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Resumo

Caquexia é condicao patoldgica prevalente em pacientes
com insuficiéncia cardiaca (IC) associada. Sua ocorréncia
constitui marcador de gravidade da doenca e estd associada a
aumento da morbidade e mortalidade independentemente de
varidveis clinicas importantes como idade, fungao ventricular
ou classe funcional da IC. As consequéncias clinicas da
caquexia dependem tanto da perda de peso como da
inflamacgao sistémica que acompanha seu desenvolvimento.
Perda da musculatura esquelética é importante componente
da caquexia; ela frequentemente precede o desenvolvimento
desta condigao e estd associada a mau prognéstico da IC.
A caquexia afeta varios 6rgdos e sistemas. Sua origem é
multifatorial; como os mecanismos fisiopatoldgicos envolvidos
em seu desenvolvimento ndo estao completamente entendidos,
ha grande dificuldade no desenvolvimento de terapia
especifica para a prevengao e tratamento. Estratégias para
a prevencgdo visam, principalmente, a preservacido da
massa muscular. Diferentes opgdes de tratamento tém
sido descritas, a maioria delas avaliada em estudos
experimentais ou pequenos estudos clinicos. Estas incluem
suporte nutricional, bloqueio de sistemas neuro-hormonais,
reducdo de translocacao bacteriana intestinal, tratamento da
anemia e ferrodeficiéncia, estimulantes de apetite, agentes
imunomodulatérios, hormoénios anabélicos, e diferentes
programas de exercicios fisicos. Atualmente, a terapia nao
farmacol6gica como o suporte nutricional e exercicios fisicos
tem sido considerada de grande importdncia na prevengao e
tratamento da caquexia associada a IC.

Introducao

A insuficiéncia cardiaca (IC) é uma importante questao
de satde publica, devido a sua elevada prevaléncia,
gravidade das manifestacbes clinicas e progndstico
reservado. Dados estatisticos dos Estados Unidos estimam
que 5,7 milhdes de americanos com mais de 20 anos de
idade tem IC; espera-se um aumento de aproximadamente
46% entre 2012 e 2030, resultando em mais de 8 milhoes

de adultos com IC."
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AC é causada por anormalidades estruturais e funcionais do
coragdo, levando a deficiéncias da ejecao ventricular e/ou da
capacidade de enchimento ventricular. No Brasil, as principais
causas de IC sdo a isquemia do miocdrdio, hipertensao arterial
sistémica, cardiomiopatia dilatada e doenga de Chagas, bem
como doenca valvular.? Apés lesao cardiaca, as consequentes
alteragdes ventriculares moleculares, estruturais e funcionais
sao conhecidas como remodelagao cardiaca. Esse processo é
acompanhado pela ativagdo inflamatéria e neuro-hormonal
cardiaca e sistémica, que afeta de maneira adversa o coragao
em um ciclo vicioso e compromete diferentes 6rgaos e sistemas.
Nas dltimas décadas, tornou-se claro que as mudancas
patoldgicas envolvem nao apenas o sistema cardiovascular, mas
também os sistemas renal, neuroendocrinolégico, imunoldgico,
hematolégico, gastrointestinal, e musculoesquelético, bem
como o estado nutricional. Atualmente, estudos experimentais e
clinicos tém se concentrado na fisiopatologia das complicagoes
sistémicas relacionadas a IC, a fim de estabelecer tratamentos
para melhorar a qualidade de vida e aumentar a sobrevida.
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A caquexia é uma condigao patolégica prevalente e
importante associada com a IC croénica. Sua ocorréncia
prediz a reducao da sobrevida, independente de variaveis
relevantes, tais como idade, classe funcional da IC, fracao
de ejecdo e capacidade fisica.* Avaliamos estudos sobre
caquexia induzida pela IC e discutimos diferentes terapias
para sua prevencao e tratamento.

