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RESUMO

O exerciciofisico regular representaum importante fator
parareduzir indices de morbimortalidade cardiovascular e
por todas as causas. Entretanto, parece haver beneficios
adicionais e independentes da préatica regular do exercicio
fisico e da melhora no nivel de condicdo aerdbica. A fre-
guiéncia cardiaca (FC) é mediada primariamente pela ativi-
dade direta do sistema nervoso autbnomo (SNA), através
dos ramos simpaético e parassimpatico sobre a auto-ritmi-
cidade do nédulo sinusal, com predominancia da atividade
vagal (parassimpatica) em repouso e simpatica durante o
exercicio. O comportamento da FC tem sido amplamente
estudado em diferentes tipos e condi¢Oes associadas ao
exercicio. Reducdo do ténus vagal cardiaco e, consequien-
temente, da variabilidade da FC em repouso, independen-
temente do protocolo de mensuragdo, esta relacionada a
disfuncdo autonémica, a doencas cronico-degenerativas e
a0 risco de mortalidade aumentado. Individuos com boa
condic¢ao aerdbicatendem a apresentar FC de repouso mais
baixa, concomitantemente amaior atividade parassimpati-
ca ou menor atividade simpética, mas ndo se pode afirmar
gue esta seja uma consequiénciadiretado treinamento, pois
outras adaptacOes inerentes ao condicionamento aerdbico
podem influenciar o comportamento da FC em repouso. A
resposta da FC no inicio do exercicio permite estudar ain-
tegridade daagado vagal cardiaca. A recuperacao daFc apos
esfor¢co tanto maximo como submaximo também denota
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informagao progndsticarel evante. Aqueles que apresentam
recuperacdo mais lenta da FC no primeiro minuto pés-es-
forco possuem risco de mortalidade aumentado. N&o s&o
claros ainda os mecanismos envolvidos na modulacéo da
FC em funcdo de um programa de exercicios.

Palavras-chave: Treinamento. Freqliéncia cardiaca. Sistema ner-
v0so autbnomo. Exercicio.

RESUMEN

Efectos de los gjercicios aerdbicos en la frecuencia car-
diaca

Lapracticade gjercicio fisico regular representa un fac-
tor importante para reducir los indices de morbilidad car-
diovascular y las provenientes de otras causas. Sn embar-
go, parece haber beneficios adicionales e independientes
en la préactica regular de gjercicios fisicosy en la megjora
del nivel de condicién aerdbica. La frecuencia cardiaca
(FC) esta dada principalmente por la actividad directa del
sistema nervioso autbnomo (SNA), a través de la via del
simpético y del parasimpatico sobre el ritmo del nédulo
sinusal, predominando la actividad del vago (parasimpa-
tico) enreposo y del simpético durante el gjercicio. EI com-
portamiento de la FC ha sido ampliamente estudiado en
diferentes tipos y condiciones asociadas al gercicio. Una
reduccion de la accion cardiaca del vago y en consecuen-
cialavariacion dela Fc en reposo, independiente del tipo
de medida, esta relacionada a la disfuncién autébnoma, a
enfermedades crénico-degenerativasy al aumento del ries-
go de mortalidad. Individuos con buena condicién aer 6bi-
ca tienden a presentar FC de reposo mas baja, concomi-
tantemente con una mayor actividad parasi mpatica o menor
actividad simpética. A pesar de esto, no se puede afirmar
gue ésta sea una consecuencia directa del gjercicio, pues
otras adaptaciones inherentes al condicionamiento aer6-
bico pueden influir en el comportamiento de la FC en re-
poso. Larespuesta delaFc al iniciar el gercicio, permite
estudiar en su integridad la accion cardiaca del vago, asi
como la recuperacién de FC después de un esfuerzo tanto
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maximo como moderado, incluyendo un prondstico para
una informacion de caracter relevante. Aquellos que pre-
sentan una recuperacion mas lenta de la FC en el primer
minuto pos-esfuerzo, poseen un mayor riesgo de mortali-
dad. Aun no son claros los mecanismos relacionados con
la modulacion dela Fc en funcién de un programa de g er-
cicios.

