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RESUMO

Encontramos com uma freqiiéncia muito alta problemas relacionados com o
coracdo, principaimente dentro de grupos sedentarios. Os motivos que este
sedentarismo influencia na morfologia, constituigdo e funcionabilidade deste nobre
6rgéo interessa a diversos profissionais relacionados com a area de satde.

Neste estudo relacionou-se primeiramente a anatomia, localizagéo e
ligagdes com a rede vascular que é diretamente ligada ao coragio, regides
especializadas em condugéo, contracéo e limitagdo do muasculo cardiaco.

Posteriormente foram elencadas as principais caracteristicas dos miocitos,
sua irrigacédo e transmissdo dos impulsos nervosos por entre as fibras,
considerando também os diferentes potenciais de a¢io, devido a troca de ions do
meio intra e extra celular, bem como 0Ss mecanismos de controle destas
concentragoes.

No capitulo seguinte descreve-se o sistema de excitagdo e condugéo,
composto pelo Nodo Sinoatrial, passando pelas vias atriais e chegando ao nodo
atrioventricular, dai para o feixe de His e para as fibras de Purkinje, no musculo
ventricular, com a descri¢cdo e funcionamento de cada estrutura.

Na proxima parte, relata-se sobre os diversos tipos de receptores
cardiacos, como os do tipo B, subdivididos em B1, que constituem a maioria dos
receptores e sdo responsaveis pelos efeitos cronotrépicos do musculo cardiaco e
B2, predominantes no nodo sinoatrial.

A disposicdo das fibras cardiacas estdo dispostas de duas formas:
paralelas ao eixo longo da cavidade e em 90° ao raio, diminuindo mais a cavidade
interma que diminuindo a circunferéncia extemna.

As modificacdes da freqiiéncia cardiaca pode ser controlada pela inervagéo
do coracao pelo SNS e SNP, e também pelos niveis de catecolaminas circulantes.

As modificagGes do musculo cardiaco com a atividade fisica nos exercicios
isoténicos, como natagdo e corrida,sdo varias, sendo a mais significativa sao o
aumento no diametro intemno do ventriculo esquerdo ( DIVE), volume total do
coracdo e volume de ejecdo, conforme McARDLE (1998), provaveimente por
sobrecarga de volume.

Outras modificagdes encontradas pelo presente estudo foram aumento do
volume total sanguineo e reducdo da pds-carga, reducdo da freqii&éncia cardiaca e
fluxo sanguineo redistribuido para uma maior massa muscular, aumento da massa
mitocondrial e aumento também das enzimas respiratérias nos coragoes
treinados.

Ja as modificacbes ocorridas na pratica constante de exercicios
isométricos, sdo nas dimensdes da parede do ventriculo esquerdo, aumento
significativo septal e da massa total do corag&o, por aumento do VE e do septo em
relacéo as pessoas sedentarias, provavelmente por sobrecarga de pressé&o.

Conforme verificamos que a expressdo génica das cadeias leves de
miosina |, a a- actina esquelética e a tropomiosina, que se expressam de maneira
mais significativa, a exemplo do que acontecia na idade fetal, isto perfazendo que,
juntamente com uma maior expresséo das proteinas de membrana, como Na+,
K+-ATPase, moléculas secretadas como o peptideo Natriurético Atrial, e as
responsaveis pelo reposicdo de ATP, todas estas expressdes, que diminuiram na



vida adulta ou modificou sua isoforma, volta a se manifestar ap6s a sobrecarga de
trabalho, sendo, conclui-se, responsavel pela hipertrofia sarcoplasmatica
observada por exemplo, no coragdo de atleta, que normalmente expressam maior
quantidade de a-MHC, e sua mudan¢a para a B-MHC, em resposta a presséo
aumentada ( pés-carga).



