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RBSUMO 

KSTUDO DA FRAQAO DK EJEQXo DO VENTRICULO ESQUBRDO DURANTB 

EXERCICIO DINAMICO EM INDIVIDUOS SKDEHTARIOS B TREINADOS 

Autora: MARIA URBANA PINTO BRANDAO 

Orientador: Prof.Dr. CARLOS EDUARDO NKGRfiO 

Muitos autores tem estudado o ©feito agudo do exercicio 

flsico sobre a fun^ao ventricular esquerda. Entretanto, existem 

poucos dados relacionando o impacto metabdlico do exercicio 

sobre a funqao ventricular. Os objetivos desta investigaQSo 

foram: 1- estudar o efeito do impacto metabolico provocadd pelo 

exercicio fisico dinamico na funpao ventricular esquerda; © 2- 

estudar o v efeito do treinamento fisico sobre a fundSo 

ventricular esquerda no repouso (Rep), no limiar anaerdbio 

(LAn) © no pico do exercicio (PE) no homem. Doze sedent&rios 

sadios (S, 30 ± 3 anos) e treze treinados sadios (T, 26 ± 4 

anos) submeteram-se A ecodopplercardiografia de repouso e & 

cintilografia sincronizada das camaras cardiacas, no repouso © 

durant© exercicio; em cicloergometro na posiq^Lo semi-sentada, 

com incrementos de carga de 25 W a cada seis minutos atd a 

exaustSo. Foram utilizadas andlises de variancia de dois 

caminhos para medidas repetidas e comparaqSes post-hoc de 

Scheffd. A fraqao d© ©jeqao aumentou significativamente no LAn 

o no PE em relaqSo ao Rep (80 ± 5,3; 83,6 ± 5,5 vs. 66 ± 5,9%, 

respectivamente), mas n&o foi observada diferenqa significative 

entre os grupos. A contagem diastdlica m&xima diminuiu em ambos 

os grupos no LAn (S= - 9,1 ± 12,6; T= - 7,3 ± 17,8%) © no PE 

(S= -14,1 ± 12,8; T= -7,7 ± 23,7%). A contagem sistdlica minima 

diminuiu significativamente no LAn (S= -41,1 ± 15,4; T= -46,1 ± 

17%) © no PE (S= -50,5 ± 15,3; T= -55,2 ± 19,7%), mas nSo foi 

observada diforenqa significative entro os grupos. 0 volume 

diastdlico final, no repouso, foi significativamente maior no 

grupo T quo no grupo S (153,5 ± 33,3 vs. 123,3 ± 26,4 ml). 0 

volume sistdlico final, no repouso, nSo foi estatisticamente 
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diferente entre os grupos (S= 31,3 ± 7,7 vs. T= 36,3 ± 9,4 ml). 

0 volume sistdlico, no repouso, foi significativamente maior no 

grupo T que no grupo S (117,2 ± 30,7 vs. 92,1 ± 20,1 ml). Em 

concluslo: 1- a frapao de ejeQao aumentou significativamente 

mesmo ap6s o LAn; 2- o treinamento fisico nSo modificou o 

comportamento da fra^So de ejepao no Rep, LAn e PE; e 3- o 

volume diastolico final, no repouso, determinou o maior volume 

sistdlico no T e este comportamento 6 mantido durante o 

exercicio fisico. 



xlli 

ABSTRACT 

STUDY OF LEFT VENTRICULAR EJECTION FRACTION DURING DYNAMIC 

EXERCISE IN SEDENTARY AND TRAINED SUBJECTS 

Author: MARIA URBANA PINTO BRANDAO 

Adviser: Prof.Dr. CARLOS EDUARDO NEGRAO 
A ■ 

Many investigators have studied the acute effect of 

exercise on the left ventricular function. However, there are 

few available data relating the metabolic impact of exercise on 

the left ventricular function. The aims of this present 

investigation were: 1- to study the effect of the metabolic 

impact caused by the dynamic exercise on the left ventricular 

function, and 2- to study the effect of exercise training on 

the left ventricular function at rest (R), anaerobic threshold 

(AT) and peak of exercise (PE) in men. Twelve healthy sedentary 

(S, 30 ±3 years) and thirteen trained (T, 26 ± 4 years) men 

underwent to an ecodopplercardiographic evaluation at rest and 

a gated blood pool scintigraphy at rest and during exercise, in 

cycle ergometer in semi-sitting position, with workload 

increments of 25 W every six minutes up to exhaustion. A two- 

wa/ analysis of variance with repeated measures and ScheffA 

post-hoc comparisons were performed. The ejection fraction 

significantly increased at AT and PE as compared to R (80 ± 

5.3; 83.8 ± 5.5 vs. 66 ± 5.9%, respectively), but it was not 

statistically different between groups. The maximal diastolic 

counts decreased in both groups at AT (S= -9.1 ± 12.6; T= -7.3 

± 17.8%) and PE (S= -14.1 ± 12.8; T= -7.7 ± 23.7%). The minimal 

systolic counts significantly decreased at AT (S= -41.1 ± 15.4; 

T= -46.1 ± 17%) and PE (S= -50.5 ± 15.3; T= -55.2 ± 19.7%) but 

no significant difference was observed between groups. The end 

diastolic volume was significantly higher in the T than S 

(153.5 ± 33.3 vs. 123.3 ± 26.4 ml) group. The end systolic 

volume was not statistically different between groups at rest 
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(S= 31.3 ±7.7 vs. T= 36.3 ± 9.4 ml). The stroke volume was 

significantly higher in the T than S (117.2 ± 30.7 vs. 92.1 ± 

20.1 ml) group. In conclusion: 1- the ejection fraction 

significantly increased even after the AT; 2- exercise training 

did not modify the ejection fraction at R, AT and PE and, 3- 

the end diastolic volume at rest determined the higher stroke 

volume in the T group and this behavior is maintained during 

exercise. 
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1 INTRODUCAO 

0 interesse pela dinamica cardiovascular, em 

diferentes quadros comportamentais, tem sido evidenciado desde 

o s6culo passado. Ao longo dessas dScadas, verificou-se que o 

exercicio fisico parece ser um dos comportamentos que mais 

expressivamente intensifica o funcionamento do sistema 

cardiovascular (BLOMQVIST & SALTIN, 1983; HORWITZ, 1972; 

RUSHMER, 1956; SALTIN, 1969; SCHEUER & TIPTON, 1977; SHEPHERD, 

1987; VATNER & PAGANI, 1976). 

Por essa razao, os efeitos agudo e cronico do 

exercicio fisico no sistema cardiovascular comecaram a ser 

estudados por meio de diferentes metodologias, tais como, 

cateterizaoao cardiaca e ecocardiografia, entre outros. 

No entanto, essas tecnicas apresentam limita<?oes, 

quer pelo componente invasivo quer pela impossibilidade de se 

avaliarem os ventriculos, durante o exercicio em posi^Ses 

desejadas. Estes aspectos fizeram com que o comportamento 

cardiovascular no exercicio fisico permanecesse relativamente 

desconhecido, principalmente em individuos sadios. 

Na d^cada de 70, entretanto, comeoaram a ser 

divulgados os primeiros resultados, empregando-se a metodologia 

radioisotdpica. Essa nova forma de avaliaoao do sistema 

cardiovascular possibilitou estudar especificamente a funqSo do 

ventriculo esquerdo, a partir de t^cnica nSo invasiva. A 

cintilografia das camaras cardiacas permits estudar as 

velocidades de enchimento e esvaziamento do ventriculo, bem 

como a sua fraqSo de eje^So. Se, por um lado, a tdcnica 

radioisotdpica tem sido questionada por alguns (LINKS, 1982; 

MANCINI, 1983) quanto a sua validade na avaliaqSo dos volumes 

ventriculares; por outro lado, ela tem sido de grande interesse 

no estudo da fraqfto de eJeqAo (DEHMER, 1980; GOULD, 1982; 

LINKS, 1982; LUISADA, 1985; WACKERS, 1979). 

Alguns autores tdm enfatizado que a fraqSo de eje^io, 

avaliada pela cintilografia radioisotdpica, apresenta alta 

correlaQdo com estudos hemodin&micos, realizados por meio da 

cateterizacAo cardiaca ou termodiluiqao (MASSIE, 1985; SHEN, 
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1985b). A14m de confiAvel para s© analisar a fraQao de ejeQao, 

a cintilografia radioisotopica facilitou sobremaneira a 

investigaQSo do efeito agudo do exercicio fisico dinamico, na 

fungao ventricular de pacientes portadores de disttirbios 

cardiovasculares e de individuos normals (HIGGINBOTHAM, 1986; 

JENSEN, 1980; MANYARI & KOSTUK, 1983; POLINER, 1980; POLINER, 

1984; RERYCH, 1978; SHEN, 1985; SLUTSKY, 1979b; STEINGART, 

1980; WEISS, 1979; YOUNIS, 1990). 

POLINER et al. (1980), ao estudarem a FE d© 

individuos normals na posigao sentada e deitada pela 

cintilografia radioisotopica, verificaram que ela aumentava 

significativamente ate o pico do exercicio. A mesma tecnica foi 

empregada por HIGGIMBOTHAM et al. (1986) para avaliar a FE d© 

homens normals. Essa metodologia foi tamb6m utilizada por 

MANYARI & KOSTUK (1983), para se avaliar a FE de pacientes 

acometidos de doenga arterial coronariana e por BROWN et al. 

(1989) e SCHULMAN et al. (1990), para se avaliar a FE sob 

dif©rentes intervengoes farmacoldgicas. 

No entanto, esses autores limitaram-se a ©studar a 

fungSo ventricular no exercicio submaximo, realizado em cargas 

comuns, ou mesmo no exercicio maximo. Por essa razSo, o impacto 

metabdlico provocado pelo exercicio fisico dinamico, na fungiLo 

ventricular esquerda, ainda nSo estA devidament© documentado. 

Para BOUCHER et al. (1985), 6 possivel que o excessive 

metabolismo anaerdbio desencadeado no musculo esquelAtico 

limite tambAm a fungSo do ventrlculo esquerdo. Ao contrario, 

para RODRIGUES ©t al. (1989), o desequilibrio metabdlico, 

provocado pela acidos© metabdlica produzida nos musculos 

©squelAticos, nAo parec© interferir na fungao miocArdica. 

Quanto ao efeito cr6nico do exercicio sobr© a fungAo 

ventricular, alAm d© ©scassas, as informagoes sAo d© certa 

forma pouco ©sclarecedoras (BAR—SCHL0M0, 1982; FISMAN, 1990; 

RERYCH, 1980; WILLIAMS, 1984). Isso s© dev© ao fato dos autores 

empregarem, em seus estudos, dif©rentes metodologias e alguns 

incluirem apenao atletas em sua amostragem. Sabe-s© que o 

trelnamento fisico para atletas consists em alto grau de 

especlflcldade e que, na maior parte das vezes, ele A realizado 
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de forma bastante intensa. Estes aspectos muito provavelmente 

nao refletem o real comportamento ventricular de um individuo 

moderadamente treinado, que melhor representa a maioria dos 

individuos que se submetem a um programa de condicionamento 

fisico, II procura de uma melhor qualidade de vida. 

Desta forma, um estudo envolvendo apenas individuos 

moderadamente treinados represents uma importante alternativa 

para a compreensao do efeito do condicionamento fisico 

programado, na fun^ao ventricular esquerda. 

2 OBJETIVOS 

Considerando-se que as informa(?oes a respeito do 

impacto metabdlico provocado pelo exercicio fisico dinamico na 

funcSo ventricular sSo limitadas e que a necessidade de se 

conhecer o efeito de um programa de condicionamento fisico, na 

funQao ventricular esquerda, e de grande interesse para a 

fisiologia do exercicio, estabeleceram-se os seguintes 

objetivos para a presente investiga<?ao: 

- estudar o impacto metabolico provocado pelo 

exercicio dinamico sobre o comportamento da fra(?ILo de ejeqao do 

ventriculo esquerdo do homem saud^ivel; 

- estudar o efeito do treinamento fisico sobre a 

fraQSo de ejecao do ventriculo esquerdo no repouso, no limiar 

anaerdbio e no pico do exercicio. 

3 REVISAO DE LITERATURA 

Para se estudar a fungSo cardiaca, 6 fundamental quo 

se conhegam os fatoros que influenciam o seu desempenho. 

Basicamente, cinco fstores afotam diretamente o comportamento 

do coragSo: freqUAncia cardiaca, resistdncia vascular 

perifirica, prA-carga, p<5s-carga, e contratilidade miocArdica. 

Embora a freqtiAncia cardiaca e a contratilidade sejam 

caracterlsticas do tecldo cardiaco, elas est&o sujeitas A 
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modulaQao dos mecanlsmos neurais e humorais que serSo 

discutidos a seguir. 

Apesar da pr6-carga e pos-carga serem determinantes 

criticos do desempenho cardiaco, ©las tambem estao sujeitas a 

influSncias vasculares, que compoem o sistema 

cardiocirculatdrio, conform© ficara evidenciado nesta revisao. 

