aporte de sangue e nutrientes,
desencadeando varios processos que podem
sinalizar para morte celular (ALTAMIRANO et al.,
2015). Além da isquemia, a reperfusdo promove
lesdo no tecido cardiaco. Esta é caracterizada
pela retomada do fluxo sanguineo coronariano,
o que leva ao retorno da oferta de oxigénio. A
retomada da oferta de oxigénio desencadeia
um aumento nos mecanismos geradores de
lesdo como a produgdo de espécies reativas
de oxigénio , aumento na concentragdo de
calcio citoplasmatico e mitocondrial, ativagéo
da protease calpaina e da via das caspases
(GARCIA-DORADO et al., 2012; POWERS et al.,
2014b).

Vale ressaltar que o periodo em que o tecido
fica em isquemia determina o tamanho da area
de lesdo do miocérdio, estabelece o tipo de
dano. O tecido cardiaco pode ser acometido
por arritmias se submetido a curtos periodos
de isquemia (1-5 minutos) ou sofrer prejuizo na
contratilidade e funcdo cardiaca, sem morte
celular, se exposto a um periodo de 5-20 minutos.
Quando sujeitos a intervalos de isquemia
maiores do que 20 minutos os cardiomidcitos
sdo levados a morte por necrose e apoptose
(DOWNEY, 1990; POWERS et al., 2014b) (Fig. 2).
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Figura 2 - Relacao entre duracao da isquemia e nivel de lesao
cardiaca gerada por isquemia e reperfusao (I/R). Imagem

produzida com dados extraidos de Powers et al., (2014b).

EFEITOS FISIOLOGICOS
POSITIVOS PROMOVIDO
PELO EXERCICIO

Ha na literatura inUmeros trabalhos que buscam
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desenvolver estratégias para minimizar o nimero
de mortes por doengas cardiovasculares. O
exercicio aerébio regular tem efeito positivo na
reducdo de morbidade e mortalidade por DCVs,
(TAYLOR et al., 2004; GARBER et al., 2011; WEN
et al., 2011). Sabe-se que o treinamento leva a
diferentes adaptacdes metabdlicas, sistémicas
e autondmicas que juntas reduzem os riscos do
desenvolvimento de doencas cardiovasculares
(SCHEUER & TIPTON, 1977; TAYLOR et al., 2004,
POWERS; QUINDRY; KAVAZIS, 2008; FIUZA-
LUCES et al., 2013; POWERS et al., 2014a). Um
dos motivos é a capacidade de aumentar a
concentracao da lipoproteina HDL, que possui
importante fungdo na remogdo de colesterol dos
tecidos periféricos e das placas ateroscleréticas
ndo calcificadas.

Além disto, gera também adaptacdes
antiaterogénicas que podem ser funcionais,
tais quais, melhora da fungdo endotelial,
mediada por uma maior liberagdo de oxido
nitrico e reducdo da inflamagdo crénica, ou
estruturais. Dentre as alteragbes estruturais
podemos citar a angiogénese, arteriogénese,
reducdo da parede e aumento do diametro
dos vasos, o que possibilitard um maior aporte
de sangue, oxigénio e nutriente ao tecido
cardiaco. Adicionalmente ocorre também uma
maior estabilidade das placas ja formadas como
consequéncia no aumento do conteido de
coldgeno e elastina.

Outro efeito fisiolégico importante gerado
pelo exercicio estd relacionado ao balango
autonémico cardiaco. O exercicio fisico regular
reduz a atividade simpatica, aumentando tanto a
atividade parassimpatica quanto a variabilidade
da frequéncia cérdica que contribui para uma
redugao no risco de fibrilagdo e arritmias, visto
que estas sdo as principais causas de morte
subita e mortalidade por doencas cardiacas no
mundo todo (CASELLA-FILHO, A et al., 2011;
DIAZ, KM & SHIMBO, D, 2013; GLINGE, C et al.,
2016; FIUZA-LUCES, C et al., 2018).

EFEITO CARDIOPROTETOR
DO EXERCICIO

O exercicio desempenha um importante papel
no metabolismo da musculatura cardiaca, e
esta modulagdo parece ter efeito positivo na
cardioprotecao. Burelle et al., (2004), avaliaram
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o metabolismo energético do coragdo antes e
apds um insulto isquémico em ratos treinados
por 10 semanas. Estes autores observaram que
os coragdes dos animais treinados, apresentaram
um aumento na oxidagao de glicose antes e apés
a isquemia global, sugerindo que este resultado
é decorrente de uma reducgédo significativa do
fluxo glicolitico com aumento no fluxo oxidativo.
Também foi observado um aumento significativo
na oxidagdo de gorduras nos animais treinados
em ambos os momentos.