1. INTRODUGCAO

1.1 APRESENTACAO DO PROBLEMA

Ja no ano de 1949, em Framingham, Massachusets, no Estados Unidos,
as doencas cardiovasculares eram responsaveis por 50% das mortes no pais. Foi
realizado um estudo epidemiolégico com cerca de 5.000 pessoas, mensurando-se
pressao arterial, anormalidades eletrocardiograficas, colesterol sérico, tabagismo e
peso corporal, em anos alternados, computando dados suficientes para
compreender a evolugdo da doenca coronariana. Desde o inicio, percebeu-se que
20% ja tinha sofrido de um infarto agudo do miocardio antes dos sessenta anos, com
aproximadamente 20% deles com conseqiéncias como a morte subita. Percebeu-se
também que o risco de doenga coronariana aumentava proporcionalmente com o
numero de cigarros fumados por dia, a presséo arterial elevada e o nivel sérico de
colesterol, sendo que estes fatores contribuem de forma exponencial, pois uma
pessoa que possua os trés fatores possui, na verdade seis vezes mais chance de
problemas cardiovasculares. Estas conclusées foram tiradas na época,
relacionando-se a atividade fisica a um segundo plano ( POWERS & HOWLEY,
2000). Porém estudos recentes ( PAFFENBARGER, 1975; PAFFENBARGER, 1986;
POWELL, 1987 e SISCOVICK, 1984 apud POWERS & HOWLEY 2000) sugerem
que a inatividade fisica & um fator de risco similar ao tabagismo, a hipertens&o e ao
niveis séricos de colesterol elevados, conforme POWELL, 1987, caiculou que o fator
de risco decorrente da inatividade é de aproximadamente 1,9, os seja, quase O
dobro de chance de evolugdo a uma doencga cardiovascular degenerativa do que
uma pessoa que pratique atividade fisica regularmente.

Segundo NIEMANN, 1989, a doenca que mais preocupa € mata nos
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Estados Unidos a doenca cardiovascular, que na verdade envolve mais de vinte
tipos diferentes de doencas do coragdo e de seus vasos. De cada dez mortes,
quatro estdo relacionadas a doencgas cardiovasculares. Na Alemanha Ocidental, de
cada 900.000 mortes, 450.000 séo atribuidas a problemas de origem cardiaca e
vasculares ( WEINECK, 1999).

As causas destas patologias foram atribuidas a dois fatores primarios:
exodgenos, que envolvem os habitos de vida, vicios e a alimentacdo; e os
enddgenos, que estdo relacionados com hipertensdo, altos niveis de colesterol,
fatores hereditarios, etc. Segundo Weineck (1999), pessoas que nao praticam
atividades fisicas possuem o dobro de probabilidade de sofrerem um infarto que as
pessoas que tém uma atividade fisica regular. Este fato é de consenso entre a
maioria absoluta dos autores ( GHORAYEB et alli, 1999; WEINECK, 1999; NIEMAN,
1999; LIMA et alli, 1989; McARDLE et alli, 1998; ACSM, 1996; FOX et alli, 2000,
etc).

Com a atividade fisica, ocorrem modificagbes tanto funcionais como
morfolégicas no musculo miocardio e no sistema vascular como um todo, para
propiciar os beneficios que séo relatados pelos autores citados acima, ocorrendo
modificacées também nos sistemas locomotor, respiratorio e imunoldgico, entre
outros.

As modificagdes cardiovasculares observadas a longo prazo, em atletas
bem treinados, citados por BATLOUNI apud GHORAYEB, 2000, compreendem as
menores freqiiéncias cardiacas em repouso e durante o exercicio; maiores volumes
sistolicos em repouso e durante exercicios progressivos; maior débito cardiaco
maximo; aumento do consumo maximo de oxigénio; volume cardiaco aumentado;,
pressdes de enchimento do coragdo pouco elevadas durante o exercicio, porém
normais em repouso; aumento da extragdo de oxigénio pelos musculos esqueléticos
periféricos; niveis reduzidos de lactato sanguineo; aumento da diferenca
arteriovenosa de oxigénio e dilatagdo e hipertrofia cardiaca.