3.1 Freqiiencia cardlaca e seu comportamento no exerciclo 

dlnamlco 

0 coracSo tem capacidade inerente de iniciar seu 

prdprio batimento, independentemente de qualquer controle 

nervoso ou humoral- Isso acontece porque ele possul 

propriedades de automaticidade e de ritmicidade, isto e, 

c61ulas cardlacas especializadas, localizadas no n6 sino- 

atrial, que iniciam urn potencial de agSo, que ocorre a partir 

do aumento de permeabilidad© da membrana celular, permitindo a 

passagem de Ions de sodio, potAssio e cAlcio. Este potencial, 

iniciado no n6 sino-atrial, tem seu limiar de despolarizaQao 

mais precoce que as outras c^lulas do miocArdio, o que permit© 

que elas assumam o papel de marca-passo do coraQSio. Uma vez 

iniciada, a despolarizaqSo propaga-se para as outras celulas 

dos Atrios, atA atingir os ventrlculos onde desencadeiam a 

maior acao mecanica do coraqAo (BERNE & LEVY, 1981; RUSHMER, 

1972 ; SHEPHERD & VANHOUTTE, 1980). 

0 alongamento das fibras cardlacas tambAm pod© 

influenciar a freqliAncia cardlaca. 0 aumento do volume no Atrio 

direito distend© mecanorreceptores localizados na junqAo da 

veia cava e do Atrio direito. Estes, por meio de fibras 

mielinizadas, que trafegam pelo nervo vago, projetam-s© no 

centro vasomotor, o que resulta em aumento da aqAo simpAtica no 

coraqAo e, conseqlientemento, incremento do 10 a 30% na 

froqtiSncia cardlaca (GUYTON, 1986; SHEPHERD, 1980). 

AlAm dessoe aspoctos intrlnsocos, o coraqSo estA 

sujeito tambAm a controlos neurais, que ©xercem grand© 

influAncia no comportamento da froqtidncia cardlaca. Em ropouso, 
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o n6 sino-atrial est4 sob controls neural, atraves de um 

equilibrio entre o tonus simpatico e vagal- Isso faz com que um 

indivlduo normal, adulto, tenha uma freqtiencia cardiaca de 

aproximadamente 70 batimentos por minuto. 

Com o inicio do exercicio, dois mecanismos 

extrlnsecos parecem primordialmente determinar a taquicardia: o 

comando central e os mecanorreceptores, localizados na 

musculatura esqueletica (MITCHELL, 1983; ROBINSON, 1966; ROWELL 

& O'LEARY, 1990; SHEPHERD & VANHOUTTE, 1980; VATNER & PAGANI, 

1976). A irradiaqao cortical no centro vasomotor intensifies a 

descarga adren6rgica no coraqao e, simultaneamente, provoca 

inibiqao da atividade vagal. 

Recentemente, tem sido demonstrado que mais ate do 

que a intensificaqao da atividade simpAtica, a taquicardia, nos 

primeiros 30 segundos de exercicio, 6 devida a retirada da 

atividade vagal (MACIEL, 1986; VICTOR, 1987). A medida que a 

intensidade do exercicio aumenta, cada vez mais ocorre aumento 

da atividade simpatica e diminuiqao da atividade vagal (GALLO 

Jr., 1989). 

Alem disso, estudos realizados em animals submetidos 

A desnervaqao dos pressorreceptores arteriais tern demonstrado 

queda da pressAo arterial, imediatamente ap6s o inicio do 

exercicio (HALES & LUDBR00K, 1988; LUDBR00K & GRAHAM, 1985). 

Estes resultados sugerem que os pressorreceptores arteriais 

tambem podem modular o sistema nervoso simpatico perifArico e, 

talvez, a freqiiencia cardiaca no exercicio fisico. 

Quanto ao treinamento fisico, apesar da bradicardia 

de repouso ser um fenomeno universalmente aceito, os mecanismos 

para explicar esta modificaqSo ainda sAo controversos. Embora a 

diminulda freqiiAncia cardiaca de repouso em atletas possa ser 

atribulda a componentes genAticos (FRICK, 1963), estudos em 

animals (BOLTER, 1973; LIN & HORVATH, 1972; SIGVARDSSON, 1977; 

TIPTON, 1969; TIPTON, 1965b) e no homem (BLOMQVIST & SALTIN, 

1983; RAAB, 1960) evidenciam que a bradicardia A uma adaptaqAo 

fisiolAglca, resultant© de um efeito cr6nico do exercicio 

fisico. 

0 aumento da atividade vagal torn sido a explicaqAo 
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preferida de alguns autores (KENNEY, 1985; SALTIN, 1960; 

SCHEUER & TIPTON, 1977; SMITH, 1989). Entretanto, outros 

estudos demonstram que mecanismos nao neurais podem melhor 

explicar a bradicardia de repouso, apos o treinamento fisico 

(KATONA, 1982; MACIEL, 1985). De fato, a diminuiQao da 

freqtlencia cardiaca intrinseca do no sino-atrial parece ser o 

real mecanismo fisiologico para explicar a bradicardia de 

repouso. 

Durante o exercicio fisico, numa mesma carga 

absolute, observa-se que o treinamento fisico atenua o 

comportamento da freqilencia cardiaca. Estudos realizados com 

bloqueadores adrenergicos e muscarinicos demonstraram que a 

atividade adren6rgica 6 atenuada e a atividade vagal menos 

diminuida no coraQao treinado, durante o exercicio (LEWIS, 

1980). Entretanto, se o exercicio fisico e ajustado para cargas 

relatives, a diferenqa entre o treinado e o sedentario 

desaparece. 

Apesar de o treinamento fisico modificar o 

comportamento da freqiiencia cardiaca de repouso e de exercicio 

em cargas absolutas, este nao altera a freqtlencia cardiaca 

mAxima. Ao contrArio, a resposta cronotropica mAxima A 

dependents da idade e nao do treinamento fisico (HAGBERG, 1985; 

HEATH, 1981). 

3.2 Resistencla vascular periferica e seu comportamento 

no exercicio dlnAmico 

0 fluxo sanguineo num vaso A determinado por dois 

fatores: o gradients de pressAo que orienta o sangue no vaso e 

o impedimento imposto ao sangue em fluir pelo vaso, o que A 

denominado resistAncia. Assim, urn gradiente de pressAo entre 

duas extremidades do urn vaso faz com quo o sanguo flua da Area 

de pressAo maio alta para a Area de pressAo mais baixa, 

enquanto a resistAncia impede esse fluxo. Este conceito pode 

ser expresso pela seguinte fArmula matemAtica: 
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Q = ou R = 

R Q 

onde Q 60 fluxo ou d6bito cardiaco, ^ P 6 a diferenQa de 

pressSo entre as duas extremldades do vaso e R 6 a reslstencla 

(GUYTON, 1986). 

A reslstAncla vascular, qu© S diretamente proporcional ao 

gradient© d© pressao © ^Inversamente proporcional ao fluxo 

sangtilneo, 6 detorminada por tres fatores: a viscosidad© do 

sangue, o comprimento do vaso e, principalmente, o di&netro do 

vaso, cuja constriqao ou dilataQSo torna-s© o mecanlsmo mais 

important© para a regulaqao do fluxo sangillneo regional 

(McARDLE, 1981; RUSHMER, 1972). 

0 fluxo sangillneo a um dado tecido A geralmente 

proporcional As suas ativldades metabdllcas. Por exemplo, em 

repouso, para um dAbito cardiaco de cinco 1/min em um indivlduo 

adulto, normal, cerca de 20% sAo destinados A musculatura 

esquelAtica, e 65%, A regiAo esplancnica, rins e cArebro 

(McARDLE, 1981). Quatro fatores fundamentalment© regulam o 

fluxo regional e, conseqttentemente, a distribuiQAo do dAbito 

cardiaco: o neural, o humoral, o metabdllco local e o mlogenico 

(BERNE & LEVY, 1981). 

Fibras do sistema nervoso simpAtico perifArico que inervam 

as arterlolas © veias, cujo neurotransmissor A a norepinefrina, 

possuem important© papel na ^ vasoconstriqAo dos vasos 

sangtilneos. A partir d© receptores alfa adrenArgicos, as fibras 

simpAticas estabelecem uma atlvldade tdnlca, que regula o fluxo 

regional d© maneira eficiente. Ao contrArio, a atenua^Ao dessa 

atividade simpAtica tonica diminui a freqilencia © a amplitude 

de seus impulsos ef©rentes, o que resulta em uma vasodilataqAo 

(BERNE & LEVY, 1981). 

AlAm dos fatores neurais jA mencionados, terminaqSes 

nervosas simpAticas controlam a liberaQAo d© ©pinefrina e d© 

norepinefrina no sangue, pela medula da glAndula adrenal 

(SHEPHERD, 1987). A epinefrina em baixas concentraqSes dilata 

ds vasos resistivos, atravAs d© uma aqAo sobro os receptores 

beta adrenArgicos. Por outro lado, altas concentraqSes dess© 

bormdnio provocam constri^Ao por meio d© uma a^Ao sobro os 
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receptores alfa adren^rgicos. A norepinefrina, por sua vez, tem 

como efeito primario a vasoconstriQao dos leitos vasculares 

(BERNE & LEVY, 1981). 

Com o exercicio, a atividade nervosa simpatica e 

intensificada, resultando em aumento da vasoconstriQao em 

territorios nao ativos. Ao contrario, os musculos envolvidos no 

exercicio apresentam vasodilataQao, uma vez que o aumento de 

metabolitos locals decorrentes de um metabolismo intensificado 

se sobrepoem a atividade noradrenergica (CHRISTENSEN & GALBO, 

1983; FLAMM, 1990). Alem dos metabolitos locals, o aumento na 

liberaQao da epinefrina pela medula adrenal favorece a 

vasodilataQao nos musculos em exercicio. Desta forma, no 

exercicio flsico intense, cerca de 88% do debito cardiaco 6 

direcionado para os musculos em atividade (McARDLE, 1981). 

AlteraQSes da taxa metabdlica regional e o inadequado 

suprimento de oxigenio para o tecido provocam queda local da 

pressao parcial de oxigenio e do pH, e aumento de adenosina e 

da pressao parcial de dioxido de carbono. Esses fatores 

contribuem para o relaxamento da musculatura lisa das regioes 

pr6-capilares, desencadeando, assim, vasodilata^ao local (BERNE 

& LEVY, 1981; VATNER & PAGANI, 1976). 

Alem do controle metabolico local, a musculatura lisa 

dos vasos estd sob influencia de um tonus basal que independe 

do sistema nervoso. Apesar de os fatores responsAveis por essa 

atividade tonica basal nao serem totalmente esclarecidos, um 

reflexo miogenico tem sido proposto. Este reflexo consiste em 

contraQSo da musculatura lisa dos vasos em resposta a um 

aumento na pressAo de perfusao e, ao contrArio, de relaxamento 

quando esta pressAo diminui. Estes aspectos estabelecem um 

important© control© do fluxo regional (BERNE & LEVY, 1981). 

Em rela^So ao ©feito do treinamento flsico, ©xistem 

©vidAncias quo o exercicio fisico cronico atonua a atividade 

nervosa simpAtica renal o a sensibilidado do receptores 

noradrenArgicos (MOREIRA, 1991). AlAm disso, alguns autores tem 

demonstrado que, apds a roalizaQAo do um porlodo d© treinamento 

fisico, ocorro diminuicAo da atividade simpAtica nouromuscular 

(BJ0RNT0RP, 1987; HARTLEY, 1972; LoBLANC, 1977; PERONNET, 



9 

1981). Estea resultados sugerem que o treinamento fisico pode 

provocar importantes alteraqoes nervosas simpaticas 

perifiricas. 

Apesar de o significado destas alteraQoes ainda nao 

ser totalmente conhecido, e possivel sugerir que o exercicio 

fisico contribui para a atenuaqao da resistencia periferica 

total, o que pode representar uma importante alternativa no 

tratamento da hipertensao arterial. 

Tem sido demonstrado tambem que os individuos 

treinadoa impoem uma menor vasoconstriQao aos territorios 

inativos, quando realizam exercicio numa mesma carga absoluta 

(BROOKS, 1984; McARDLE, 1981). Isto 6 possivel porque o 

treinamento fisico aumenta a capacidade de extra^ao de oxigenio 

nos musculos ativos. Desta forma, para um mesmo debito 

cardiaco, o individuo treinado pode ter um menor fluxo local, 

para satisfazer as exigencias metabolicas das celulas 

musculares ativas. Isto permits ao individuo treinado uma maior 

tolerAncia ao exercicio, uma vez que ele impSe uma menor 

restricao de fluxo As regioes inativas. 

3.3 Comportamento da pr6~carga no exercicio dinamico 

Num coraqAo intacto, a prA-carga 6 definida pela 

pressao diastdlica que distends a parede ventricular relaxada; 

o que determine o raio interno inicial#e o volume diastolico 

final (STROBECK & SONNENBLICK, 1983). A pr6-carga depende 

princtpalmente do retorno venoso, da complacSncia da camera 

cardiaca, da freqdSncia cardiaca, da contraQSo atrial e do 

volume de sangue. 

0 retorno venoso, que representa o volume de sangue 

chegando ao coraQSo por unidade de tempo, influencia de maneira 

expressive a pr4-carga (BERNE & LEVY, 1981). Assim sendo, ao 

longo de um periodo de tempo, o retorno venoso apresenta uma 

relagAo direta com o ddbito cardiaco e, por isso, estA sujeito 

aos mesmos mecanismos regulatdrios (neural, humoral e local), 

que influenciam o dAbito cardiaco. 
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A complacencia 6 definida pela quantidade de volume 

que pode ser acomodada dentro da camara cardiaca em cada 

mlllmetro de aumento da pressao (SHEPHERD & VANHOUTTE, 1980). 