Definicao de caquexia cardiaca

A caquexia tem sido definida como, pelo menos, 5%
de perda de peso corporal livre de edema nos 12 meses
anteriores (ou um indice de massa corporal < 20 kg / m?)
em pacientes com doenca cronica e, pelo menos, trés dos
seguintes critérios clinicos e laboratoriais: diminuicao da
forca muscular, fadiga, anorexia, baixo indice de massa
livre de gordura e bioquimica anormal, caracterizada por
aumento dos marcadores inflamatérios [proteina C-reativa,
interleucina (IL)-6], anemia (Hb < 12 g/dL), ou baixos niveis
de albumina sérica (< 3,2 g/dL).> Como a IC é uma doenga
inflamatéria, Anker et al.® propuseram que a caquexia
cardiaca deveria ser diagnosticada quando a perda de peso
corporal é > 6% independente de outros critérios e na
auséncia de outras doengas graves. Mais recentemente, os
investigadores utilizaram um ponto de corte de perda de
peso corporal > 5% para caracterizar a caquexia cardfaca.”®
Deve-se salientar que a caquexia é diferente da desnutricao
ou anorexia, que podem ser facilmente revertidas com
nutricao adequada.’

Atualmente, diversos biomarcadores tém sido estudados
para ajudar a diagnosticar a caquexia cardiaca.’ A perda de
massa muscular é um importante componente da caquexia.
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Ela muitas vezes precede o desenvolvimento da caquexia
e pode também prever um progndstico reservado na IC."
Diferentemente da caquexia, o diagndstico de perda de
massa muscular depende da avaliagao laboratorial de
massa muscular, como a absorciometria de raios-x de dupla
energia (DEXA), tomografia computadorizada e ressonancia
magnética."" A perda muscular também pode ser sugerida
pelo mau desempenho durante a ergoespirometria, teste de
caminhada de 6 minutos, velocidade da marcha, ou forca
de preensdao manual."

A importancia da caquexia no prognéstico da IC
tornou-se mais evidente ap6s a descricao da epidemiologia
reversa da obesidade nessa condigao. Em pessoas saudaveis,
o aumento do indice de massa corporal estd associado com
um risco elevado de desenvolver doencas cardiovasculares.
No entanto, o indice de massa corporal correlacionou-se
positivamente com a sobrevivéncia em pacientes com IC."?
Em uma meta-andlise de nove estudos observacionais,
a mortalidade foi menor nos pacientes com IC com
sobrepeso e obesidade.” Os mecanismos envolvidos em
ambos o paradoxo da obesidade e o progndstico pior
induzido por caquexia ndo sao completamente claros.™

A prevaléncia da caquexia cardiaca varia entre 8 e 42%,
de acordo com a definicdo de caquexia e populacdo do
estudo.®”"> Anker et al.® observaram que 34% dos pacientes
ambulatoriais com IC tiveram uma perda de peso corporal
=6% durante 48 meses de seguimento. Mais recentemente,
em pacientes ambulatoriais nao diabéticos tratados de forma
otimizada, uma perda de peso corporal >5% foi observada em
10,5%.” A etiologia da caquexia associada a IC é multifatorial
e 0s mecanismos fisiopatoldgicos subjacentes nao estao bem
estabelecidos.’ Fatores importantes incluem a reducao
da ingestdo de alimentos, anormalidades gastrointestinais,
ativagao imunoldgica e neuro-hormonal, e um desequilibrio
entre os processos anabdlicos e catabdlicos.'®!”

Consequéncias clinicas da caquexia

As consequéncias clinicas da caquexia dependem tanto da
perda de peso como da inflamagao sistémica, que acompanha
00 desenvolvimento da caquexia. A perda severa de peso
corporal, mesmo na auséncia de inflamacao sistémica, esta
associada a efeitos deletérios na maior parte dos 6rgaos e
sistemas. A perda de tecido de trés compartimentos, tecido
magro, massa de gordura e ossos, é geralmente encontrado.”
Nos musculos esqueléticos, um desequilibrio entre a sintese e
a degradagao proteica leva a alteragdes moleculares e atrofia
muscular, com diminuigao da forga e comprometimento das
atividades didrias."®%

As consequéncias cardiacas da caquexia foram estudadas
em condicoes de coracao livre de doengas, tais como o
cancer e a desnutricao.?*3° Em individuos caquéticos, a massa
ventricular esquerda correlacionou-se com a massa corporal
magra, mostrando que o coragao é submetido a consequéncias
semelhantes as do tecido magro durante a caquexia.’'
Em experimentos com animais, a caquexia associada ao
cancer induziu disfuncdo cardiaca e alteragcdes moleculares
caracteristicos do processo de remodelagao patolégica com
redugao da via de sinalizagao anabélica.?*** Observamos que

severa restricio alimentar induz alteragdes ultraestruturais,
morfoldgicas e funcionais leves em coragdes normais de
ratos, que sao exacerbadas pela sobrecarga hemodinamica
em ratos hipertensos.***” Portanto, a ocorréncia de caquexia
pode aumentar ainda mais as alteragoes cardiacas e a IC, em
um circulo vicioso fatal. A caquexia também pode exacerbar
a anemia associada a IC e alteragbes gastrointestinais.*