Estas modificacdes séo o alvo desta pesquisa, buscando esclarecer como



ocorrem e em quais situagdes sdo desenvolvidas com mais intensidade, para servir
de subsidio das diversas formas de treinamento, profilaxia e reabilitacdo de
patologias do sistema cardiovascular.

Desta forma este estudo procurara elucidar a seguinte questdo de
pesquisa:

Quais as modificagbes morfolégicas, anatdbmicas e funcionais que ocorrem

no miocardio em decorréncia das adapta¢gtes promovidas pelo exercicio?



1.2 OBJETIVOS

1.2.1 OBJETIVO GERAL

Verificar quais as modificagcbes morfologicas, anatdmicas e funcionais que

ocorrem no miocardio, devido a realizacdo de atividades fisicas regulares.

1.2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Descrever a anatomia e morfologia do coragéo;

- Analisar a estrutura do miécito;

- Descrever os potenciais de a¢éo do musculo cardiaco;

- Descrever o sistema excitatorio e de condugao do miocéadio;

- Tipos de receptores cardiacos;

- Verificar as disposicoes das fibras do coragéo;

- Verificar as inervagées e suprimento sanguineo do musculo cardiaco;

- Como se processam as expressdes génicas no miocito;

- Como e porqué ocorre a hipertrofia por sobrecarga de trabalho do
coragéo;

- Quais as modificagcbes que ocorrem no musculo cardiaco devido as

diferentes atividades fisicas.



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 ANATOMIA FUNCIONAL DO CORACAO

O coragéo é um érgdo muscular que funciona como uma bomba contratil-
propulsora, constituido por um tipo especial de tecido muscular, o tecido estriado
muscular cardiaco e forma sua camada média ou miocardio. Revestindo
internamente o coragdo existe 0 endocardio, que é continuo com a camada intima
dos vasos que chegam ou saem de sua base. Externamente existe uma camada
fibro-serosa envolvendo todo o coragéo, chamada de pericardio, separando-o dos
demais 6rgdos do mediastino e limitando a sua expansdo durante a diastole (
GANONG, 2001; FOSS, 2000; McARDLE, 1996; GHORAYEB et all, 1999; ACSM,
1994).

O pericardio € composto por uma camada externa fibrosa, denominada de
pericardio fibroso e uma camada mais interna de material seroso, denominado de
pericardio seroso, sendo este ainda constituido de uma camada chamada de 1amina
parietal, aderido ao pericardio fibroso e uma lamina visceral, aderida ao miocardio e
também denominada de epicardio. O espago entre as duas camadas é ocupada por
um liquido de espessura capilar, que permite o deslizamento de uma sobre a outra
durante as mudancas volumétricas do coragéo ( DANGELO E FATTINI, 1995).

Estudos citados por BRAUNWALD,1996, demonstram que o pericardio
influencia enormemente nas propriedades diastélicas dos ventriculos durante uma
sobrecarga aguda de volume, demonstrado através de estudos em cardiopatias,
quando o tempo para a acomodagédo do tamanho do pericardio foi de duas semanas
e meia, sendo que anteriormente a este periodo o pericardio exerce uma presséo
restritiva ao aumento de tamanho, acentuando ainda mais a presséo no interior dos
ventriculos.

Da mesma forma, acrescenta FOSS (2000), o coragéo trata-se, na
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verdade, de duas bombas, separadas por um septo comum. O lado direito do
coracdo bombeia sangue para o pulmo, que é denominada pequena circulacdo ou
circulagdo pulmonar. E constituida pelo atrio direito, ventriculo direito e pulmdes,
recebendo o sangue de todo o corpo. O lado esquerdo recebe o sangue proveniente
da pequena circulagdo, diretamente dos pulmdes, e bombeia para todo o restante do
corpo, na denominada circulagdo sistémica, na qual esta englobada a irrigagédo
sanguinea em todos os musculos esqueléticos durante a realizagdo de um exercicio
fisico.