Palabras clave: Ejercicio. Ritmo cardiaco. S stema nervioso autono-
mo. Entrenamiento.

INTRODUCAO

Apesar de o exercicio fisico regular constituir um im-
portante fator para reduzir os indices de morbimortalidade
cardiovascular e por todas as causas'?, parece haver tam-
bém beneficios adicionais e independentes da préatica re-
gular do exercicio fisico e da melhora da condic&o aerdbi-
ca>®, valorizando sobremaneira sua pratica cada vez mais
freqUente. Um posicionamento institucional recente da
American Heart Association recomenda que os individuos
realizem exercicios fisicos na maioria dos dias da semana,
se possivel todos os dias, com intensidade variando entre
moderada e vigorosa, de acordo com sua aptiddo fisica,
por um periodo de tempo igual ou superior a 30 minutos’.

Muito embora exercicios moderados ja contribuam para
0 aprimoramento da salde, ha evidéncias consistentes e
recentes de que exercicios de alta intensidade ou vigoro-
sos produzem efeitos positivos ainda mais importantes so-
bre o perfil lipidico?, com reducdes de até duas vezes nas
taxas de mortalidade em periodo superior a uma década™
12

Os efeitos agudos e cronicos do exercicio fisico sobre o
funcionamento do corpo humano tém sido alvo de inime-
ras pesquisas nas Ultimas décadas!**8, sendo identificados
COMo respostas ao exercicio como, por exemplo, a acele-
racdo daFC no transienteinicial do exercicio, e adaptacdes
ao treinamento, como FC mais baixa para uma mesma in-
tensidade de esfor¢o subméaximo, respectivamente.

Pela facilidade de mensuragdo, o comportamento da
freqUiéncia cardiaca (FC) tem sido bastante estudado du-
rante diferentes tipos e condi¢des associadas ao exercicio.
A FC é controlada primariamente pela atividade direta do
sistema nervoso autbnomo (SNA), através de seus ramos
simpatico e parassimpati co sobre aauto-ritmicidade do né-
dulo sinusal, com predominancia da atividade vagal (pa-
rassimpatica) em repouso, que é progressivamente inibida
com 0 exercicio®, e simpatica quando do posterior incre-
mento da intensidade do esforgo (figura 1). Diferentes
mecaniSmos operam para gustar a FC nos distintos mo-
mentos de um exercicio fisico. Por exemplo, 0 mecanismo
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Fig. 1 — Controle autondmico da freqliéncia cardiaca no repouso e no
exercicio. Participagao parassimpatica diminui com o aumento da in-
tensidade do exercicio, enquanto o contrario ocorre com a simpatica.

pelo qual a FC aumenta nos quatro primeiros segundos do
exercicio fisico ja foi extensivamente estudado, inclusive
sob efeito de bloqueio farmacol 6gico?>?, sendo quase ex-
clusivamente mediado pela inibicdo vagal sem participa
¢cao simpética expressiva?’, em parte decorrente dos dife-
rentes tempos de laténcia dos dois ramos a esse estresse
fisioldgico.

A variabilidade daFc foi originalmente estudadapor Hon
e Lee® em recém-nascidos e vem sendo alvo de indmeras
pesquisas nos Ultimos anos. Em uma busca com as pala-
vras-chave heart rate variability no MedLine, mais de seis
mil referéncias aparecem, sendo cerca de 32% s6 entre 0s
anos de 1999 a 2002, demonstrando como este tema vem
ganhando destaque recentemente junto ao meio académi-
co/cientifico. As variacfes ou a variabilidade da FC podem
ser mensuradas nos dominios do tempo e da frequiéncia,
com protocolos especificos para cada dominio®%, inclu-
sive com especificidade suficiente para a avaliagdo isolada
do tbnus vagal cardiaco (ramo parassimpético) na transi-
¢80 entre 0 repouso e o exercicio dinamico®.