Prevencao e tratamento da caquexia

Como a caquexia cardiaca é multifatorial, tem sido dificil
desenvolver uma terapia especifica para a sua prevengao e
tratamento."”” Uma vez que a perda muscular esquelética
pode preceder a caquexia, estratégias preventivas tém
sido principalmente dirigidas para a preservacao da massa
muscular.?® Opgoes diferentes foram descritas, a maior
parte avaliada em pequenos estudos clinicos ou cenarios
experimentais. Esses incluem suporte nutricional, bloqueio
neuro-hormonal, reducdo da translocagdo bacteriana
intestinal, tratamento da anemia e ferrodeficiéncia,
estimulantes de apetite, agentes imunomoduladores,
hormonios anabdlicos e esquemas de exercicios fisicos
(Tabela 1)."" Atualmente, a terapia ndo farmacolégica, como
o suporte nutricional e exercicios fisicos tem sido considerada
como a base para a prevencao e tratamento de caquexia.*

Suporte Nutricional

Pacientes nao-obesos com IC estdvel, muitas vezes tém
ingestdo inadequada de alimentos.*' Portanto, o suporte
nutricional é recomendado para obter e manter um peso
corporal dentro ou um pouco abaixo da faixa normal, sem
edema. Atualmente, nao ha recomendacoes especificas
para a ingestao de proteinas e energia. A ingestao de
35 kcal/kg/dia mostrou-se segura e eficaz no aumento
da massa magra em pacientes com IC.* Alguns autores
recomendaram uma ingestdo calérica de pelo menos
31,8 kcal/kg/dia.*” O suporte nutricional deve ser iniciado
com pequenas quantidades e aumentado lentamente até
o peso corporal desejado ser atingido. O consumo de
energia em excesso aumenta as concentragoes plasmaticas
de catecolaminas e insulina e causam estresse fisioldgico.
Um aumento nos niveis de insulina induz a reabsorcao
renal de agua e sédio e pode descompensar a IC.
Assim, os pacientes devem ser aconselhados a avaliar o seu
peso corporal diariamente e adaptar a terapia diurética.
A ingestao de proteina deve seguir as recomendagoes
para pessoas saudaveis e pode ser aumentada em casos
de perda de proteinas pela ma absorcao intestinal
ou nefropatia.

No entanto, um pequeno estudo mostrou que o uso de
suplementos nutricionais orais altamente cal6ricos e ricos em
proteinas melhorou o peso corporal e reduziu os marcadores
inflamatérios.** A ingestao de sédio depende da classe
funcional da IC, sendo mais restrito (0,5 a 2g/dia) em casos
graves, quando os pacientes precisam ser educados sobre o
contetdo alimentar de sédio.

O uso cronico e vigoroso de diuréticos pode depletar
os niveis de potédssio e magnésio. Com o aumento da
ingestdo de carboidratos e aminoacidos e aumento dos
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Tabela 1 - Caquexia cardiaca: perspectivas para a prevengao e tratamento

Abordagem nao farmacolégica
Suporte Nutricional
Exercicios Fisicos

Abordagem farmacoldgica
Tratamento clinicamente dtil
Bloqueio neuro-hormonal

Redugao da translocagao bacteriana intestinal através do controle do edema periférico

Corregéo da anemia e ferrodeficiéncia

Apenas uso experimental

Suplementagao de aminoacidos essenciais
Suplementagao de aminoacidos de cadeia ramificada
Estimulantes de apetite

Agentes imuno-modulatérios (pentoxifilina, talidomida, estatinas, metotrexato, N-acetilcisteina, inibidores da ativagéo de células T, antagonistas de quimiocina,

interleucina-10, antagonistas de receptores de interleucina-1)

Horménios anabolizantes (testosterona, indutores de liberagdo de horménio do crescimento, horménio do crescimento)
Vérios mecanismos: inibidores e antagonistas da miostatina, bortezomib, inibidores da bioatividade de lipopolissacarideos, e bloqueadores de melanocortina.

niveis de insulina, hd um deslocamento de potassio,
magnésio e fésforo dos compartimentos extracelulares
para os intracelulares, diminuindo, assim, as concentragoes
plasméticas destes eletrélitos, o que pode induzir a arritmias
cardiacas e morte sdbita.