Portanto, ventriculos male complacentes possibilitam maior 

armazenamento d© sangue, ©nquanto os que possuem paredes mais 

rigidas, permitem acomodar menor quantidade d© sangue. A 

complacencia dos ventriculos depend© de quatro fatores: 1. do 

tamanho - ventriculos pequenos sao mais rigidos; 2. da 

espessura das paredes - ventriculos hipertroficos sao menos 

complacentes; 3. da atividade muscular - relaxamento incompleto 

aumenta a rigidez na parede ventricular e 4. da composiQ^o - a 

presen^a de tecido fibroso diminui a complacencia ventricular 

(SHEPHERD & VANHOUTTE, 1980). 

Durante urn ciclo cardiaco, cerca de um terqo S gasto 

com a sistol© ventricular e o restante do tempo com a fas© de 

enchimento (GUYTON, 1986). Desta forma, o tempo d© duracSo de 

um ciclo cardiaco tem grande influencia sobre as variAveis 

tempo-dependentes da funcSLo cardiaca, principalmente na fase 

diastdlica (BIANCO, 1985). Com um aumento na freqiiencia 

cardiaca, como por exemplo, durante o exercicio flsico, o tempo 

de enchimento diminui, alterando com isso o volume diastdlico 

final. Desta forma, 6 precise que ocorra aumento na velocidad© 

de enchimento dos ventriculos para que seja mantido um adequado 

volume diastdlico final (SHEPHERD & VANHOUTTE, 1980), 

Quanto A contribui(?ao atrial, esta parece aumentar o 

dAbito cardiaco em cerca d© 19% (SAMET, 1965). Isto ocorr© a 

partir d© um maior enchimento ventricular, o quo contribui 

consideravelmente para o aumento do volume sistdlico (SHEPHERD 

& VANHOUTTE, 1980; STR0BECK & SONNENBLICK, 1983). Contudo, 

©studo realizado em individuos portadores d© fibrilaqao atrial 

durante o exercicio demonstrou nSo ©xistir limitaQSo da 

capacidade funcional cardiaca nestes pacientes, uma voz que o 

aumento da freqttSncia cardiaca parocou compensar a contraqao 

atrial (ATW00D, 1988). 

ModificagSes no volume sanguineo causadoa por 

transfusao ou homorragia alteram a pressao vonosa central, 

aumentando ou diminuindo, respectivamonte, a prA-carga e, com 
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isso, o ctebito cardlaco"(BERNE & LEVY, 1981). 

A pre-carga pode ser expressa tambem como o volume de 

sangue no ventriculo no final da diastole, ou seja, como o 

volume diastolico final (VDF). For essa razao, a medida do VDF 

tern sido utilizada como um indice de pre-carga (GUYTON, 1986; 

SHEPHERD & VANHOUTTE, 1980). Estudos realizados, tanto em 

animais (ERICKSON, 1971; HORWITZ, 1972; RUSHMER, 1956; 

WILDENTHAL & MITCHELL, 1969) quanto no homem (HIGGIMBOTHAM, 

1986; LINKS, 1982; MANGANO, 1980; MANYARI & KOSTUK, 1983; 

NIXON, 1982; POLINER, 1980; RERYCH, 1980; SHEN, 1985; SHEN, 

1985b; SLUTSKY, 1979; SLUTSKY, 1979b; SORENSEN, 1980; SULLIVAN, 

1971; THOMPSON, 1985; THOMPSON, 1987; WEISS, 1979), tern 

demonstrado que aspectos como a posiQao corporal e o exercicio 

flsico podem provocar profundas modificacSes no VDF. Assim, 

alguns autores demonstraram que o VDF (POLINER, 1984; 

STEINGART, 1980) e a pressao diastdlica final do ventriculo 

esquerdo (THADANI & PARKER, 1978) eram aumentados na posigao 

deitada no repouso. 

Quanto ao comportamento do VDF no exercicio, estudo 

clAssico realizado por RUSHMER et al. (1956) em caes demonstrou 

que o exercicio leve e moderado, em esteira rolante, nao 

modificava o diametro interno do ventriculo esquerdo, enquanto 

o volume diastdlico final era levemente diminuido. Estas 

observacSes sugeriram que o mecanismo de Frank-Starling nSo 

contribuia para o aumento do volume sistolico durante o 

exercicio. Por outro lado, ERICKSON et al. (1971) relataram que 

exercicio intense em cSes provocava aumento do diametro 

diastdlico final o que era acompanhado por aumento do volume 

sistdlico. Recentemente, HIGGIMBOTHAM et al. (1986) 

demonstraram que, no homem normal, o exercicio na posigSo 

sentada, numa intensidade moderada, provocava aumento da 

pressfto de enchimento ventricular e do VDF e, conseqdentemente, 

do volume sistdlico. Entretanto, em altas intenaidades de 

exercicio ocorria diminuicSo do VDF e manutengAo do volume 

sistdlico. 0 mesmo comportamento foi observado por Y0UNIS et 

al. (1990), qua verificou aumento do VDF no inicio do exercicio 

e diminui^So deste em intenaidades mais elevadas. GINZT0N et 
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al. (1989), em um estudo ecocardiografico, na posiQao sentada, 

tambfem observeram aumento do VDF no primeiro estagio do 

exerclcio (25% da freqiiencia cardiaca maxima) e queda 

progressive deste comportamento, em estagios subseqtientes. Esse 

comportamento foi observado tanto em individuos sedentArios, 

quanto em individuos treinados. THOMPSON et al. (1985), em 

estudo cintilografico, observaram aumento do VDF somente no 

primeiro estagio do exerclcio dinamico na posipao sentada. 

Esses resultados foram posteriormente confirmados por THOMPSON 

et al. (1987), que demonstraram aumento significativo do VDF e 

do volume sistolico. Desta forma, para esses autores, o 

mecanismo de Frank-Starling tem um papel importante apenas no 

inicio do exerclcio ou durante exerclcio moderado. 

Quanto ao comportamento do VDF em exerclcio na 

posiQcio supine, SLUTSKY et al- (1979b) mostraram que este nSo 

foi significativamente modificado do repouso para o exerclcio. 

Contrariamente, SORENSEN et al. (1980) observaram que durante o 

exerclcio na posicao deitada, o VDF teve um incremento de 7% em 

rela^ao ao repouso. Estes resultados assemelham-se aos de 

POLINER et al. (1980) que, em estudo comparative entre as 

posigoes sentada e deitada, observaram que o VDF aumentava 

signif icativamente em ambas as posi(?6es. Entretanto, este 

aumento ocorria apenas em cargas submdximas de exerclcio. 

Algumas investigagoes foram realizadas na posi^So 

semi-sentada (SHEN, 1985; SHEN, 1985b; WEISS, 1979). Nesta 

condiQcio, o comportamento do VDF foi similar aos da posigjSo 

sentada, onde o VDF mostrou-se aumentado em relaQSo ao repouso. 

Conforme evidenciado anteriormente, apesar dos varios 

estudos realizados na tentativa de esclarecer o 

comportamento do VDF e, com isso, avaliar as trocas ocorridas 

na pr6-carga durante o exerclcio, controv6rsias ainda 

persistem. 

Se, por um lado, o efeito agudo do exerclcio no 

comportamento do VDF JA foi bastante estudado, o efeito cronico 

do exerclcio, por outro lado, ainda precisa de maiores 

esclarecimentos. Apesar dos poucos resultados disponlveis, 6 

posslvel verificar que existe certa concord&ncia quanto ao 
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aumento do VDF em repouso (sentado e deitado), apos um periodo 

de treinamento fisico. Este comportamento tem sido verificado 

tanto em avalia(?8es realizadas com metodologia radioisotopica 

como ecocardiografica (BRUCE, 1990; DeMARIA, 1978; EHSANI, 

1978; FISMAN, 1990; GINZTON, 1989; RERYCH, 1980; WOLFE, 1986). 

Contrapondo-se a estes autores, WILLIANS et al. (1984) nao 

observaram alteragao do VDF em pacientes portadores de doenQa 

arterial coronariana, apos um periodo de 6 a 12 meses de 

treinamento fisico. 

Em relagao ao efeito do treinamento fisico no VDF 

durante o exercicio, os resultados sao controversos. Estudos 

realizados por RERYCH et al. (1980), com cintilograf ia 

radioisotdpica, e por FISMAN et al. (1990), com ecocardiografia 

bi-dimensional, avaliaram o efeito do treinamento de nata^ao e 

de futebol no VDF, respectivamente. Estes autores observaram 

que, no exercicio mAximo, o treinamento fisico aumentava 

signif icativamente o VDF. BAR-SCHL0M0 et al. (1982) em 

avaliaQSo realizada por cintilografia radioisotopica na posi^ao 

deitada, em sedentarios e atletas corredores de longa 

distancia, observaram que os atletas tinham um VDF 

significativamente menor no exercicio mAximo. WILLIANS et al. 

(1984), tambem utilizando-se de avaliaQao radioisotdpica, em 

pacientes portadores de doen<;a arterial coronariana, observaram 

que o comportamento do VDF durante o exercicio mAximo nao era 

modificado pelo treinamento fisico. GINZTON et al. (1989), 

avaliando atletas de corrida de longa duraQSo e individuos 

sedentArios atravAs de ecocardiografia, observaram que em 25, 

50, 75% da reserva cronotrdpica e no exercicio mAximo, o 

indivlduo atleta tinha VDF significativamente maior que o 

sedentArio. Adicionando evidencias para o efeito do treinamento 

fisico, EHSANI et al. (1978) demonstraram que o 

descondicionamento fisico diminula o VDF a partir do 4 9 dia de 

interrupg&o do treinamento fisico. 



14 

3.4 Coraportamerrto da p6s~carga no exerclcio dlnamlco 

A pos-carga © definida como a for^a aplicada na 

pared© ventricular durante a ejeQao. Ela depend© principalmente 

da impedancia do sistema, mas outros aspectos como a 

contratilidade, a freqiiencia cardiaca © o volume 

intraventricular tambem podem influenciar no seu comportamento 

(SHEPHERD, 1986; STROBECK & SONNENBLICK, 1983). 

A pressao na aorta e na arteria pulmonar no final da 

diAstole determinam a for^a que deve ser gerada pelos 

ventriculos, quando da abertura das valvulas. A pos-carga do 

ventrlculo A determinada, entao, pelos fatores que se opoem ao 

encurtamento das cAlulas miocardicas. A resistencia oferecida 

-pelos ramos vasculares e a complacencia desses mesmos vasos, 

que dependem do seu componente elastico, determinam a tensao 

que deve ser gerada pelos ventriculos na fase de ejevao. Com 

isso, constantes trocas na resistencia e a complacencia dos 

vasos representam a impedancia a que o coracao estA sujeito 

(SHEPHERD, 1986; ZELIS, 1981). 

A contratilidade, que serA analisada em detalhes a 

seguir, A determinada pela relaQao forQa-alongamento das 

fibras. 0 alongamento das fibras depends do volume de sangue no 

final da diAstole e o grau dest© alongamento determine a for^a 

de contra<?Ao que deve ser gerada pelo ventrlculo, o que, em 

ultima instancia, denomina-se de p6s-carga (FORD, 1980; MARSH, 

1979; WEBER, 1982). 

A freqtiAncia cardiaca tern sido aceita como urn 

comportamento que interfere no desempenho do coraqAo, sobretudo 

naqueles comportamentos que sao tempo-dependentes; entre ©les 

estAo os quo determinam a funcAo diastAlica (BIANCO, 1985). 

Como a p6s-carga depend© tambAm do volume intraventricular no 

final da diAstole, ©st© varia em fungAo do tempo do enchimento, 

que, por sua vez, A influenciado pela variaQAo da froqtiAncia de 

d©8polariza<?ao. Desta forma, qualquer variaQAo da freqtiAncia 

cardiaca acaba influonciando tambAm o volume diastfilico final 

e, conseqtiontemento, a pAs-carga. 

Quanto ao comportamento da pAs-carga no exerclcio 
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dinamico, pouco tem sido descrito. No entanto, conhecendo-s© 

que a resistencia periferica cai expressivamente durante o 

exercicio dinamico e que a complacencia dos vasos n3o 6 

modificada durante esta atividade, e possivel concluir que a 

p6s-carga diminui no exercicio isotonico. Apesar de a pressao 

na fase isovolum6trica aumentar durante o exercicio, o que 

poderia sugerir aumento da pos-carga, e precise entender que 

isto ocorre para incrementar o volume de sangue ejetado, o que 

e acompanhado de queda da resistencia periferica total, 

excluindo, portanto, a possibilidade de aumento da p6s-carga 

com o exercicio. 

Resuitados obtidos em alguns estudos sugerem que a 

p6s-carga diminui numa mesma carga absolute, apos urn periodo de 

treinamento fisico (BLOMQVIST & SALTIN, 1983; CLAUSEN, 1976). 

Embora os resultados para uma mesma carga relative sejam menos 

esclarecedores, ainda assim parece existir tendencia para uma 

menor pos-carga no treinado. 

3.5 Comportamento da contratilidade no exercicio dinamico 

A contratilidade d© uma fibra muscular depend© d© 

dois componentes: urn control© intrinseco independent© de 

influSncias neural © humoral e urn control© extrinseco, 

estabelecido pelo sistema nervoso central e por hormonios 

circulantes (WEBER, 1982). Desta maneira, tres fatores 

influenciam a for<?a d© contraqSo das c^lulas miocArdicas em 

condiq3es normals: a pressao de enchimento dos ventriculos 

(pressAo ventricular diastdlica final), que ajusta o grau de 

alongamento das cAlulas musculares e, assim, determina o ponto 

de ativaqao da curva tensao-comprimento, no qual o miocArdio 

opera, a atividade nervosa simpAtica © vagal no coraqao © as 

concentragSes de norepinefrina © ©pinefrina, nas proximidades 

das cAlulas musculares cardiacas (ROSS Jr., 1983; SHEPHERD & 

VANHOUTTE. 1980). 