Uma reducdo do ténus vagal cardiaco e conseqiiente-
mente da variabilidade da Fc, independentemente do pro-
tocolo de mensuragdo, esta relacionada a disfungéo auto-
némica, a doencas crénico-degenerativas e a risco de
mortalidade aumentado®-*" e representa, dessa forma, um
importante indicador do estado de salide®*%. A diminuicéo
isolada da variabilidade da FC expressa aumento de trés a
cinco vezes do risco relativo de mortalidade por evento
cardiaco®*“°; quando associado a depressao significativada
sensibilidade do barorreflexo (< 3ms/mmHg), este risco
relativo sobe para até sete vezes®. Por outro lado, indivi-
duos com insuficiéncia cardiaca congestiva que apresen-
tam aumentos de variabilidade da Fc, embora pegquenos,
em alguns indices, como por exemplo, o desvio padréo de

105



intervalos RR normais (dominio do tempo), podem estar
diminuindo o risco de mortalidade em até 20%%*. Por essa
razéo e também pela sua predominancia no repouso, a ati-
vidade vagal cardiaca tem sido alvo de vérios experimen-
tos, especialmente quando relacionados a prética do exer-
cicio fisico.

Hoje, aluz da ciéncia, ndo se pode negar que o treina-
mento aerdbico tende a proporcionar melhoras no consu-
mo maximo de oxigénio>442, provocadas, pelo menos em
parte, por um aumento do débito cardiaco, principal mente
a custa de um aumento do volume sistélico. Ja a FC maxi-
ma ndo tende a se alterar, enquanto valores algo menores
podem ser vistos em repouso e, principalmente, durante
um exercicio submaximo®, provavelmente relacionados a
mecani Smos como aumento do retorno venoso e da contra-
tilidade miocardica*. Além disso, o consumo méximo de
0O,, tanto absoluto como relativo ao género e idade, repre-
senta um destacado fator de promoc&o da longevidade, ou
sgja, quanto mais alta a condicéo aerdébica do individuo,
menor o risco de mortalidade®*>% (tabela 1). Essas adapta-
¢des no comportamento da FC advindas do treinamento fi-
sico, especialmente o aerdbico, podem ser ainda decorren-
tes de modificagdes no balango simpético-vagal ou mesmo
de adaptactesintrinsecas como melhorano sistemade con-

TABELA 1
Risco relativo de mortalidade de
acordo com a condigdo aerdbica

Condicao RR
aerdbica* (IC 95%)
Laukkanen et al., 2001 > 10,6 1,0 (ref)
(individuos assintomaticos) 9,3-10,6 0,71-3,01
7,9-9,2 1,44-5,39
<79 2,02-7,32
Kavanagh et al., 2002 <4,2 1,0 (ref)
(individuos com doenca 4,2-6,3 0,54-0,71
cardiovascular) >6,3 0,33-0,47
Myers et al., 2002 1,0-5,9 3,0-6,8
(individuos assintomaticos) 6,0-7,9 1,5-3,8
8,0-9,9 1,1-2,8
10,0-12,9 0,7-2,2
> 13,0 1,0 (ref)
Myers et al., 2002 1,0-4,9 3,3-5,2
(individuos com doencga 5,0-6,4 2,4-3,7
cardiovascular) 6,5-8,2 1,7-2,8
8,3-10,6 1,4-2,2
> 10,7 1,0 (ref)

* Condicdo aerébica medida em METs.
RR: Risco relativo de mortalidade cardiovascular.
Ref.: Valor de referéncia.

106

ducdo atrioventriculart’. Alguns estudos sugerem que ape-
nas a prética regular de exercicios fisicos parece ndo ser
suficiente para a diminuigéo efetiva do risco de mortalida-
de, sendo necessario que o programa de treinamento seja
capaz de promover adaptacdes tanto na condicdo aerdbi-
ca>*>6 ou na funcéo autondémica do individuo®.