Nao ha recomendagao especifica para micronutrientes em
IC. Ingestao reduzida de alimentos e uso crénico de diuréticos
pode causar deficiéncia de vitaminas solGveis em &dgua.
A tiamina precisa de atengao especial, pois sua deficiéncia
pode prejudicar a funcao cardiaca.** A mé absorgao intestinal
pode reduzir os niveis plasmaticos de vitaminas lipossoltiveis
A, D, E e K.*#* Como a congestao hepatica e a ascite causam
intolerancia a ingestao de alimentos, as refei¢ces devem ser
frequentes e pequenas. Deve-se ressaltar que, apesar da
importancia do suporte nutricional, ainda nao foi estabelecido
se a ingestao adequada de proteinas e energia pode reverter
o estado nutricional na IC cronica.* Além disso, o aumento
da ingestao de alimentos pode compensar um pouco da
perda de peso, mas pode alterar a distribuicdo do tecido
para o aumento da massa gorda, especialmente quando a
perda muscular esta presente.*® Portanto, para preservar ou
recuperar a massa muscular, o suporte nutricional deve ser
combinado com exercicios fisicos.

Pequenos estudos recentes tém sugerido que alteragbes
em componentes especificos da dieta podem ser Gteis na
caquexia cardiaca. Por exemplo, o uso de suplementos
de aminoéacidos essenciais melhorou o estado nutricional
e metabdlico na maioria dos pacientes com IC e perda
muscular.* A suplementacao com amino 4cidos de cadeia
ramificada, os quais consistem em leucina, isoleucina
e valina, preservou o peso corporal, massa muscular
esquelética e funcao cardiaca em ratos;*” no entanto, nao
conseguiu beneficiar pacientes com 1C.#®

Bloqueio da ativacao neuro-hormonal

AIC cronica é caracterizada pela ativagao cardiaca e sistémica
sustentada do sistema renina-angiotensina-aldosterona
e sistemas nervosos adrenérgicos que, em longo prazo,
prejudicam a remodelagao ventricular. Portanto, o bloqueio
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desses sistemas é recomendado para todos os pacientes
com IC e fragao de ejecao reduzida.>** O controle de IC
com bloqueio neuro-hormonal pode reverter a caquexia
independentemente do suporte nutricional.

No entanto, a ativacdo neuro-hormonal também esta
diretamente envolvida na atrofia do mdsculo esquelético.
Os efeitos da angiotensina Il podem ser evitados pelos
inibidores da enzima conversora da angiotensina (iECA) e
pelos bloqueadores do receptor da angiotensina 1. Mais
recentemente, foi demonstrado que a angiotensina Il tem um
papel na caquexia e na perda do musculo esquelético através
de diferentes mecanismos, tais como o aumento do estresse
oxidativo e degradagao de proteinas; equilibrio energético
prejudicado; reducao do apetite através de alteragao nos
neuropeptidios orexigenos/anorexigenos no hipotdlamo;
e inibicao da fungdo das células satélite e regeneracao
muscular.’>*" A administracao do inibidor da ECA enalapril
diminuiu o risco de perda de peso em pacientes com IC.°
Pode-se argumentar que, como o antagonista da angiotensina
Il melhora a remodelacdo cardiaca e funcao ventricular,
também reduziria o risco de desenvolvimento da caquexia.
Assim, o bloqueio neuro-hormonal também foi avaliado em
caquexia associada ao cancer. Em ratos portadores de tumores,
antagonistas da angiotensina e aldosterona, bem como o
bloqueio do sistema nervoso adrenérgico atenuaram a perda
de peso corporal e de massa magra.?* Em um ensaio clinico de
fase Ill, o inibidor de ECA imidapril preveniu a perda de peso
em pacientes com caquexia causada por cancer de pulmao
de células nao-pequenas e cancer colorretal, mas nao por
cancer de pancreas. Quando os dados foram combinados,
no entanto, a prevencao da perda de peso nao alcangou
significancia estatistica.®' Futuros estudos sao necessarios para
elucidar o papel do bloqueio neuro-hormonal em diferentes
causas de caquexia.