A estimulagao de uma cAlula muscular, efetuada por 

comandos centrals do sistema nervoso ou por hormdnios 
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plasmdticos (SHEPHERD & VANHOUTTE, 1980), provoca interaQao 

entr© os filamentos de actina e miosina, o que causa tensao e 

encurtamento do sarcomero. Entretanto, a intensidade dessa 

interaQao vai depender da quantidade de proteinas ativadas e da 

concentraQao de calcio disponivel. Aumentando-se a quantidade 

de cAlcio liberada ou o tempo de liberaqao, aumenta-se a 

intensidade ou o tempo de duraqao do estado contratil 

desenvolvido. Assim, a contratilidade miocardica pode ser 

definida como a altera(?ao na tensao existent© num dado estado 

de repouso e num dado comprimento das fibras (BERNE & LEVY, 

1981). 

Apesar de a avaliaqao das alteragoes do estado 

contrAtil intrinseco das fibras ser relativamente acessivel em 

condiQSes experimentais, o mesmo nao ocorre com a 

contratilidade do ventriculo, que 6 de dificil avaliaqao. Ela 

depend© de uma integra^ao bioquimica e biofisica dos filamentos 

de actina e miosina, que e desenvolvida a partir de urn complexo 

relacionamenta entre a for^a exercida pelo musculo, sua 

velocidade de encurtamento, seu alongamento e o tempo de 

contra^ao, os quais estao sob control© neuro-humoral. 

Entretanto, na tentativa d© se avaliar a 

contratilidad© miocArdica, tem sido proposto urn indie© que 6 

fundamentado no perfil das curvas de pressSo ventricular. Este 

indie© 6 descrito a partir de um ventriculo normal, que ©stA 

sobr© estimulaQAo adrenArgica que parte de baixa pressAo 

diastdlica final e que, num dado momento, desenvolv© um rApido 

aumento na pressAo ventricular, o que represent© a forqa mAxima 

desenvolvida pelo ventriculo num ©spaqo de tempo (dP/dt). 

Contudo, A precise compreender que ess© Indice d© 

contratilidad© A dependent© da prA-carga (BERNE & LEVY, 1981). 

Outro Indie© tambAm utilizado para ©xpressar o 

comportamento da contratilidad© miocArdica A a fraqAo d© eJe^Ao 

(FE), ou Indie© da extensAo do encurtamento ventricular (BERNE 

& LEVY, 1981; STARLING, 1988; STROBECK & SONNENBLICK, 1983). A 

FE A definida pela razAo do volume de sangue ejetado pelo 

ventriculo esquerdo por batimento (volume sistAlico) e do 

volume de aangue no ventriculo esquerdo, no final da diAstole 
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(volume diistole final). A FE, como indice de contratilidade, 

atinge alta reprodutividade; quando avaliada atraves da 

cintilografia sincronizada (BORER, 1979; GOULD, 1982; 

KRONENBERG, 1988; LUISADA, 1985; WACKERS, 1979; WIJNS, 1985), 

sua variabilidade nao ultrapassa 10%, o que torna essa 

avaliaQao bastante confiavel (DEHMER, 1980; LINKS, 1982). 

Apesar da FE ser considerada um indice que reflete a 

funQSo sistolica do ventriculo esquerdo (ASHBURN, 1978; BORER, 

1984; MAGORIEN, 1984), esta depende de alguns fatores 

hemodinamicos, tais como: o volume sistdlico final (VSF), a FC 

e, principalmente, o VDF (MASSIE, 1985). Embora a FE jA tenha 

sido bastante estudada durante o exercicio flsico no individuo 

normal (FISMAN, 1990 ; MELIN, 1987; POLINER, 1980; SHEN, 1985; 

SLUTSKY, 1979b) e tambAm em algumas condigoes patoldgicas 

(B0R0W, 1990; DUBR0FF, 1983; FREEMAN, 1981; GIBBONS, 1988; 

ISKANDRIAN, 1981; ISKANDRIAN, 1985; MASSIE, 1985; POLINER, 

1984; RERYCH, 1978; SHEN, 1985b), ela ainda e alvo de 

controvArsias. AlAm disso, o impacto metabolico provocado pelo 

exercicio flsico sobre a FE nao esta devidamente esclarecido. 

BOUCHER et al. (1985) verificaram que a FE aumentava com o 

exercicio dinamico somente ate o limiar anaerdbio ventilatdrio, 

sendo que, ap6s esta fase do exercicio, nenhum aumento 

adicional era observado. ContrAriamente, RODRIGUES et al. 

(1989) observaram que a FE continuava aumentanto mesmo apds o 

limiar anaerdbio ventilatdrio. 

Apesar de alguns autores nao terem observado nenhuma 

varia^Ao no comportamento do VSF no exercicio dinamico 

(THOMPSON, 1985; THOMPSON, 1987; WEISS, 1979), a maioria dos 

estudos mostrou que este diminui independentemente da posiqAo, 

isto 6, supina (SLUTSKY, 1979b; S0RENSEN, 1980), sentada 

(HIGGIMBOTHAM, 1986; MELIN, 1987; POLINER, 1980; Y0UNIS, 1990) 

o semi-supina (SHEN, 1985). Uma vez que o comportamento do VSF 

contribui expressivamente na avaliaqao da FE e tambAm do volume 

sistdlico (VS), o estudo do seu comportamento durante o 

exercicio dinAmlco passa a ter grande interesso para a 

fioiologia do exercicio. 

Em relaqSo ao comportamento do VSF apdo o treinamento 
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flsico, alguns autores (FISMAN, 1990; GINZTON, 1989; RERYCH, 

1980) observaram qua, no repouso, ele era significativamente 

maior nos individuos treinados. Dados controversos, no entanto, 

foram relatados por WILLIAMS et al. (1984), que nao observaram 

diferen^a no VSF entre o perlodo de pre e pos-treinamento e por 

DeMARIA et al. (1978), que verificaram que o VSF era menor no 

periodo que antecedia o treinamento fisico. 

0 efeito do treinamento fisico, no comportamento do 

VSF durante o exercicio, tambem e controverso. WILLIAMS et al- 

(1984) verificaram que, tanto antes quanto apos o treinamento 

fisico, o VSF, no exercicio, era aumentado quando comparado ao 

repouso. Entretanto, no periodo de pre-treinamento, o aumento 

do VSF durante o exercicio era significativamente maior que no 

periodo de pos-treinamento. Ao contrario, BAR-SCHLOMO et al. 

(1982), FISMAN et al. (1990) e GINZTON et al. (1989), 

verificaram que o VSF diminui com o exercicio. No estudo de 

GINZTON et al. (1989), os individuos treinados e os sedentarios 

reduziam de forma semelhante o VSF durante o exercicio. No 

estudo de FISMAN et al. (1990), o grupo sedfentario apresentou 

VSF estatisticamente menor que o grupo treinado e BAR-SCHLOMO 

et al. (1982) verificaram queda do VSF, durante o exercicio no 

grupo tre inado. 

Em rela(?ao ao efeito do treinamento fisico na FE, a 

maioria dos estudos concentrou-se nas modificaqSes ocorridas no 

repouso- WILLIAMS et al. (1984) e BAR-SCHLOMO et al. (1982) nao 

verificaram diferenQas entre individuos treinados e 

sedentArios. 0 mesmo comportamento foi observado por JENSEN et 

al. (1980) em pacientes com doenqa arterial coronariana em que, 

ap6s urn periodo de treinamento, a FE de repouso tambAm nAo foi 

modificada. Contrariamente, FISMAN et al. (1990) e RERYCH et 

al. (1980) observaram que o treinamento fisico diminula a FE de 

repouso. 

Poucos estudos avaliaram o efeito do treinamento 

fisico sobre a FE, durante o exercicio fisico. RERYCH et al. 

(1980) o BAR-SCHLOMO et al. (1982) verificaram que sedentArios 

e treinados apresentaram semelhante FE durante o exercicio, 

comportamento esse quo tambAm foi observado por JENSEN et al. 
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(1980), com indlvlduos coronarlanos. Todavia, WILLIAMS et al. 

(1984) e FISMAN et al. (1990) mostraram que a FE ' era 

signlficatlvamente maior no grupo sedentArio, durante o 

exercicio. 

4 MKTODOLOGIA 

4.1 Amostragem 

Foram estudados 25 indlvlduos do sexo mascullno 

voluntArlos, considerados cllnlcamente normals, com idade que 

varlava de 20 a 40 anos, os quais foram subdivldldos em dols 

grupos, de acordo com a capacidade aerobla maxima (TABELA 1). 

TABELA 1 - Caracteristica da amostragem. 

GRUPO N IDADE PESO V02 

(anos) (kg) (ml.kg-1.min-1) 

SEDENTARIO 12 30 ± 3 69, ,9 ± 10,8 44,4 ± 2,6 * 

TRBINADO 13 26 ± 4 69, .5 ± 7,0 60,1 ± 8.1 

* = dlferenca signlficativa (p < 0,05) 

Todos os Indlvlduos foram prevlamente esclarecidos quanto 

aos procedlmentos do experlmento e quanto aos posslveis rlscos 

a que estarlam sendo submetldos. Uma vez obtldo o seu 

consentImento, os partlclpantes foram submetldos a um exame 

cllnlco e a um teste ergomAtrlco m&xlmo, para avallaqAo do 

comportamento cardiovascular em exercicio e capacidade aerdbla 

mAxlma. 
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4.2 AvaliaQ&o da capacidade flsica 

Foi inicialmente realizado um eletrocardiograma em 

repouso (Rep), utilizando-se as doze deriva^Ses padrao (Dl, D2, 

D3, AVR, AVL, AVF, VI, V2, V3, V4, V5, V6) em eletrocardiografo 

(HEWLETT-PACKARD, modelo 1511 B). Em seguida, os indivlduos 

realizaram um teste ergometrico maximo, em esteira rolante 

(QUINTON, modelo 18-54), com inclinaQao e velocidade variaveis, 

seguindo-se o protocolo de ELLESTAD (1980). Simultaneamente ao 

teste de esfor^o, o comportamento cardiovascular era 

continuamente avaliado, atraves do eletrocardiograma (DIXTAL, 

modelo DX 2500), com tres deriva^oes simultaneas (CMS, D2 

modificado e V2), da freqiiencia cardiaca (FC), e da pressao 

arterial (m6todo auscultat6rio). Esses comportamentos foram 

analisados nos 30 segundos finals de cada estAglo do exerclcio 

e, na recuperaqSo, a cada minuto por um periodo de seis 

minutos. 

Para a avaliaqao da capacidade fisica, foi utilizado 

o consumo de oxigenio (VO2) mAximo, avaliado indiretamente 

atravAs da fdrmula proposta pelo AMERICAN COLLEGE SPORTS 

MEDICINE (1986), que considera a inclinaqao e a velocidade 

atingidas pelo individuo no ultimo estAgio do protocolo 

utilizado, isto A, VO2 (ml.kg~1.min""1)= trabalho horizontal 

(TH) + trabalho vertical (TV), onde: 

TH: VO2 (ml.kg"1.min""1 )= m.min"1 x (0,2 ml.kg~1.min-1/m.min-"1) 

3,5 ml.kg""1 .min-1 

TV: VO2 (ml.kg""1 .min"1 )= (% de inclinaqAo) x m.min-1 x 

1,8 ml.kg-1.min"-1/m.min-1 x 0,5 

Foram considerados sedentArios aqueles indivlduos que 

apresentaram VO2 mAximo entre 38 e 44 ml02-kg"1.min-1, e 

treinados aqueles que apresentaram um VO2 mAximo igual ou 

superior a 54 mlOq.kg^.mln""1 (BRUCE, 1973). 

Quanto ao tlpo de atividade flsica realizada pelo 

grupo de indivlduos considerados treinados, pode-se dizer que 

ela conslstia, em mAdia, de 3 sessSes semanais, com duraqSo de 

40 a 60 minutos, realizadas na forma de corrida ou ciclismo e 
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com Intensidade que variava d© 130 a 160 bpm. E important© 

ressaltar, entretanto, que essas informacoes foram obtidas por 

melo de entrevista, o que, obviamente, 6 passivel de certas 

imprecisSes. 

4.3 Ecodopplercardiografla 

Previamente a realizacao do exam© cintilogr^fico, os 

individuos realizaram avaliacao ecodopplercardiografica (ALOKA, 

modelos SSD 860, 730, 725 e 720) em repouso com transdutores de 

2 a 3 MHz de freqtiSncia e registro em papel termogrAfico que, 

alAm da caracterizacAo hemodinamica e morfoldgica dos 

partlcipantes, serviu para a exclusao de individuos com 

qualquer alteracao morfoldgica funcional que pudesse trazer 

algum comprometimento para estudo experimental. 

Na avaliacao ecodopplercardiogrAfica foram estudados 

os seguintes aspectos do ventriculo esquerdo: VDF (ml), VSF 

(ml), VS (ml), FE (%), espessura do septo (cm), ©spessura da 

parede (cm), tamanho da cavidade (cm), massa do ventriculo 

esquerdo (g/m2), volume/massa, Atrio esquerdo (cm) © aorta 

(cm). 