Permanece, contudo, aindaincerto se 0 aumento dacon-
dicdo aerdbica advinda do treinamento acarreta aumento
do ténus vagal cardiaco e, conseqlientemente, da variabili-
dade da Fc em repouso. Sendo assim, 0 objetivo destarevi-
sfo é discutir os efeitos do treinamento aerébico sobre o
sistema nervoso auténomo no controle da FC no repouso e
nos transientes inicial e fina do exercicio, ou sgja, o po-
tencial do treinamento aerébico em induzir modificactes
fisioldgicas do ténus vagal cardiaco.

Esta revisdo baseou-se primariamente em estudos origi-
nais em humanos de condicdes clinicas e fisicas (niveis de
atividade fisica) variadas, num escopo que contemplou de
cardiopatas graves, inclusive transplantados, até atletas de
alto rendimento, passando por individuos saudaveis, po-
rém sedentarios.

EFEITOSSOBRE A FC DE REPOUSO

Uma FC de repouso baixa tende a representar um bom
quadro de sallde, enquanto val ores mais altos aparentemente
estéo relacionados arisco aumentado de mortalidade®. Um
equivoco freqliente no meio desportivo € utilizar a FC de
repouso como indicativa do grau de condicionamento ae-
rébico, ja que a associagdo entre FC em repouso baixa e
poténcia aerébia maxima € apenas modesta e pode tam-
bém ser consegiiéncia de maior atividade vagal em repou-
so™, reduzindo ataxade despolarizacdo diastdlicae, assim,
prolongando a duracéo do ciclo cardiaco, primariamente a
custa de diastole proporcionalmente mais longa'®. No en-
tanto, sera que o treinamento pode induzir maior atividade
vagal em repouso e, conseqiientemente, ser também res-
ponsavel por FC de repouso mais baixa?

Estudos sugerem que individuos bem treinados ou bem
condicionados fisicamente (aerobicamente) possuem FC de
repouso mais baixa, sugerindo maior atividade parassim-
patica®-%, ou menor atividade simpéatica®, como a expli-
cacdo fisiologica para esse fato. Contudo, a excecdo do
ultimo, a caracteristica transversal desses estudos ndo nos
permite afirmar que o treinamento tenha sido responsavel
por essa adaptacdo sobre 0 SNA. Nesses trabalhos néo fo-
ram levados em consideracéo o nivel de condicionamento
aerodbico e afuncdo autondmica dos atletas antes deinicia-
rem o treinamento e, sabendo-se que ha uma influéncia
genética importante na determinacdo da variabilidade da
FC%, poder-se-ia especular que aqueles individuos teriam
melhor adaptagdo cardiovascular ao treinamento em fun-
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¢do de apresentar previamente melhor tonus vagal cardia-
co®. Uusitalo et al.* e Bonaduce et al.%°, ap06s estudos com
caracteristicas longitudinais, identificaram reducéo da FC
de repouso, apesar de ndo serem observadas alteragdes ex-
pressivas nosindicadores autondmicos. A bradicardiaindu-
zida pelo exercicio pode ainda ser consequiéncia de adap-
tacdo intrinseca no nddulo sinusal®t.

A FC de repouso mais baixa pode ocorrer ainda em fun-
¢do de outros fatores decorrentes de um programa de trei-
namento®, como o aumento do retorno venoso e do volu-
me sistélico. Com amelhora da func&o do retorno venoso,
ocorre um consequiente aumento do volume sistélico e a
lel de Frank-Starling sugere que, quando h& aumento no
volume de sangue em suas cavidades, 0 coragdo aumenta
também sua contratilidade®?. Para manter o débito cardia-
CO em repouso constante, ha diminuicdo da FC em resposta
avolume sistdlico aumentado, sendo estas adaptacdes pre-
vistas em individuos com melhor condicionamento aeré-
bico®, independentemente da funcéo autondmica. No en-
tanto, serd que os efeitos do treinamento sobre asvariaveis
cardiorrespiratérias ndo produzem também modificacdes
Nno SNA?