Reducao da translocacao bacteriana intestinal

Pacientes com IC e edema periférico apresentam aumento

u i ino, o que su
da espessura da parede do intestino, o que sugere edema da
parede intestinal.*® Entre os parametros ecocardiograficos,
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a combinagao de disfuncao ventricular direita e elevagao da
pressao atrial direita fornece a melhor distingao entre pacientes
caquéticos e nao caquéticos *2. Além disso, a caquexia cardiaca
foi associada a congestdo intestinal, independentemente
do estagio da IC e fungdo cardiaca.> Os pacientes com IC
também tém reducao do fluxo sanguineo intestinal e aumento
do crescimento bacteriano justa-mucoso.>* Essas anomalias
levam a translocagao bacteriana intestinal e ativagdo do
sistema imune.>**

Endotoxinas bacterianas, também conhecidas como
lipopolissacarideos, sao potentes indutores de substancias
pré-inflamatérias, tais como o fator de necrose tumoral
(TNF)-a.. Como a terapia diurética intensiva normalizou o
aumento dos niveis de endotoxinas em pacientes com IC
com edema periférico,** os pacientes devem ter o minimo
de edema possivel, usando um ou uma combinacdo de
diuréticos.* Apesar de estudos experimentais que mostram
que a antibioticoterapia diminui a translocagdo bacteriana
intestinal, ndo estd provado se a modulagao da microflora é
segura ou Util na redugao da ativagao do sistema imune na
IC. Portanto, essa abordagem nao é recomendada.*®

Tratamento da anemia e ferrodeficiéncia

A prevaléncia de anemia na IC varia de 4% a 55%, de
acordo com a populagao do estudo e definigao da anemia.*®
A anemia estd associada ao aumento da mortalidade,
hospitalizagao e diminuicao da qualidade de vida.*’
A etiologia da anemia na IC é multifatorial. A ferrodeficiéncia
estd presente em aproximadamente metade dos pacientes
com IC, independente da presenca de anemia.’® Ambas
a anemia e a ferrodeficiéncia estdo associadas com a
reducdo da tolerancia ao exercicio.’® Como a diminuigao da
capacidade de exercicio esta relacionada com reducdo da
massa do musculo esquelético, a anemia e a ferrodeficiéncia
podem estar envolvidas no desenvolvimento da caquexia.
A avaliagao diagnéstica das causas reversiveis da anemia e seu
posterior tratamento sao apropriados em todos os pacientes.
Atualmente, varias associagdes médicas sugerem que a
ferrodeficiéncia deve ser rotineiramente avaliada em todos os
pacientes com IC e corrigida, se presente.*® Preparagoes de
ferro por via intravenosa sao seguras e eficazes no tratamento
da ferrodeficiéncia;*® ha pouca informagao disponivel sobre
a eficacia da administracao oral de ferro.>® O uso do ferro na
correcao intravenosa da ferrodeficiéncia foi associada com a
melhora do estado funcional.”> Como o agente estimulador
da eritropoiese, darbepoetina alfa, ndao conseguiu melhorar
os resultados clinicos em pacientes com IC com anemia leve
a moderada,® essa classe de farmaco ndo é recomendada
para o tratamento de anemia associada a IC.

Perspectivas para o tratamento futuro da caquexia

Varios agentes farmacolégicos foram testados em
cenarios experimentais e clinicos para prevenir e tratar a
caquexia cardiaca. No entanto, eles atualmente representam
perspectivas futuras e nao sao recomendados para uso clinico.

A perda de apetite é um achado comum em caquexia
cardiaca e sua origem é multifatorial.”> Embora estimulantes
de apetite como o acetato de megestrol tenham sido usados

em outras condigdes de caquexia, eles ndo sao aprovados
para a caquexia cardiaca.

Como dito anteriormente, a IC cronica é seguida pela
ativagao imunoldgica, a qual desempenha um papel importante
no desenvolvimento da caquexia. Portanto, varios agentes
imunomoduladores foram testados na IC. Os antagonistas
do fator de necrose tumoral (TNF)-o. etanercept e infliximab
foram testados em grandes ensaios clinicos com resultados
negativos ou neutros.®” A pentoxifilina e a talidomida,
também consideradas agentes imunomoduladores, foram
usadas em pequenos ensaios com resultados neutros ou
favoraveis.®*® Qutros medicamentos imunomoduladores,
tais como estatinas, metotrexato, N-acetilcisteina, inibidores
de ativagao de células T, os antagonistas de quimiocinas, IL-
10, e antagonistas dos receptores da IL-1 foram testados em
estudos experimentais.'?