4.4 Clntllografla da cAmara cardlaca 

Para avaliaqAo da funcAo ventricular esquerda, 

utilizou-s© o mAtodo da clntllografla slncronlzada da camara 

cardlaca. Esta avaliacAo foi realizada a partir dos seguintes 

procedlmentos: 

1. trinta minutoo antes do inlcio do experlmento foi injetada, 

atravAs de uma vela braquial esquerda, uma solugSo de 2,0 ml de 

um Kit de pirofosfato, contend© 3,2 mg do urn agente redutor 

SNCla (cloreto estanoso), com o objetivo do facllitar a 

captac&o do material radioativo pelas homAcias; 2. durante o 

perlodo que precedia o experlmento, foi reallzado 

eletrocardiograma de repouso, utllizando~se as derivaqfies Dl, 

D2, D3, AVR, AVL, AVP, VI, V2, V3, V4, V5 e V6 padronlzadas, em 
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eletrocardiografo (FUNBEC, modelo ECG 40); 3. posicionamento do 

indivlduo em cicloergometro eletromagnetico (FUNBEC-InCor), com 

inclinaQlo de aproximadamente 45 graus e ajuste do equipamento 

de avaliaqao cintilografica; 4. monitorizaoao 

eletrocardiogrlfica do participante, atraves de aparelho 

FUNBEC, com tres derivaqoes nao simultaneas (MC5, D2 e AVF); 5. 

marcacSo das hemacias "in vivo" com 1,11 GBq do radiofarmaco 

99m TcCU" (pertecnetato), forma quimica do 99m Tc (tecnecio), 

cuja meia vida e de seis horas (BRAUNWALD, 1988); 6. adapta^ao 

do individuo A aparelhagem de medida cintilografica, de medida 

do VOs, de medida da pressao arterial e de coleta de sangue, 

por 5 minutos; 7. inicio da aquisi^ao dos dados cintilograficos 

em repouso, por 5 minutos; 8. coleta da ventilaqao pulmonar e 

amostras de gases para posterior anAlise do VOs, coleta de 

sangue para anAlise da concentraqao de Acido latico sangdineo e 

medida da pressao arterial e 9. inicio do protocolo de 

exercicio com uma carga de 25 W e com incrementos tambem de 25 

W a cada 6 minutos, o que foi realizado ate a exaustAo. 

A aquisigAo das medidas de funqao ventricular 

esquerda foram realizadas por urn periodo de 5 minutos, isto e, 

do 2°. para o 6°. minuto de cada estagio de exercicio fisico. 

0s dados cintilogrAficos foram coletados no repouso e durante 

cada estAgio de exercicio atravAs de uma camara de cintilaqao 

(OHIO-NUCLEAR, modelo 100), com cristal de iodeto de s6dio de 

30 cm de diametro e colimador de furos paralelos de alta 

sensibilidade. Essa camara foi ajustada em uma posiQao que 

melhor separa os dois ventriculos, em mAdia num angulo de 40 

graus, na posiqAo obliqua anterior esquerda, com 10 a 15 graus 

de variagSo. Ela estava aclopada a um computador (S0PHA 

MEDICAL, modelo S-500), que analisou e quantificou os sinais 

emitidos, e estes foram armazenados em fita eletromagnAtica 

para posterior processamento. 

A cAmara do cintilagAo realizava o mapeamento da 

dietribuigSo radiotiva do tocnAcio no tempo e a aquisigAo era 

feita dividindo-so o ciclo cardiaco em 32 quadros (frames), com 

contagem acumulada aproximada de 300.000 por quadro. Dos 32 

quadros eram obtldas as imagens de sistole e diAstole mAximas 
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que, processadas, forneciam as curvas de contagem das areas 

sistdlica e diastolica do ventriculo esquerdo em funQao do 

tempo. A partir destas curvas, era obtida a curva resultante de 

tempo-atividade, que representou a variaqao media das contagens 

de todos os ciclos cardiacos adquiridos em um periodo de 

aquisiQao. Apos estes procedimentos, foram obtidas as contagens 

diastolica mAxima (CDM) e sistolica minima (CSM) em cada 

periodo de aquisiqao. 

Atraves da cintilografia sincronizada, foram 

estudadas a FE, a variagao da CDM, a variaqao da CSM e a FC. 

- A FE foi avaliada atraves do seguinte calculo: 

FE = CDM - CSM x 100 

CDM 

- A variacAo da CDM em rela^ao ao repouso (%), no limiar 

anaerobio (LAn) e no pico do exercicio (PE) foi estudada 

atraves do seguinte cAlculo: 

CDM(LAn ou PE) = CDMtLAn ou PE) - CDM(Rep) x 100 

CDM(LAn Q-U PE) 

- A variaQlo da CSM em relapao ao repouso (%), no LAn e no PE 

foi estudada atravAs do seguinte cAlculo: 

CSM (LAn ou PE) = CSMlLAn ou PE) - CSM(Rei>I x 100 

CSM(LAn ou PE) 

4.5 Avalla^Ao do consumo de oxlgdnio 

Este comportamento motabdlico foi avaliado 

simultaneamente As medidas cintilogrAficas, realizadas no 

repouso e a cada 3 minutos do exercicio. No repouso, o VO2 foi 

avaliado duranto um minuto. Procodimento semolhante foi 

utilizado durante o exercicio, quando o VO2 foi modido do 2°. 

para 3°. minuto e do 5°. para o 6°. minuto de cada estAgio do 

exercicio. A ventilaqAo pulmonar foi coletada num balAo 
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meteorologico, atraves de um sistema de valvula e traqueia. 0 

volume de ar expirado (ATPS) foi medido em um expirometro 

(GODART-STATHAN, modelo NV BITHOVEN HOLLAND, type 10963 NR 

2004) e, posteriormente, transformado para uma condi^ao padrao 

(STPD) a partir do controle da temperature ambiente e pressAo 

barometrica previamente avaliada. Do balao meteorologico eram 

retiradas duas amostras de gases em seringas de vidro de 20ml, 

devidamente vedadas. Essas amostras dos gases expirados eram, 

entao, analisadas automaticamente em um analisador de gases 

sanguineos (RADIOMETER, modelo ABL 300). 

Posteriormente, a ventila^ao pulmonar e as fra<?oes de 

oxigenio e de didxido de carbono eram utilizadas para o cAlculo 

do VOa e da produqao de dioxido de carbono, segundo equaqAo de 

Fick modificada por Haldane (LUFT, 1973; WAGNER, 1973). 

4.6 Determinaqao do limiar anaerobic 

Simultaneamente ao estudo cintilografico, foram 

coletadas amostras de sangue venoso no repouso e a cada 3 

minutos do exerclcio, para determinagao da concentracao de 

Acido lAtico. As coletas de sangue foram feitas atravAs de um 

dispositivo para infusao intravenosa ("scalp"), previamente 

fixado na veia braquial esquerda, conectado a um equipo para 

administra(?ao de solugoes parenterais, ligado A soIuqAo 

fisioldgica para manter a cAnula desobstruida. A cada coleta de 

sangue, o equipo era desconectado do "scalp", a soIuqAo 

fisioldgica contida na canula era desprezada el a 2 ml de 

sangue eram coletados diretamente em um tubo de vidro. Desta 

coleta, eram pipetados (pipeta mecAnica, CHASE) 100 microlitros 

de sangue e passados para tubos plAsticos com tampa contendo 

500 microlitros de Acido percldrico (0,6 N) para 

desproteinizaqAo. Este procedimento foi realizado em duplicate 

e, apds a coleta, os tubos eram acondicionados sob refrigera^Ao 

atA suas anAlises. 

A concentraqAo de Acido lAtico foi analisada pelo 

mAtodo espectrofotomAtrico utilizando-se, para tanto, do Kit 
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Monotest Lactato da MERCK S.A. 

0 limiar anaerobio foi avaliado pelo metodo Log-Log, 

considerando-se o logaritmo da concentraQao de acido lAtico 

sangtilneo em relaQao ao logaritmo do VOz, 0 ponto de inflexao 

da concentraQSo de Acido latico sangtiineo em relaQSo ao VOz foi 

utilizado para marca^ao do limiar anaerobio (BEAVER, 1985). 

4.7 Avallagao eletrocardiografica 

Durante a realizapao do experiment©, o participante 

esteve constantemente monitorizado em aparelho FUNBEC com 3 

derivaQoes nao simultaneas (MC5, D2 e AVF) e o registro da FC 

foi realizado no repouso e no final de cada estagio do 

exercicio. 

4.8 AvallaQao da pressao arterial 

A pressao arterial sist61ica (PAS) e a pressao 

arterial diastolica (PAD) foram medidas pelo metodo 

auscultatdrio no repouso e 30 s antes do final de cada estagio 

de exercicio. 

Quanto A pressAo arterial mAdia (PAM), esta foi 

obtida no Rep, LAn e PE, atraves do seguinte calculo, 

previamente descrito (BERNE & LEVY, 1981): 

PAM = PAD + 1/3 (PAS-PAD) 

4.9 AnAllse estatlstlca 

0s resultados foram submetidos A anAliso do variancia 

do dois caminhos com medidas repetidas, tondo como efeitos 

principals a intensidado do exercicio e o troinamonto flsico. 

No caso do diforonga significatlva, foram reallzadas 

comparaQSoo poo-hoc do SchoffA (KEPPEL, 1973). 0 nlvol do 
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signific^ncia estatlstica aceito foi p < 0,05. 

5 RESULTADOS 

0s resultados deste estudo serao apresentados em 

forma de tabelas e figuras. 0s valores de cada celula nas 

tabelas representam a media do respective grupo em cada 

condi^ao estudada (repouso, limiar anaerobic e pico do 

exercicio), enquanto aqueles nas figuras representam a media e 

o seu respective desvio-padrao. 

Para maior compreensao dos resultados, estes serSo 

apresentados de acordo com a seguinte ordenaQao: 

- Comportamento metabolico 

- Consumo de oxigenio 

- ConcentraqSo de acido Idtico sangtlineo 

- Comportamento cardiovascular 

- Freqtiencia cardiaca 

- PressSo arterial sistolica 

- Pressao arterial diastolica 

- PressAo arterial m6dia 

- Comportamento do ventriculo esquerdo 

- FraqAo de ejeqSo 

- VariaQSo percentual da contagem diastolica maxima 

em relacao ao repouso 

- Varia<?ao percentual da contagem sistolica minima 

em relaqao ao repouso 

- Estudo ecodopplercardiografico do ventriculo 

esquerdo 

5.1 Comportamento metabdllco 

5.1.1 Consumo de oxlgdnio 

Foi obsorvado um aumanto significative no VOa durant© 

o ©xarolclo dinfimico (TABELA 2). No limiar anaerdbio, o VOa foi 
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6 vezes malor do que o valor de repouso, o que, em valores 

absolutoa, representou um incremento de 20,06 ml.kg-^.min-1 ou 

70% do VOa m&ximo obtido. Do llmiar anaerdbio para o exerclcio 

mdximo, a taxa metabolica foi 8,7 vezes maior que o valor de 

repouso, o que representou um aumento de 10,35 

Desta forma, foi observado, no total, um aumento de 30,4 

ml-kg-i-min-1 em relaqao ao repouso (TABELA 2). 

TABELA 2 - Consumo de oxleenio fml.ka- 1.min_1l de indivlduoa 

sedentarios (S. n= 121 e trelnados (T. n= 13) no 

repouso P no llmiar anaerobio e no plco do exerclcio. 

REPOUSO LIMIAR 

AHABROBIO 

PICO DO 

EXERcfdO 

SKDKHTARIO 3,93 20,2 27,6 17,2 

TREINADO 3,98 27,6 40,6 24,0 

3,95 24,0 34,4 

F EXERCICIO : 723,98 * 

F TREINAMENTO : 56,52 * 

F INTERAOAO : 32,41 * 

* = p < 0,05 

Quanto ao fator treinamento flsico, o VO2 no repouso 

n3o foi estatisticamente diferente entre os grupos. Entretanto, 

durante o exerclcio flsico, o grupo treinado teve um aumento 

eignlfIcatlvamente malor no VOs qua o grupo aedent&rio (FIGURA 

1). Este comportamento foi verlflcado tanto no llmiar anaerdblo 

como no plco do exerclcio (27,6 ± 3,7 vs. 20,2 ± 2,3 e 40,6 ± 

4,5 vs. 27,8 ± 4,9 ml.kg-i.min-1, respectivamente). 
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5.1.2 ConcentraQSo de Acido lAtlco sangUlneo 

0 exerclcio flsico provocou um aumento significativo 

na concentracAo de Acido lAtico sangtilneo (FIGURA 2). Do 

repouao para o limiar anaerdblo, a concentra<?Ao de Acido lAtico 

aangtilneo aumentou 0,95 mmol/I (de 1,46 para 2,41 mmol/l). 
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enquanto que, do limiar anaerobic para o pico do exercicio, 

este valor aumentou 4,03 mmol/1 (de 2,41 para 6,44 mmol/l). 

Desta forma, no total, a concentraQao de acido latico sangiiineo 

aumentou 4,98 mmol/1 acima do valor de repouso (TABELA 3). 