Além dos efeitos sobre o metabolismo, o
exercicio aerébio regular também apresenta
papel importante no status redox do
coragdo durante a isquemia e reperfusdo.
Foi demonstrado que o exercicio aumenta a
atividade e o contelido de enzimas antioxidantes
como superdxido dismutase (SOD) 1, 2 e
catalase, o que promoveu a redugao da oxidagao
de proteinas e peroxidacao lipidica, reduzindo
dessa forma a lesdo por estresse oxidativo
(HUSAIN & HAZELRIGG, 2002, POWERS et
al., 2014a). Além disso, Ascensdo et al. (2007),
demonstraram que o exercicio aerébio regular é
capaz de inibir as fontes geradoras de espécies
reativas de oxigénio e nitrogénio como NADPH
oxidase e xantina oxidase. Zanchi et al. (2008),
demonstraram que o treinamento aerdbio
moderado, por 11 semanas, normaliza os niveis
de superdxido na aorta devido a redugdo da
atividade de NADPH oxidase e aumento na
atividade da enzima superdxido dismutase de
animais infartados. O exercicio também tem um
papel fundamental na protecdo de lesdes de
reperfusdo. Ha evidéncias que o treinamento
aerébio reduz a sobrecarga de célcio gerada
pela isquemia e reperfusdo, sendo um dos
possiveis mecanismos a ativagdo dos canais
de potassio dependentes de ATP. Para mais, o
exercicio aumenta a expressao da proteina de
choque térmico de 72 kDa (HSP72) e atividade
da enzima oxido nitrico sintase endotelial
com concomitante aumento de &xido nitrico
(ASCENSAO et al,, 2007, POWERS; QUINDRY;
KAVAZIS, 2008; POWERS et al., 2014b; FIUZA-
LUCES, C et al., 2018).

Hamilton e colaboradores (2003), demostraram
que 5 dias de exercicio gera cardioprotecéo, visto
que o exercicio foi capaz de promover melhora
na pressao desenvolvida do ventriculo esquerdo
(PDVE) ap6s evento de I/R e redugdo na area de
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infarto, gerando cardioprotecao. Segundo estes
autores a cardioprotecao induzida pelo exercicio
estéd associada ao aumento da concentracdo da
proteina de choque térmico 72 (HSP72), que
tem um importante efeito antioxidante, bem
como a um aumento na concentracdo de SOD
total e da isoforma MnSOD. Para mais, em um
experimento realizado em nosso laboratério
foi possivel observar que 7 dias de exercicio
de natagdo de moderada intensidade levou,
os coragdes submetidos a um experimento de
isquemia e reperfusdo global, a redugao da area
de infarto como pode ser observado na figura 3,
onde a area de coloracao vermelha é a parte do
tecido vidvel e a area esbranquicada apresenta
o tecido que sofreu morte celular decorrente de
necrose e ou apoptose. O que corrobora com
os dados da literatura (HAMILTON et al., 2003;
CAHUE et al., 2017).
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Figura 3 — Area de infarto apds evento de isquemia e reperfusao
em ratos sedentarios (controle) e ratos treinados (exerciclo).
(Dados produzidos em nosso laboratério sob o comité de ética

n° 090/19).

E para entender a quantidade de exercicio
necessaria para adquirir os beneficios
cardiometabdlicos, podemos observar as
diretrizes e a literatura. A recomendacdo de
atividade fisica para adultos saudaveis da
American College of Sports Medicine e do
American Heart Association publicado em
2007, foi postulado que para promocgao e
manutencdo da saude e dos efeitos fisioldgicos
positivos adquiridos pelo exercicio aerébio sao
necessarios a realizagdo de um periodo minimo
de 30 minutos por dia, durante 5 dias por semana
para atividades de intensidade moderada e
para atividades vigorosas é necessario que se
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pratique exercicio 20 minutos por dia, 3 dias por
semana (HASKELL, WL et al., 2007).

Entretanto, Frasier e colaboradores (2011), em
sua revisdo de literatura afirmam que 1 dia de
exercicio é capaz de gerar cardioprotecao,
protegendo o coragdo da lesdo decorrente de
um evento de isquemia e reperfusdo, e para mais,
essa protegdo pode ser mantida por meses com
a realizagdo de exercicio regular, tornando-o
uma das poucas estratégias sustentaveis. E
segundo os autores isto se da por um fenémeno
denominado pré-condicionamento isquémico,
onde ocorre alteragdes metabdlicas no tecido
cardiaco como o aumento da capacidade
antioxidante que tampona os agentes oxidantes,
aumento das subunidades dos canais de potassio
sensivel ao ATP e adapta¢des mitocondriais.

O exercicio fisico ndo tem sido utilizado apenas
na prevencdo de doengas cardiovasculares,
atualmente este tem feito parte de uma terapia
multidisciplinar de reabilitagdo cardiaca. Sendo
ele uma recomendacao das diretrizes europeias
e sul-americanas de cardiologia para pacientes
pds infartados ou com quadro de insuficiéncia
cardica (HERDY AH et al., 2014; PONIKOWSKY
P etal., 2016).

CONCLUSAO

Dado o exposto, conclui-se que a pratica de
exercicio fisico aerébio é uma estratégia na
prevencado e tratamento ndo medicamentoso de
doencas cardiovasculares. Visto que o exercicio
é capaz de gerar alteragdes cardiometabdlicas
importantes tanto antes, quanto apds um evento
deletério ao sistema cardiovascular.
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