EFEITOS SOBRE A FC NO EXERCICIO

Como discutido anteriormente, 0 comportamento da FC
ao longo do exercicio € mediado pelo SNA. A variabilidade
da FC representa a oscilagdo temporal entre consecutivas
contragdes do miocardio (sistoles)®.

Estudos com blogueio farmacoldgico seletivo?? foram
realizados e demonstraram a partici pacdo exclusivado ner-
VO vago na resposta da FC no transiente inicial do exerci-
cio®2!, a predominancia da atividade vagal durante o
repouso sendo gradualmente inibida no exercicio submé-
Ximo® tanto ativo como passivo®+%8, até o nivel maximo de
esforco, no qual a atividade parassimpética aparentemente
€ totalmente inibida®, produzindo menor ou auséncia de
variabilidade da FC.

Nos primeiros segundos do exercicio, a FC aumenta por
inibicdo daatividade vagal, que ndo s aumenta a contrati-
lidade dos étrios, mas também eleva a velocidade de con-
ducéo da onda de despolarizacéo dos ventriculos a partir
do nddulo Av®, independentemente do nivel de intensida-
de do esforco®% e do nivel de condicionamento aerdbico
de individuos saudaveis™ ", Por outro lado, um individuo
gue ndo consigaelevar suaFc significativamente nessafase
inicial do exercicio pode estar sinalizando deficiéncia da
atividade vagal 2. Ap0s essa fase inicial, com o prossegui-
mento do exercicio, a FC aumenta novamente pela exacer-
bac&o da estimulacdo adrenérgicano nédulo sinusal ou pelo
aumento da concentragdo sanguinea de norepinefring, dis-
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tensdo mecanica do &trio e, por conseguinte, do nédulo si-
nusal em funcéo de maior retorno venoso, além do aumen-
to da temperatura corporal e da acidez sanguinea’.

Enquanto Tulppo et al.” e Goldsmith et al.”™ atribuem a
diminuic&o da variabilidade da FC com a idade a perda de
condicionamento fisico inerente ao envelhecimento e que
esta situacdo poderia ser revertida com a manutencéo ou
melhora da condic¢go fisica aerobica, os resultados de Mi-
gliaro et al.”® e Byrne et al.”” sugerem que a idade isolada-
mente seria o principal fator de diminuic¢do da modulacéo
autondmica, independentemente da condigao aerdbica.

O aumento do consumo maximo de O, através do trei-
namento aerdbico pode ainda atenuar o declinio da sensi-
bilidade do barorreflexo cardiovagal também relacionado
a0 avango daidade™™. Um programa de exercicios de in-
tensidade leve seria suficiente para apresentar algum grau
de melhora na funcéo autondémica de individuos adultos
saudaveis® ou com insuficiéncia cardiaca cronicag, mes-
mo sem supervisao direta do treinamento®?; as alteracbes
promovidas pelo treinamento sobre a atividade vagal se-
riam centrais, possivel mente atuando diretamente no baror-
reflexo, enquanto que a atividade simpética relacionar-se-ia
primariamente com alteracdes periféricas (vasoconstri-
¢80)%. Essas ateracdes podem ser notadas ja nas primei-
ras semanas de treinamento em individuos com doenca ar-
terial coronariana® e em poés-infartados®%>. Muito embora
Seals et al.® tenham sugerido que essas melhoras devem
ser mais evidenciadas em pessoas com funcdo cardiaca
anormal, acreditando que o treinamento aerobico teria
menor impacto sobre a variabilidade da FC de individuos
saudaveis, Melanson e Freedson®’, Stein et al .8, Al-Ani et
al.®eGallo J et al .* obtiveram resultados expressivos com
o0 treinamento sobre os marcadores autonémicos em indi-
viduos saudaveis e Levy et al.”* ainda sugerem que estes
ganhos seriam independentes do fator idade. Apesar de as
metodologias aplicadas terem sido bastante distintas e o
tempo efetivo do treinamento ter variado de seis semanas a
12 meses, os resultados foram consonantes, demonstran-
do, de formageral, um aumento da atividade vagal em de-
corréncia do programa de exercicios ou mesmo diminui-
¢ao da atividade simpética em repouso, contribuindo para
as melhoras hemodindmicas®.%.