Com relagao ao efeito do treinamento fisico, nao foi 

observada nenhuma diferen^a significativa entre os grupos, 

durante todo o procedimento experimental (TABELA 3). 
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TABELA 3 - CQncentracao de acido latico saneriilneo (mmol/l) de 

indivlduoa aedentarioa fs. n- 12L1 b—treinados 

(T. n= 13^ no renouso. no limiar anaerobio e no PiCQ 

do exerclcio, 

RKP0US0 LIMIAR PICO DO 

ANAEROBIO KXERCICIO 

SEDEHTiUtIO 1,39 2,70 6,55 3,55 

TRBINADO 1,52 2,14 6,34 3,33 

1,46 2,41 6,44 

F EXERCICIO : 105,06 ♦ 

F TREINAMENTO : 0,33 

F INTERAQAO : 0,46 

* = p < 0,05 

5.2 Comportamento cardiovascular 

5.2.1 Freqttencla cardlaca 

A FC aumentou significativamente com o exercicio 

tanto no grupo treinado quanto no grupo sedentArio (FIGURA 3). 

Como pode ser observado na TABELA 4, a FC aumervtou 102 bpm em 

relaQAo ao repouso, sendo que, destes, 71 bpm ocorreram no 

limiar anaerdbio e 31 bpm no pico do exercicio. 

Comparando-se o comportamento da FC de repouso entre 

os dois grupos, observou-se que, apesar de o grupo treinado 

apresentar tendencia a uma menor FC no repouso, esta diferenqa 

n&o era significativa (FIGURA 3). No limiar anaerfibio e no pico 

do exercicio tambAm nSLo foi verificada diferenqa significativa 

entre os grupos. Esses resultados demonstraram que, durante 

todo o procedimento experimental, o comportamento da FC nAo foi 

significativamente diferente entre os grupos estudados. 
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TABKLA 4 - Freatiencia cardiaca (bpm^ de indivlduos sedentdrios 

(S, n= 12) e treinados fT. n= 13) no rePOUSQ. HQ 

limiar anaerobio e no pico do exercicio. 

REPOUSO LIMIAR 

ANAKRCfBIO 

PICO DO 

EXERCICIO 

SEDENTARIO 64,7 132,8 159,8 119,1 

TREINADO 63,5 136,5 172,4 124,1 

64,0 134,8 166,4 

F EXERCICIO : 536,78 * 

F TREINAMENTO : 1,62 

F INTERACAO : 2,39 

♦ = p < 0,05 

5.2.2 Pressao arterial slstdllca 

A PAS aumentou significativamente do repouso para o 

limiar anaerdbio e deste para o pico do exercicio. Desta 

maneira, o incremento total desse comportamento durante o 

exercicio fol de 73,5 mmHg, em rela^Ao ao repouso (TABELA 5). 

TABE LA 5 - Pressao arterial sistdlica (mmHc^ de indlviduoa 

aedentdriog (S. n= 12) e treinados (T. n= 13) no 

, jiq limiar anQerdbio 3 ao pico do exercicio. 

REPOUSO LIMIAR PICO DO 

ANAEROBIO EXERCICIO 

SEDENTARIO 132,1 183,7 194,2 170,0 

TREINADO 134,4 191,2 218,5 181,3 

133,3 187,6 206,8 

F EXERCICIO : 389,36 ♦ 

F TREINAMENTO : 3,64 * 

F INTERACAO : 8,94 * 

* = p < 0,05 
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Comparando-se os dois grupos, foi possivel verificar 

que, no repouso e no llmiar anaerobic, nao existiu diferenqa 

significativa entre os grupos. Entretanto, no pico do 

exercicio, o grupo treinado apresentou PAS significativamente 

maior que o grupo sedentario (FIGURA 4). 
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5.2.3 Press&o arterial diastdlica 

Como pode ser observado na TABELA 6, a PAD nAo foi 

signifIcativamente modificada no limiar anaerdbio e no pico do 
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exercicio, quando comparada ao repouso. Apesar de o grupo 

sedentario apreservtar tendencia a valores maiores de que o 

grupo treinado no repouso, no limiar anaerobio e no pico do 

exercicio (FIGURA 5), estas diferenqas nao foram 

estatisticamente significantes (86,7; 85,9 e 87,5 mmHg vs. 

82,3; 81,2 e 81,9 nunHg, respectivamente). 

TABELA 6 - Pressao arterial diastolica (mmHg) dfi indivldUQS 

sedentarios (S. n= 12) e treinados (T. n= 13) HP 

repouso. no limiar anaerobio e no pico do exercicio. 

REPOUSO LIMIAR 

ANAEROBIO 

PICO DO 

EXERCICIO 

SEDENTARIO 86,7 85,9 87,5 86,7 

TREINADO 82,3 81,2 81,9 CD
 

h*
 

>4 CO
 

84,4 83,4 84,6 

F EXERCICIO : 0,28 

F TREINAMENTO : 3,97 * 

F INTERAOAO : 0,07 

♦ = p < 0,05 

Entretanto, quando analisados em conjunto os dados de 

repouso, do limiar anaerdbio e do pico do exercicio (efeito do 

treinamento), verificou-se que o grupo treinado apresentava PAD 

significativamente menor que o grupo sedentArio (TABELA 6). 
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5.2.4 PressSo arterial m^dla 

Como pode ser observado na FIGURA 6, o exerclcio 

flsico aumentou significativamente a PAM. No limiar anaerdbio, 

verificou-se um aumento de 13 mmHg e, no pico do exerclcio, um 

aiomento de 26 mmHg, quando comparados com o repouso (TABELA 7). 

Em relaQao ao efeito do treinamento flsico, pode ser 

observado que, somente no limiar anaerdbio, o grupo sedentArio 

apresentou valores significativamente maiores que o grupo 

treinado (120,31 ± 6,34 vs. 116,08 ± 5,35 mmHg, 

respectivamente). Esse mesmo comportamento nSo foi verificado 

nas situagSes de repouso e pico do exerclcio, quando nSo se 

constatou nenhuma diferenga estatlstica entre os grupos 

estudados (TABELA 7). 
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TABKLA 7 - Pressao arterial media CmmHel de IndividWQB 

sedentarios fS. n= 12) e treinados CT. n= 13) HO 

repouao. no limiar anaerobio e no pico do exerciciO- 

RKPOUSO LIMIAR PICO DO 

ANAEROBIO EXERCICIO 

SEDENTARIO 101,8 120,3 124,0 115,7 

TREINADO 99,7 116,1 127,4 114,4 

100,7 113,1 126,2 

F EXERCICIO : 212,54 * 

F TREINAMENTO : 0,28 

F INTERAQAO : 3,83 * 

* = p < 0,05 

5.3 Comportamento do ventriculo esquerdo 

5.3.1 Fraqao de ejeqao do ventriculo esquerdo 

A FE do ventriculo esquerdo aumentou 

significativamente durante o exerclcio (FIGURA 7). No limiar 

anaer6bio, esse comportamento aumentou 14% em rela^ao ao 

repouso (66,0 vs. 80,0%). Do limiar anaer6bio para o pico do 

exerclcio, constatou-se tambem aumento significative da FE 

(80,0 vs. 83,6%). Desta forma, do repouso para o pico do 

exerclcio, observou~se um aumento de 17,6% da FE (TABELA 8). 
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Com relaQSo ao efeito do troinamento fisico, ao se 

analisarem os rosultados de repouao e exerclcio em conjunto, o 

grupo treinado apresentou rosultados significativamente maiores 

quo o grupo sedentArio. Entretanto, quando os resultados foram 

analisados isoladamonto, nos diforentes instantos do 

procodimonto experimental (InteraQSo), a dlferenca entre os 

grupos desapareceu (TABELA 8). 
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TABKLA 8 - Fracao de—e.iecao do ventrlculo esquerdo—(JQ—dfi 

indivlduos aedentarios (S. n= 12) s—treinados 

(T. n= 13^ no repouso. no limiar anaerobio e no pica 

do—io ■ 

REPOUSO LIMIAR PICO DO 

ANAEROBIO EXERCICIO 

SEDEHTARIO 64,2 76,5 80,2 73,6 

TREIHADO 67,6 83,3 86,7 79,2 

66,0 80,0 83,6 

F EXERCICIO : 179,22 ♦ 

F TREINAMENTO : 11,76 * 

F INTERACAO : 1,81 

♦ = p < 0,05 

5.3.2 VariacAo da contagem diastdllca maxima em relacSo ao 

repouso 

Apesar de a variaqSo da CDM diminuir 8,1% no limiar 

anaerdbio e 10,8% no pico do exercicio em relagao ao repouso, 

essas variacSes nao foram estatisticamente significantes 

(TABELA 9). A grande variabilidade desae comportamento muito 

provavelmente explica a ausencia de slgnificancia dos 

resultados. 
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TABKLA 9 - Variac5o da contagem diaatolica mdxima em relacSQ aQ 

repouao de indivlduos aedentArios (S. n= 12) e 

treinadoa rT. n= 13) no limiar anaer6biQ e no PiCQ 

do exerclnin. 

LIMIAR ANAEROBIO PICO DO EXERCfCIO 

- REPOUSO - REPOUSO 

SEDENTARIO -9,1 -14,1 -11,6 

TREINADO - 7,3 - 7,7 - 7,5 

- 8,1 - 10,8 

F EXERCICIO : 1,28 

F TREINAMENTO : 0,40 

F INTERAQAO : 0,92 

A analise comparativa dos grupos tambem nao mostrou 

diferen(?a significativa entre os grupos estudados (FIGURA 8), 

evidenciando que o treinamento fisico nao modificou a CDM 

durante o exercicio. 
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5.3.3 VariacSo da contagem alatdllca minima em rela«3o ao 

repouao 

0 exorclcio flsico provocou diminuicao aignificativa 

da variacSo da CSM em rola(?ao ao repouao, tanto no limiar 

anaerdbio quanto no pico do exercicio (FIGURA 9). 



42 

0 

-1D- 

-20- 

-30- 

^ -40 - 

-50- 

-60 

-701 

-80 

u) 
o 

-90 

V 

vw 
vvv ♦ 4 
5CvJ 

►v >4 
V#4 
5% 
v% 

>J 

HS 

■ T 

* p<040S 

FIGURA 9 

[An-Rep PK-Rep 

Comportamento da variacao percentual da 

contagem 3ist611ca minima em relacao ao 

repouao (GSM) de indivlduoa aedentArloa 

(S. n= 12) e treinadoa (T. n= 13). no 

limiar anaerdblo e no pico do exerclcio. 

Gmbora o grupo treinado tenha apreaentado tuna CSM 

dlmlnulda am relapSo ao grupo aedentArio (45,8 va. 50,7%), eaaa 

diferenpa nSo era eatatiatlcsunente aignificante, o qua 

demonatra qua o trelnamento flalco nSo repreaentou um eatimulo 

auficiente para modiflcar eaaa comportamento (TABELA 10). 
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TABKLA 10 - Variacao da contaeem 8i3t61ica minima em relacSo a.O 

repouao (.%) de indivlduoa sedentarioa (S. n= 12) e 

treinadQg (T. n= 13^ no limiar anaerobio HQ PiCQ 

do exercicio. 

LIMIAR ANAEROBIC) PICO DO EXERCICIO 

- REPOUSO - RKPOUSO 

SKDEHTARIO - 41,1 - 50,5 - 45,8 

TREINADO - 46,1 - 55,2 - 50,7 

- 43,7 - 53,0 

F EXERCICIO : 26,48 * 

F TREINAMENTO : 0,54 

F INTERAQAO : 0,01 

* = p < 0,05 

5.4 Kstudo ecodopplercai'diografico 

A morfologia e o comportamento do ventriculo 

esquerdo, em repouso, foram analisados por meio do estudo 

ecodopplercardiogrAfico. 

A espessura do septo, a espessura da parede, o 

diametro da cavidade ventricular esquerda e a massa do 

ventriculo esquerdo foram signif icativamente maiores nos 

individuos treinados que nos sedentdrios (TABELA 11). Ao 

contrdrio, o Indice volume/massa, o diametro da cavidade atrial 

esquerda e o diametro da artdria aorta nao eram 

significativamente diferentes entre os grupos estudados (TABELA 

11). 
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TABELA 11 - Ecodopplercardiograma do ventrlculo eaauerdo—dfi 

indivlduos aedentarios fR. n= 12) * t.reinadoa 

(T, n= 13). em FRpmisn 

SEDENTARIO TRKINADO 

Ventriculo esquerdo 

Espessura do septo (cm) 

Espessura da parade (cm) 

Diametro da cavidade (cm) 

Volume diastolico final (ml) 

Volume sistolico final (ml) 

Volume sistolico (ml) 

FraoSo de ejeQao (%) 

Massa do ventriculo 

esquerdo (g/m2) 

Volume/Massa 

Atrlo esquerdo 

Diametro da cavidade (cm) 

0,83 + 0,07 * 0,91 + 0,09 ♦ 

0,83 + 0,07 0,90 + 0,09 ♦ 

4,95 + 0,38 5,33 + 0,40 ♦ 

123,3 + 26,4 153,5 ± 33,3 ♦ 

31,3 + 7,70 36,3 + 9,40 

CD
 

N
) 

+ 20,1 117,2 ± 30,7 * 

74,5 + 3,10 76,0 ± 5,2 

93,8 ± 14,1 115,5 + 22,5 * 

0,74 ± 0,15 0,72 ± 0,12 

3,0 ± 0,42 3,3 + 0,36 

Aorta 

Diametro (cm) 3,35 ± 0,26 3,33 + 0,28 

+ = valores expresses como m4dia e desvio-padrSo 

♦ = p < 0,05 

0 volume sistdlico (VS) foi significativamente maior 

no grupo treinado quando comparado ao sedentArio (117,2 ± 30,7 

vs. 92,1 ± 20,1 ml). Ao se estudar o volume diastdlico final 

(VDF), verificou-se que este era significativamente maior no 

grupo treinado (153,5 ± 33,3 vs. 123,3 ± 26,4 ml), enquanto o 

volume sistdlico final (VSF) nAo diferia entro os grupos. 