Horménios anabélicos também foram avaliados na
preservacao e/ou aumento da massa muscular. Os niveis
de testosterona diminuem com a idade; este fenébmeno
ocorre mais rapido em homens com IC do que em seus
pares masculinos saudaveis.®® Baixas concentragbes de
testosterona foram relacionadas ao aumento do risco de
morte, independente da fungao do ventriculo esquerdo
ou a capacidade funcional.’*® No musculo esquelético,
a testosterona aumenta a sintese de proteinas, reduz
a degradagao de proteinas, e estimula a proliferagao e
diferenciacao de células satélites, aumentando, assim, a massa
muscular e a forca e melhorando a capacidade de exercicio.*
Portanto, a deficiéncia de androgénios pode estar envolvida
no desequilibrio entre processos anabdlicos e catabdlicos e
contribuir para a perda de massa muscular induzida pela IC
e caquexia.®® A suplementagdo com testosterona foi avaliada
em pequenos estudos duplo-cego randomizados, incluindo
homens® e mulheres®” idosos com IC. Como a testosterona
melhorou a capacidade funcional e a forca muscular, foi
considerada a hipdtese de que seu uso poderia ser seguro e
atil para a IC e a caquexia cardiaca.

Agrelina, indutor da liberagao do horménio de crescimento,
aumenta a adiposidade e ingestdo de alimentos através da
modulagao de circuitos neurais que controlam a ingestao
alimentar, o gasto energético, e o centro de recompensa.®®
A grelina foi avaliada em pequenos ensaios em diferentes
condigdes de caquexia.” Na IC, a administragao continuada
de grelina melhorou a capacidade de exercicio e perda de
massa muscular, o que sugere que a grelina e o agonista de
seu receptor anamorelina podem ser uma abordagem atraente
para futuras investigagoes.®®® O hormoénio de crescimento
(CH) também tem o potencial de melhorar a massa muscular e
a capacidade funcional.”® Entretanto, como seus efeitos ainda
nao foram completamente estabelecidos em pacientes com
IC,”"7? estudos adicionais sao necessdrios para esclarecer o
papel do GH na IC e caquexia.

Atualmente, varios farmacos tais como inibidores e
antagonistas de miostatina, bortezomide (um inibidor da via
da ubiquitina-proteassoma), inibidores de bioatividade de
lipopolissacarideos, e bloqueadores de melanocortina tém
sido investigados com o propésito de preservar e / ou aumentar
a massa muscular em caquexia cardiaca.®???
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Exercicios Fisicos

Os exercicios fisicos sdo a opgao mais promissora para o
tratamento da perda de massa muscular em vdrias doencas.
As diretrizes atuais de IC recomendam fortemente a pratica
regular de exercicios fisicos para pacientes estaveis a fim de
prevenir e/ou atenuar a remodelacao cardiaca e alteracbes no
msculo esquelético.>#*73 Estudos clinicos e experimentais tém
demonstrado que o exercicio aer6bico melhora a remodelacao
cardiaca e fungao ventricular, bem como aumenta a capacidade
funcional e a qualidade de vida.”*7® No misculo esquelético,
o treinamento fisico reduz o estresse oxidativo, a ativacao do
sistema ubiquitina-proteassoma, a expressao da miostatina e
citocinas pré-inflamatérias, atividade nervosa simpética e a
vasoconstrigao periférica, restabelece a expressao de proteinas
envolvidas no transito intracelular de célcio, e impede a
rarefagao de capilares e a atrofia de fibras musculares.””7

Outras modalidades de exercicio também tém
demonstrado resultados promissores em IC. Por exemplo,
um programa de exercicios de resisténcia melhorou a
capacidade funcional*® e uma combinagdo de hidroterapia
com treinamento de resisténcia melhorou a tolerancia ao
exercicio e perfil hemodindmico de pacientes com IC.%!
Além disso, exercicios aerdbicos de alta intensidade foram
seguros e superiores ao treinamento aerébico de intensidade
moderada no aumento do consumo méximo de oxigénio.*?
Portanto, estudos adicionais sao necessarios para estabelecer
o melhor protocolo de treinamento em relagao ao tipo de
exercicio, intensidade, duragao e frequéncia para melhorar
os resultados na caquexia cardiaca.

Conclusao

A caquexia desempenha um papel importante
na morbidade e mortalidade em pacientes com IC.
A compreensao dos mecanismos fisiopatolégicos que causam
caquexia é um passo essencial para o desenvolvimento de
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