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A hipertensao arterial pulmonar (HAP) é caracterizada por
resisténcia vascular pulmonar progressiva, acometendo
vérias artérias e arteriolas. As alteracoes estao associadas
ao aumento da pos-carga e remodelagdo do ventriculo
direito, caracterizada por hipertrofia grave, inicialmente
adaptativa e derivada do gradiente de pressdao vascular.'?
Posteriormente, essas alteragoes sao acompanhadas
de dilatacao do ventriculo direito e fungdo contrétil
prejudicada, resultando em fracdo de ejegao reduzida
e insuficiéncia ventricular.>* Clinicamente, as alteragoes
do tamanho e dos pardmetros de fungdo do ventriculo
direito tém reconhecida associagdo com mau prognéstico
na hipertensao arterial pulmonar.*

Durante o desenvolvimento da HAP, quando a pressao
de enchimento do ventriculo direito estd aumentada e o
débito cardiaco se deteriora, hd concomitante sobrecarga
volumétrica e pressérica no ventriculo direito.* Esses efeitos
fazem com que o septo interventricular se desloque para
o lado esquerdo, sustentando um movimento paradoxal.
Em seguida, a fragdao de ejecao do ventriculo esquerdo
(VE) e o desempenho diastélico sao afetados, repercutindo
em comprometimento do enchimento diastélico precoce,
reducao do volume diastélico final e remodelamento
adverso.?# Portanto, a disfungao do VE configura um efeito
secundario e importante do desenvolvimento de HAP>*

Em termos de tratamento, vdrias intervencoes
farmacoldgicas tém sido adotadas como opgdes terapéuticas
para HAP. Apesar disso, a HAP tem sido associada a uma alta
prevaléncia de mortalidade e morbidade por complicacoes
cardiacas. Geralmente, os pacientes com HAP apresentam
astenia, fadiga, dispneia e escores ruins de tolerancia ao
esforgo e qualidade de vida.®’
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O treinamento fisico € uma ferramenta nao farmacolégica
em potencial para ser utilizada como opgao terapéutica
contra doengas e complicagbes cardiovasculares.” Varios
protocolos de treinamento fisico tém sido utilizados
como intervengoes promissoras em experimentos com
HAP. Protocolos de exercicios aerébicos continuos
promoveram efeitos benéficos no remodelamento do
ventriculo direito e da artéria pulmonar.®’® Da mesma
forma, o treinamento intervalado de alta intensidade
(HIIT) atenuou a pressao sistélica e o remodelamento
do ventriculo direito e reduziu a resisténcia pulmonar
total em um modelo experimental de HAP" induzida
por monocrotalina (MCT). Por outro lado, os potenciais
impactos das intervengdes de treinamento fisico sobre
os aspectos do VE sao pouco esclarecidos em condigoes
experimentais de hipertensao arterial pulmonar.

Na atual edicao dos Arquivos Brasileiros de Cardiologia,
Soares et al.'? analisaram a influéncia do treinamento fisico
resistido na remodelacdo do VE e no desempenho dos
cardiomiécitos em ratos durante o desenvolvimento de HAP
induzida por monocrotalina (MCT). Neste elegante estudo,
o0s autores constataram que o exercicio resistido aumentou
progressivamente a tolerdncia ao esforgo fisico durante
o desenvolvimento da HAP em ratos submetidos a duas
injecoes de MCT (20 mg/kg) intervaladas por sete dias. Em
comparagao aos controles, os animais HAP treinados exibiram
sinais de insuficiéncia cardiaca mais tardiamente. Da mesma
forma, o treinamento resistido melhorou a fracao de ejegao
do VE, as velocidades de contracdo e de relaxamento de
cardiomiécitos. Essas melhorias foram acompanhadas por
redugdo do coldgeno tipo | e aumento da quantidade de
colageno tipo Ill em amostras de VE de animais HAP treinados.
As fibras de colageno miocardico apresentam diferengas
biomecanicas distintas; fibras de coldgeno | conferem maior
rigidez, enquanto o colageno tipo Il estd associado a maior
suscetibilidade a deformagdo mecanica,’>'* o que pode estar
relacionado a melhor desempenho contrétil do VE.

Portanto, o treinamento fisico resistido de baixa
a moderada intensidade tem efeitos adjuvantes e
cardioprotetores no controle do remodelamento do VE
secunddrio a HAP induzida por MCT. Com base nisso,
intervengoes semelhantes podem efetivamente minimizar
as complicacdes cardiacas associadas a HAP. Por outro
lado, como os parametros do treinamento fisico variam
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e podem sustentar multiplos protocolos, é necessério
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caracterizar melhor as demandas relativas a velocidade e
intensidade, como também ¢é discutido pelos autores,?
além de frequéncia e duragao. Novos estudos contribuirao
para elucidar os efeitos de diversos protocolos de
treinamento resistido sobre distidrbios cardiopulmonares
derivados da HAP induzida por MCT.
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