Quanto a FE, esta nSo era significativamente diferente entre os 

grupos ostudados, o quo confirmou os resultadoa prAvios obtidos 

pela cintilografia sincronizada (TABELA 8). 
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6 DISCOSSAO 

6.1 ConslderaQoes sobre a mebodologia e amos'trageiQ 

0 modelo experimental utilizado neste estudo teve 

como proposta verificar o impacto metabolico provocado pelo 

©xercicio fisico dinamico no comportamento da FE do ventriculo 

esquerdo de individuos sedentarios e treinados. Para tanto, 

for am comparados do is grupos com capacidades aerobias m^ximas 

distintas, o que caracterizou o estudo como um modelo 

trausversal. Este procedimento fez com que o grupo treinado nao 

fosse controle de si mesmo, o que pode ser considerado como uma 

limita^ao da presente investigaqao. 

A amostra selecionada nao incluiu no experiment© 

atletas, mas somente individuos moderadamente treinados. Isto 

caracterizou a especificidade da investigaqao, uma vez que um 

dos principais interesses do presente estudo era observar o 

efeito cronico do exercicio fisico e nao do treinamento fisico 

intense a que, na maior parte das vezes, estao sujeitos os 

atletas de alto nivel. 

A metodologia radioisotopica empregada permitiu 

avaliar de maneira precisa as modificaqoes hemodinamicas 

decorrentes do exercicio fisico. Neste estudo, bem como em 

outros, foi utilizado o exercicio em cicloergometro, uma vez 

que este equipamento permite melhor fixaqSo do tronco durante o 

exercicio e, conseqdentemente, uma condiqao adequada para as 

medidas radioisotdpicas (BAR-SCHLOMO, 1982; BORER, 1979; BORER, 

1984; FREEMAN, 1981; GIBBONS, 1988; JENSEN, 1980; MAGORIEN, 

1984; MANYARI & KOSTUK, 1983; RERYCH, 1978; WACKERS, 1979). 

Entretanto, 6 precise considerar que as presentes aquisiqSes 

cintilogrAficas foram feitas na posiqSo semi-sentada (CLAUSEN, 

1976; SHEPHERD & VANHOUTTE, 1980; WALSH-RIDDLE & BLUMENTHAL, 

1989). Alguns estudos cinttlogrificos realizados na posiqAo 

sentada (MELIN, 1987; POLINER, 1980; THOMPSON, 1987; YOUNIS, 

1990), semi-sentada (SHEN, 1985; SHEN, 1985b; WEISS, 1979) e 

deitada (BIANCO. 1985; POLINER, 1984; SORENSEN, 1980; SLUTSKY. 

1979b) enfatizaram que o comportamento cardiovascular pode ser 
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sensivelmente modificado pela posi^ao em que o exercicio e 

realizado. No atual estudo, foi adotada a posi^ao semi-sentada 

por exigencia tecnica do equipamento utilizado no experimento. 

Por essa razao, qualquer comparaQao dos atuais resultados com 

aqueles existentes na literatura precisa ser feita com a devida 

ressalva, ou seja, e fundamental que se considere a posicao em 

que o teste foi realizado. 

Alguns investigadores analisaram o desempenho das 

funqoes cardiacas durante o exercicio somente em cargas pre- 

estabelecidas (BOUCHER, 1985; MAHLER, 1985; WILLIAMS, 1984). 

Por essa razao, foi utilizada a tecnica de primeira passagem. 

Na presente investigaqao, entretanto, como um dos pontos de 

interesse era estudar o impacto metabolico do exercicio fisico 

sobre a funcao cardiaca, tornou-se indispensavel a utilizaqao 

da tecnica da cintilografia sinpronizada, pois este 

procedimento permitia a avaliapao cintilografica durante cada 

estagio do exercicio fisico. Se, por um lado, a cintilografia 

sincronizada possibilitou a avaliapao da FE em diferentes 

estagios do exercicio, por outro, ela inviabilizou a anAlise 

absolute das modificapSes hemodinamicas ocorridas durante o 

exercicio. Para atenuar esta limitapao, alguns fatores que, 

reconhecidamente, interferem no comportamento da FE, tais como, 

o volume diastdlico final e o volume sistdlico final, foram 

avaliados pelo indice da variapSo da CDM e da CSM em relapao ao 

repouso (BAR-SCHLOMO, 1982; SORENSEN, 1980). Este procedimento 

possibilitou analisar esses aspectos hemodin&nicos em cada 

estAglo do exercicio e, conseqdentemente, no limiar anaerdbio e 

no pico do exercicio. 

Outro ponto que merece considerap3es 6 o crit6rio de 

exercicio mAximo adotado como condipSo para inclusAo do 

participante na investigapSo. Apesar do critArio para esforpo 

mAximo adotado — momento em que o individuo nSo conseguia mais 

manter a velocidade do pedal em 60 rpm - ser confiAvel, o 

esforpo realizado pelo participante, no pico do exercicio, pode 

nAo ter representado o seu comportamento fisioldgico mAximo. 0 

tipo de ergometro (ciclo), a posipio semi-sentada e a 

quantidade de equipamento utilizada durante o teste muito 
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provave Imente limitaram o compor'tainen'to fisiologico maxiino 

alcanQado no final do "fceste. Sabe—se que a capacidade funcional 

maxima em teste realizado em cicloergome'bro e, em m6dia, 10-15% 

menor do que aquela alcangada num teste em esteira rolante. A 

posiqao semi-sentada diminui a pre-tensao dos membros 

inferiores. 

Alem disso, as experiencias dos nossos laboratories 

tern mostrado que, muito freqdentemente, a quantidade de 

equipamentos utilizada no teste e mesmo o numero de pessoas 

presentes na sala tendem a limitar a capacidade funcional da 

pessoa que esta sendo avaliada. 

Desta maneira, o esforqo maximo realizado pelos 

individuos foi especifico para as condi^oes da presente 

investigaqao e, portanto, nao deve ser extrapolado para outras 

situagoes ou mesmo comparado, sem restriqoes, a outros estudos, 

6.2 Consideraqoes sobre o efeito agudo do exerciclo 

flsico no comportamento cardiovascular 

Apesar de a FE durante o exercicio fisico jA ter sido 

objeto de estudo, a maioria dos investigadores limitou-se a 

analisA-la no exercicio submAximo, realizado em cargas comuns 

ou mesmo no exercicio mAximo (MANN, 1986; MASSIE, 1985; MELIN, 

1987; SLUTSKY, 1979b; SORENSEN, 1980), AlAm disso, o impacto 

metabdlico provocado pelo exercicio flsico sobre a FE e o 

efeito do treinamento flsico nesse comportamento ainda nAo 

foram devidamente documentados. 

No presente estudo, a FE foi estudada no repouso e, 

durante o exercicio flsico, na fase de transiqSo do metabolismo 

predominantemente aerAbio para o metabolismo anaerdbio mais 

intensificado e na fase predominantemente anaerAbia, 

Como foi posslvel observar, a FE aumentou 

significativamente do repouso para o limiar anaerAbio de Acido 

lAtico e deste para o exercicio mAximo (FIGURA 8). Resultados 

semelhantee foram oboervados por RODRIQUES et al. (1989), que 

tambAm verificaram aumento da FE no limiar anaerAbio 
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ventilatdrio e no exercicio maximo. Contrariamente aos nossos 

resultados e aqueles de RODRIGUES et al. (1989), BOUCHER et al. 

(1985) nSo verificaram aumento da FE apos o limiar anaerobic. 

Alguns aspectos como amostragem, tScnica radioisotopica 

ubilizada e mesmo o procedimento experimental podem, 

provavelmente, explicar estas controversias. 

BOUCHER et al. (1985) estudaram individuos acometidos 

da sindrome de dor no peito; o que poderia refletir alguma 

doen<pa cardiaca subclinica e, portanto, limitar o aumento da FE 

na fase mais anaerobia do exercicio. De fato, a incapacidade de 

aumentar a FE no pico do exercicio em pacientes com doen^a 

coronariana tern sido descrita por alguns investigadores 

(BIANCO, 1985; POLINER, 1984; RERYCH, 1978). Embora a tecnica 

radioisotopica de primeira passagem utilizada por BOUCHER et 

al. (1985) possibilitasse contagens suficientes para a analise 

da FE no repouso e no limiar anaerobic, no pico do exercicio, a 

dose radioisotopica utilizada muito provavelmente nao era 

suficiente para permit ir uma analise precise deste 

comportamento. 

Apesar de a FE refletir a fun^ao sistolica do 

ventriculo esquerdo, ela depende de alguns fatores 

hemodinamicos, tais como: o volume diastolico final, o volume 

sistdlico final, a contratilidade e a FC. 

Na presente investigaQao, o VDF, o VSF e o volume 

sistdlico de repouso foram estudados pelo mStodo 

ecodopplercardiogrAfico. Os resultados obtidos por meio desse 

m^todo evidenciaram que o maior volume sistdlico do grupo 

treinado, no repouso era devido a urn VDF aumentado. Durante o 

exercicio flsico, quando o mdtodo ecodopplercardiogrifico 

apresenta limitaqSes, esses comportamentos foram estimados por 

meio do mdtodo cintilogrAfico. 

Foram, portanto, analisadas as variaq3es percentuais 

da CDM e da CSM em rela^ao ao repouso. Considerando-ae a taxa 

de varia^So da CDM do ventriculo esquerdo do repouso para o 

exercicio flsico, observaram-se quedas de 8,1% atd o limiar 

anaardbio a da 10,8% atd o axarclcio mAximo. Daata forma, d 

intarassanta rassaltar qua a maior diminuiqAo do VDF ocorrau na 
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fase predominantemente aerobia do exerclcio. Contrariamente a 

alguns estudos (ERICKSON, 1971; SHEN, 1985b; THADANI & PARKER, 

1978), estes at/uais resultados demonstraram que o mecanismo de 

Frank-Star1ing nao colabora para o aumento do volume sistolico 

durante o exercicio no individuo Jovem normal (ISKANDRIAN, 

1981; MANGANO, 1980; SLUTSKY, 1979b). 

Com o objetivo de analisar alguns comportamentos 

hemodinamicos durante o exercicio, HIGGIMBOTHAM et al. (1986) 

verificaram que, no exercicio menos intenso, o aumento da 

pressao de enchimento ventricular e do VDF eram importantes 

determinantes do volume sistolico- Em exercicio mais intenso, 

entretanto, a intensif icada taquicardia parecia determinar 

diminuiQSo do VDF. Estes resultados parecem demonstrar que o 

mecanismo de Frank-Starling contribui para o aumento do volume 

sistolico apenas na fase em que o exercicio e menos intenso. 

A16m disso, os resultados da presents investigaqao sugerem que 

o volume sistolico, no exercicio mais intenso, e mantido pela 

diminui^So do VSF. 

Embora alguns autores tenham sugerido que, mesmo no 

exercicio intenso, o VDF contribui para o aumento no d6bito 

cardiaco (HORWITZ, 1972; WEISS, 1979), algumas limitaqdes 

metodoldgicas, nesses estudos, podem ten dificultado a 

interpretaQao dos seus resultados. A medida dos volumes 

ventriculares durante o exercicio, por meio do metodo 

ecodopplercardiogrAfico, 6 de diflcil aquisiqao (LUISADA, 

1985). Esta limitagAo tern forqado alguns autores a estudar os 

volumes ventriculares imediatamente apds o exercicio fisico. 

Isto, obviamente, dificulta sobremaneira a interpretaqSo dos 

resultados durante o exercicio. 

Outro assunto que merece destaque diz respeito ao 

efeito do treinamento fisico na CDM. Nos grupos treinado e 

sedentArio a CDM diminuiu proporcionalmente (12 ± 12 vs. 8 ± 

20%, respectivamente), o que demonstra que a diferonqa de VDF 

existente entre os grupos, no repouso, foi mantida durante o 

exercicio. 

Quanto ao comportamento do VSF, em repouso, nSo foi 

verificada diferenqa significative entre os grupos estudados. 
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Comportamento semelhante foi observado durante o exercicio 

flsico, quando a variaqao percenbual da CSM nao era 

signif icativamente modificada pelo "treinamerrbo fisico. 

Entretanto, e precise ressaltar que apesar da variaQao da CSM 

nSo ser significativamente diferente entre os grupos; ela 

tendia a ser maior no grupo treinado (51 ± 18 vs 46 ± 15%). Em 

rela^ao ao efeito agudo do exercicio fisico, foi observada 

queda de 44% ate o limiar anaerobio, e queda de 53% no pico do 

exercicio. Estes resultados evidenciaram que a maior 

modifica^ao da CSM ocorreu na fase de transicao do metabolismo 

predominantemente aerobio para o metabolismo anaerobio mais 

intensificado. A diminuicao significativa da CSM durante o 

exercicio pode ser atribuida a queda da resistencia vascular e 

ao aumento da contratilidade miocArdica, que e modulada pela 

intensificaQao da atividade simpAtica neural e humoral no 

coracao. 

0 aumento da FE (FIGURA 7) e mesmo o da pressao 

arterial sistdlica (FIGURA 4) ocorridos durante o esfor^o, 

sugerem que, de fato, a contratilidade miocArdica aumentou de 

forma expressiva durante o exercicio. Embora a resistencia 

vascular periferica nao tenha sido analisada no atual estudo, 

outras investigac3es (BLOMQVIST & SALTIN, 1983; CLAUSEN, 1976; 

DeMARIA; 1977) t§m demonstrado que este comportamento diminui 

acentuadamente durante o exercicio fisico dinamico. 