Duru et al.% ndo obtiveram éxito ao investigar os efeitos
positivos do exercicio fisico regular na funcéo autonémica
deindividuos pds-infartados quando comparados com seus
pares sedentérios, pois, apesar de a FC de repouso ter apre-
sentado valores mais baixos ap6s o periodo de treinamen-
to, os indices de variabilidade (no dominio da freqiiéncia)
ndo se alteraram expressivamente. Por outro lado, no gru-
po controle, houve diminuicdo consideravel desses mes-
mos indices, indicando um estado avancado de desequili-
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brio autonémico em favor de um dominio simpético nos
individuos com disfuncéo ventricular esquerda pés-infar-
to. Esses resultados podem ser interpretados de outra for-
ma: a prética regular de exercicios fisicos pode ao menos
manter o balango simpético-vagal sob predominancia pa-
rassimpética em individuos pés-infartados, ao passo que o
sedentarismo tende aaumentar ainfluénciasimpéticames-
mo em repouso. Outros estudos também falharam em en-
contrar adaptacdes diferenciadas do SNA a um programa
deexercicios. Loimaalaet al.* ndo acharam diferencas apds
cinco meses de treinamento sobre os indices de variabili-
dade de sedentérios aparentemente saudaveis com idades
variando entre 35 e 55 anos, mesmo durante o periodo da
noite, quando a atividade simpética é bastante diminuida e
existe menor interferéncia de outras variaveis, havendo
melhora apenas na FC de repouso, provavel mente devido a
adaptacdes intrinsecas.

Por outro lado, em outro aspecto interessante, Boutcher
e Stein®® verificaram que individuos com melhor ténus va-
gal cardiaco respondem melhor a um treinamento aerébi-
co, tendo maiores ganhos no consumo méaximo de oxigé-
nio e reduzindo mais a FC de repouso. Corroborando os
ultimos estudos, Uusitalo et al.>® e Bonaduce et al.%, apds
investigar os efeitos do treinamento de alta performance
aerobica sobre a modulagéo autondmica de atletas jovens,
ndo encontraram diferencas tanto para homens como para
mulheres, respectivamente. E possivel que certas modifi-
cacoes na atividade do sNA em funcgéo do treinamento sO
sejam observaveis sob a forma de resposta a um estimulo,
como mudanca de postura e durante o exercicio, mas nao
durante o repouso®®, como namaioriados protocol os. Nao
se pode afirmar que afalhaem encontrar diferencas nafun-
¢ao autondmica decorrentes do treinamento tenha sido de-
vida a mensuragéo em repouso sem levar em consideracéo
a possibilidade de haver um efeito-teto das atividades do
SNA, 0 que poderia justificar a simples manutencdo das
magnitudes das influéncias simpética e parassimpatica so-
bre a variabilidade da FC ap6s o periodo de treinamento
em atletas ou pessoas muito bem condicionadas aerobica
mente.

EFEITOS SOBRE A RECUPERAGAO
DA FC POS-EXERCICIO

Outro aspecto importante e que tem merecido destaque
na literatura nos Ultimos anos € a recuperacao da FC pos-
esforco, tanto maximo®°” como subméximo®-1%°, O com-
portamento da FC no transiente final do exercicio é mais
um indicador daintegridade do nervo vago. A quedadaFc
ao final do exercicio ndo substitui outras formas de men-
suracdo da atividade autondmica cardiaca, mas funciona
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como um notével complemento quando da avaliagdo clini-
ca e/ou fisica de um individuo°.

Ao final do exercicio deve haver atencéo especia ao
comportamento da FC, pois sua redugdo em menos de 12
batimentos por minuto (bpm), se a volta a calma for ati-
va®, ou 18, se passiva, ha posicao supina'®?, no primeiro
minuto de recuperacdo apds um teste de exercicio maxi-
mo, representa um prognostico desfavoravel em termos de
risco relativo de mortalidade cardiovascular em individuos
assintométicos e em cardiopatas®™®1%, ou sgja, tanto no
transiente inicial como no final, quanto menor a variagéo
da Fc, maior o risco relativo.

Apesar de essafase do exercicio estar sendo investigada
intensamente nos Ultimos anos, os resultados ainda diver-
gem quanto ao tempo necessario para a total restauracao
aos niveis de repouso do SNA pos-exercicio. O tempo des-
pendido para o retorno da FC aos niveis de repouso depen-
de dainteracdo entre as fungdes autonémicas, do nivel de
condicionamento fisico'®1% e também da intensidade do
exercicio®1%, A recuperacdo pode levar de uma hora apds
exercicio leve ou moderado'®, quatro horas apds exercicio
aerobio de longa duracéo'®, a até 24 horas apds um exerci-
Cio intenso ou maximo'?’. Os mecani smos responsaveis por
essas discrepancias quanto ao tempo necessario para ato-
tal recuperacdo da FC péds-esforco ndo estéo totalmente
esclarecidos, considerando-se no momento as seguintes
explicagbes como as mais plausiveis. atividade vagal di-
minuidal®>108-110, gtividade simpética exacerbadal®’** ou,
até mesmo, aumento da atividade de ambos os ramos do
SNA, retomando o equilibrio com leve predominancia va-
ga?. Cinco minutos apds uma sessdo de exercicio mode-
rado ou intenso a concentracao de norepinefrina no sangue
continua em valores acima dos de repouso™®, o que sugere
elevada atividade simpética nesta fase. Todavia, deve-se
levar em conta que ha um tempo de laténcia de aproxima-
damente 2,5 minutos para que a concentragéo de norepine-
frina no plasma chegue a seu valor méximo*?, o que faz
supor que o tempo de cinco minutos de recuperagdo utili-
zado neste estudo possa ter sido demasiado curto. Ao que
parece, com o envelhecimento, o tempo de remogdo da
norepinefrina da circulagdo passa a ser mais lento, man-
tendo o ritmo cardiaco acelerado durante um periodo mais
prolongado apds o exercicio. A diminui¢do da concentra-
¢do de norepinefrina no pos-exercicio é acompanhada de
reducdo da Fc, porém, haindicios de quelogo noinicio da
recuperacdo a modulacdo vagal € prioritariamente respon-
savel pela queda da FC81%0,

Individuos com coragdes transplantados tém recupera-
¢do da Fc significativamente mais lenta no primeiro minu-
to pos-esfor¢co quando comparados com individuos apa-
rentemente saudaveis'*®, ratificando a hipotese de Perini et
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al.11%, O treinamento fisico pode aumentar o delta entre a
Fc no final do exercicio e nosinstantesiniciais da recupe-
racdo, sendo que oito semanas de treinamento seriam sufi-
cientes para aumentar essa diferenca nos primeiros 30
segundos pés-exercicio™*, ndo havendo diferencas nos re-
sultados entre géneros ou faixa etarial’®, mas esta adapta-
¢d0, no entanto, se perde com apenas poucas semanas de
destreinamento’ 4, Em criancas, arecuperacao parece ser
mais rapida do que em adultos jovens por causa de sua
maior modulacdo central colinérgica''é, o que denotagrande
diferencatambém paraidosos, os quais necessitam detem-
po maior para a diminui¢cdo da concentragdo de norepine-
frinano sangue no pés-exercicio'’. Aparentemente, o tem-
po necessario para a total restauracdo das atividades do
SNA esta inversamente relacionado ao nivel de consumo
maximo de O,%%, apesar deArai et al.® néo terem encon-
trado evidéncias em seus resultados que indicassem dife-
rencas entre varias situacdes, tais como: género®318, posi-
¢do nafase de recuperacdo (sentado ou em posi o supina)
e nivel de atividade fisica entre individuos saudéveis®.
Quando da comparacdo de individuos saudaveis com gru-
pos de individuos com insuficiéncia cardiaca ou transplan-
tados, os primeiros precisaram de menor tempo para are-
cuperacdo da FC pés-exercicio méximo; ndo obstante, a
variabilidade da FC medida no dominio da fregiiéncia no
pico do exercicio ndo revel ou diferengas entre nenhum dos
grupos, provavel mente indicando inibigdo completadaati-
vidade vagal nesta fase®”. Os grupos de individuos com
insuficiéncia cardiaca ou submetidos a transplante cardia-
co reduziram sua FC em menos de 10 batimentos por mi-
nuto na fase inicial da recuperacdo, resultados compati-
veis com provavel disfuncdo autondmica e relacionados
com elevado risco relativo de mortalidade®>*".