Considerando-se o comportamento da FE durante o 

exercicio fisico, ficou evidenciado que o ,,stress,, metabdlico 

influencia sobremaneira as varia(?8es hemodinamicas estudadas na 

presents investigacSo. Em conseqtiencia da significativa 

diminuigAo da CSM, a FE aumentou significativamente at6 o pico 

do exercicio. Contudo, o aumento mais expressivo da FE 

(TABELA 8), assim como a queda mais signif icativa da CSM 

(TABELA 10) ocorreram na fase de transi^So metabdlica durante o 

exercicio. Resultados semelhantes foram observados por alguns 

autores (RODRIGUES, 1989; ROSS Jr., 1966, THADANI & PARKER, 

1978), que Justificaram o maior aumento da FE, nas cargas 

iniciais de exercicio, pelo aumento acentuado do volume 

sistdlico. Apesar de o miieculo cardlaco ter grande capacidado 
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de metabolizar acido IS/tico e grand© capacidade oxidativa, 

devido a sua alta concen'traQSo de mioglobina, mitocondria e 

aumentada atividade ©specif ica de enziinas oxida'fcivas, 6 

posslvel que a acidose metabolica tenha influenciado a fun^ao 

do ventriculo esquerdo, na fase do exercicio em que o 

metabolismo anaerdbio era predominance. 

6-3 ConslderaQoes sobre o efeiCo cronico do exercicio 

flslco no comportamen'to cardiovascular 

Embora estudos realizados no homem (BLOMQVIST & 

SALTIN, 1983) e em animais (BOLTER, 1973; TIPTON & TAYLOR, 

1965) tenham demonstrado que o treinamento fisico provoca 

bradicardia no repouso, na presence invesCigaQSo esCe 

comporCamenCo nao ficou evidenciado. 0 faCo de Cer sido 

esCudado urn grupo de individuos condicionados e nao de aCleCas 

parece explicar, em parCe, a ausencia de bradicardia. E 

provAvel que Cres sessSes semanais d© aCividade fisica nao 

represenCem um esCimulo suficienCe para alCerar o funcionamenCo 

do no sino-aCrial. Ao conCrArio, o semelhanCe comporCamenCo da 

FC no limiar anaerdbio enCre os grupos esCudados era, de cerCa 

forma, esperado. Alguns auCores demonsCraram que o efeiCo do 

CreinamenCo fisico, duranCe a fase aguda do exercicio, s6 A 

evidenciado numa mesma carga absoluCa (HANSON & TABAKIN, 1965; 

MARSLAND, 1968; SCHEUER & TIPTON, 1977). Quando a carga A 

aJusCada a uma mesma inCensidade relaCiva, o efeiCo cr6nico do 

exercicio fisico na FC nAo A mais observado. 

QuanCo ao comporCamenCo da FC no pico do exercicio, 

CambAm nAo foi verificada diferen^a significaCiva enCre os 

grupos Creinado © sedenCArio. Ao conCrArio do que foi sugerido 

por alguns auCores (HARTLEY, 1969; PECHAR, 1974; SALTIN, 1968), 

a FC mAxima nSo parece ser dependence do CreinamenCo fisico, 

mas da idade. 

A parCir do rosulCados obCidos por alguns auCores 

(CHOQUETTE & FERGUSON, 1973) o mosmo polo nosso laboraCArio, 

obsorva-so quo, em condiqSos normals, o CreinamenCo fisico nio 
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modifica o comportamento da pressao arterial de repouso. 

Entretanto, durante o exercicio fisico, realizado numa mesma 

carga absoluta, est^i devidamente documentado que o treinamento 

fisico atenua a hipertensao arterial (BAGLIVO, 1990; BOYER & 

KASCH, 1970; CROQUETTE & FERGUSON, 1973; FRANZ, 1989; 

INTERNATIONAL FEDERATION OF SPORTS MEDICINE, 1989; SANNERSTEDT, 

1973). 

Uma menor hipertonia simpatica periferica, uma menor 

sensibi1idade de receptores localizados na parede dos vasos 

sangUineos e mesmo uma capilariza^ao maior dos musculos 

treinados tem sido os mecanismos mais freqtlentes para explicar 

o efeito do treinamento fisico na pressao arterial de 

exercicio. Alem disso, tem sido sugerido que a maior capacidade 

de extraqao de oxigenio do musculo treinado exige urn fluxo 

sangUineo menor nas regioes ativas. Isto atenua o sacrificio 

imposto a outras regiSes inativas e, conseqUentemente, diminui 

ainda mais a resistencia periferica total durante o exercicio, 

no individuo treinado. 

No presente estudo, a pratica regular de exercicios 

flsicos nao modificou significativamente a pressao arterial no 

repouso e no pico do exercicio fisico. No limiar anaerobio 

entretanto, de forma surpreendente, a pressao arterial media 

foi significativamente maior no grupo sedentArio quando 

comparado ao grupo treinado. Era esperado que o ajuste 

metabdlico aproximasse o comportamento da pressao arterial nos 

dois grupos estudados. 

Conforme evidenciado anteriormente, a influencia do 

treinamento fisico na FE do ventrlculo esquerdo era um dos 

principals objetivos desta investigaqAo. Surpreendentemente, o 

treinamento fisico nAo modificou o comportamento da FE no 

repouso (FIGURA 7). Como a FE depends dos volumes ventriculares 

e, no presente estudo, o VDF de repouso era significativamente 

maior no grupo treinado, poder-se-ia esperar que esse 

comportamento fosse aumentado de maneira expressiva pelo 

treinamento fisico. Apesar de a FE de repouso nSo ter sido 

significativamente influenciada pelo treinamento fisico, oe 

indivlduos treinados apresentaram uma tenddncia a valores 
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maiores qu© os individuos sedentArios (68 ± 5 vs. 64 ± 6%). 

Desta forma, apesar do maior VDF ter sido important© 

para diferenciar o volume sistolico de repouso no grupo 

treinado, ele nao foi suficiente para aumentar 

significativamente a FE. Comportamentos semelhantes foram 

observados no limiar anaerobic e no pico do exercicio, isto e, 

o treinamento fisico moderado nao modificou significativamente 

a FE. Estes resultados podem ser explicados pelas varia^oes 

percentuais das contagens ventriculares e pelo comportamento da 

FC durante o exercicio. Embora a CSM tenha diminuido 

significativamente durante o exercicio, essa modificaQao 

ocorreu de forma semelhante nos dois grupos (FIGURA 9). Alem 

disso, a CDM diminuiu proporcionalmente nos dois grupos no 

limiar anaerobio (TABELA 9). No pico do exercicio, apesar do 

valor m6dio da CDM ter sido bastante distinto entre os grupos 

(-14,1 vs. -7,7%) a grande variabilidade dos resultados 

aproximou o grupo treinado do sedentario. Portanto, parec© at© 

certo ponto coerente que a FE tenha se comportado de maneira 

semelhante nos dois grupos estudados. Conforms evidenciado 

anteriormente, a intensidade do exercicio, ajustada pelo 

"stress" metabolico , aproximou o comportamento da FC entre os 

grupos treinado e sedentario. 

Estes dados foram de grande relevancia fisioldgica 

para a interpretacao dos resultados cintilogrdficos, uma vez 

que a FC influencia de forma expressiva as contagens sistdlica 

e diastdlica ©, conseqilentemente, o comportamento da FE. E 

posslvel atd qu© a igualdad© da FE, durante o exercicio fisico, 

possa ser explicada pelo comportamento da FC. Resultados 

semelhantes sobre o comportamento da FE durante o exercicio 

foram descritos por BAR-SCHLOMO ©t al. (1982) © RERYCH et al. 

(1980). Entretanto, estes autores nAo consideraram alguns 

comportamentos tidos como importantes para explicar o ©feito do 

treinamento fisico na FE. 

Tern sido descrito qu© o treinamento fisico pode 

provocar hiportrofia do miisculo cardlaco. Apesar da ©specie 

influir nesta adaptagfto morfoldgica, parece nAo haver diividas 

do quo o homom oubmotido a troinamonto fisico dinAmico 
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apresenta hipertrofia miocirdica (COLAN, 1987; MARON, 1986; 

NIXON, 1991). Esses resultados foram confirmados na present© 

investigaQao, em que foi verificado que a espessura do septo e 

a espessura da parede do ventriculo esquerdo do grupo treinado, 

eram significativamente maiores que as do grupo sedentario 

(0,91 ± 0,09 vs. 0,83 ± 0,07 e 0,90 ± 0,09 vs. 0,83 ± 0,07 cm, 

respectivamente). Essa hipertrofia miocardica decorrente do 

treinamento flsico, tern sido interpretada como um mecanismo 

fisiologico compensatorio para o aumento no diametro da 

cavidade ventricular. Para que a tensao na parede ventricular 

seja mantida em niveis fisioldgicos adequados, o individuo 

treinado hipertrofia o musculo do coraqao (L0NGHURST, 1980). De 

fato, os atuais resultados demonstraram que os indivlduos 

treinados tinham um aumento no diametro da cavidade ventricular 

quando comparados ao diAmetro dos indivlduos sedentArios (5,33 

± 0,40 vs. 4,95 ± 0,38 cm, respectivamente). A influencia da 

hipertrofia miocardica sobre a funqao ventricular esquerda tern 

sido estudada em algumas cardiopatias (CU0C0L0, 1990; FONAD, 

1984; GROSSMAN, 1980; LORELL & GROSSMAN, 1987; PETERSEN, 1978) 

e tambem em atletas (NIXON, 1991). Embora na present© 

investigaQao tenha sido constatado hipertrofia ventricular no 

grupo treinado, essa caracteristica morfoldgica parece nao ter 

influenciado a funqAo ventricular sistdlica no repouso e no 

exerclcio fisico; tanto a FE como a CSM nao foram modificadas 

pelo treinamento flsico. Contrariamente aos dados da present© 

investigagAo, FISMAN et al. (1990) observaram menor FE em 

atletas durant© o exerclcio. Esse comportamento foi relacionado 

A sobrecarga de volume que ocorr© no ventrlculo esquerdo em 

conseqtiSncia do treinamento flsico. Inicialmente ocorre um 

aumento na pr6-carga © tambAm algum aumento na pressAo adrtica 

sistdlica - mecanismos esses que afetam a FE. Com isso hi uma 

dilataqAo da cavidade ventricular © hipertrofia do musculo do 

coraQAo, o que manteria a FE em ©quillbrio. Contudo, segundo 

FISMAN ©t al. (1990), a sobrecarga cr6nica d© volume provocava 

um alongamento adicional das fibras miocArdicas, o qu© causava 

um desequillbrio entre prA © pAs-carga e, com isso, diminuiqAo 

da FE. Contudo, os resultados de FISMAN et al. (1990), parecem 
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contradit6rios, uma vez que, na present© investiga^ao, nao fol 

verificado anmento da CDM durante o exercicio no grupo treinado 

e, a CSM era semelhant© nos dois grupos estudados. E possivel 

ainda que o programa de atividade fisica utilizado pelos 

participantes do present© estudo, nao fosse suficiente para que 

se demonstrasse resultados semelhantes aos d© FISMAN et al. 

(1990). 

Desta forma, apesar do grande interess© em tentar 

relacionar a hipertrofia mioclirdlca a funpao ventricular 

sistolica em atletas, o assunto ainda permanece longe de ser 

esclarecido. 

Finalmente, os resultados ©videnciados no presents 

estudo que levaram a uma melhor compreensao do efeito cronico 

do exercicio fisico na FE do ventriculo ©squerdo sugerem, 

conseqtientemente, novas investigaQSes a respeito desse assunto: 

1- urn estudo sobre o efeito do treinamento fisico na fun^So 

ventricular, em que o individuo seja control© de si mesmo, 

poderA fornecer resultados ainda mais conclusivos; 2- um estudo 

sobre a rela^ao entre a hipertrofia miocdrdica e a funqdo 

ventricular ampliard o conhecimento das modificaQdes 

ventriculares provocadas pelo treinamento fisico; 3- um estudo 

sobre o efeito de diferentes intensidades de treinamento fisico 

na fun^So ventricular serd de grande interesse para a 

fisiologia do exercicio; 4- um estudo sobre o efeito do 

exercicio fisico prolongado (atd a ©xaustdo) na fun^do 

ventricular poderd ser de grand© interess© para uma melhor 

compreensdo da fisiopatologia cardiovascular, uma vez que este 

tipo d© exercicio d o que mais s© assemelha ds atividades 

didrias dos diferentes grupos de pacientes © 5- um estudo sobre 

as trocas hemodindmicas ocorridas durante cada ©stdgio de 

exercicio e, sob infludncia do treinamento fisico, ird 

contribuir para um melhor ©sclarecimento sobre a contribuiQdo 

do mecanismo d© Frank-Starling durante o exercicio. 
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7 conclusQks 

A partir dos resultados obtidos nesta investigaQao e 

posslvel concluir que: 

1- o incremento do metabolismo anaerobio durante o 

exercicio nao limita o aumento da FE do ventriculo 

esquerdo; 

2- o treinamento fisico nao modifica o comportamento da 

fra^ao de eje<pao do ventriculo esquerdo, em repouso, 

no limiar anaerobio e no pico do exercicio; 

3- o volume diastolico final no repouso determine o 

maior volume sistdlico no grupo treinado e este 

efeito e mantido durante o exercicio. 
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