CONCLUSOES

Conforme discutido nesta reviséo, a variabilidade da Fc
vem sendo alvo de inlmeras pesguisas nos Ultimos anos,
principalmente em sua relagdo com o risco aumentado de
mortalidade cardiovascular, notério nos resultados de v&
rios desses estudos. A atividade do nervo vago (ramo pa-
rassimpatico) é considerada como um fator de protecéo
cardiovascular; logo, a disfuncdo do SNA e, notadamente,
a reducéo do tonus vagal cardiaco traduzem-se, portanto,
em aumento substancial do risco de mortalidade cardio-
vascular. N&o estd bem esclarecido ainda se o exercicio
fisico regular pode melhorar sobremaneiraafuncéo do SNA,
apesar de algumas evidéncias mostrarem que sim. Talvez
algumas das modificages que ocorrem no controle da FC
€M repouso € nos hiveis submaximos do exercicio sgjam
consequiéncia de adaptacdes intrinsecas do préprio nédulo
sinusal ou ainda decorrentes de outras modificagdes fisio-
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[6gi cas, como aumento do retorno venoso e do volume sis-
tdlico e melhora da contratilidade miocardica, ou periféri-
cas, como melhora da extragéo de oxigénio (diferenca ar-
teriovenosa de oxigénio) ou melhora da utilizagdo do O,
para gerar mais trabal ho (eficiéncia mecanica), resultando
em diminui¢do da FC para aqueles niveis (subméximos) de
exigéncia.

Aparentemente, osindividuos melhor condicionados ae-
robicamente possuem atividade autondmica mais eficiente
do que os sedentérios, havendo também indicios de que os
individuos com melhor tonus vagal cardiaco respondem
melhor a um treinamento aerébio, levando-nos a questio-
nar: seréque atletas bem condicionados aerobicamente tém
tdnus vagal cardiaco mais alto em consequiéncia do treina-
mento ou seré que aquel es individuos com ténus vagal car-
diaco geneticamente mais alto tém potencial maisalto para
se tornar atletas de ponta se devidamente treinados?

Certamente, a grande variedade de métodos de mensu-
racdo da variabilidade da Fc, assim como as peculiarida-
des e caracteristicas das amostras e dos delineamentos uti-
lizados em cada experimento, tenham contribuido para as
divergéncias entre os resultados e suasinterpretacdes quanto
aos efeitos do exercicio e do treinamento sobre 0 SNA pa-
rassimpético e o controle daFc.

Apesar da necessidade de outros estudos sobre os efei-
tos agudos imediatos e tardios, e efeitos cronicos do exer-
cicio fisico sobre 0 sistema nervoso auténomo, especial-
mente do componente parassimpatico, identificando as
possiveis modificacdes sobre o tonus vagal cardiaco, algu-
mas conclusdes podem ser a cancadas.

Dr. Claudio Gil S. Aratjo declarou contribuir e receber
apoio de empresas que atuam no mercado relacionado ao
tema deste artigo.
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