A divisdo entre os dois lados do coragdo é formada pelo septo,dividido
ainda em septo inter-atrial e inter-ventricular (ANEXO 1).Mas este também compde a
divisdo das cavidades entre ventriculos e atrios, sendo denominado de septo atrio-
ventricular, que possui dois orificios, um a direita e outro a esquerda, chamados de
ostios atrio-ventriculares direito e esquerdo, possibilitando a comunicagdo entre o
ventriculo direito e o atrio direito e o ventriculo esquerdo com o atrio esquerdo. Estes
ostios sdo providos de valvulas que permitem a passagem do sangue somente do
atrio em direcdo ao ventriculo, denominado de valvas atrio-ventriculares. Cada valva
é constituida de tecido conjuntivo denso, com endocardio recobrindo-a em ambas as
faces. A valva do coracéo direito € denominada de trictspide, por ter trés folhetos e
a valva do coracdo esquerdo é chamada de mitral ou bicuspide, por possuir dois
folhetos desiguais, denominados de vela anterior interna e vela posterior externa
(DANGELO & FATTINI, 1995) (ANEXO 2).

Com o aumento de presséo interna dos ventriculos durante a sistole,
conforme nos relata JULIAN (2000), poderia ocorrer das valvas se everterem,
processo denominado de prolapso, para o interior dos atrios, com o conseqlente
refluxo sanguineo, o que normalmente ndo acontece por existirem cordas tendineas
que unem as valvas a musculos papilares,o posterior externo e anterior interno, que
nada mais s&o que projeces da parede interna do ventriculo (ANEXO 3).

Para a continuidade de todo o funcionamento do musculo cardiaco, séo
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necessérios mais alguns elementos como grandes vasos, marcapasso e sistema de
condugéo elétrica, vasos coronarianos, que irrigam o préprio coragdo e uma
inervagéo pelo sistema nervoso, no caso,o auténomo ( LIMA et all, 1989; GUYTON,
1996; FOX et al, 1986) ( ANEXO 4).

A localizagdo do coragéo, de forma a ficar em seguranga pelo gradil costal
anteriormente e pela coluna vertebral e omoplatas posteriormente, é na cavidade
toracica, atrés do externo, acima do musculo diafragma, sobre o qual repousa
parcialmente, entre os dois sacos pleurais denominados de mediastino. Sua maior
por¢do se localiza a esquerda da parte média do térax, de forma obliqua, com a
base se localizando mais medialmente que o apice. O eixo longitudinal, maior, forma
um angulo de aproximadamente 40° com o plano mediano do corpo ( DANGELO &
FATTINI, 1995, BRAUNWALD, 1996).

Visando conhecer as possiveis modificagdes que pode sofrer o musculo do
miocardio com a influéncia da atividade fisica, € necesséria a compreenséo dos
mecanismos de funcionamento do 6rgao normal, livre de qualquer patologia e

algumas estruturas auxiliares que contribuem para o funcionamento do sistema.
Os vasos da base do coragéo, que sdo anatomicamente constituidos pela

parte do atrio esquerdo e uma porgéo estreitada do atrio direito, podendo, de acordo
com algumas consideragdes da literatura englobar a aorta e o tronco pulmonar e
seus respectivos ramos, apesar que ambas n&o se originarem na base, mas no
infundibulo, no caso do tronco pulmonar e no bulbo, no caso da aorta (PIRES et al,
2000; DANGELO & FATTINI, 1995) ( ANEXO 5).

Os grandes vasos do coracéo sdo a aorta, o tronco pulmonar, as veias
cavas superior e inferior e as quatro veias pulmonares ( PIRES, 2000) ( ANEXO 6).

Nos orificios de saida do tronco pulmonar e da aorta, do ventriculo direito e
esquerdo, respectivamente, existe um dispositivo valvar que impede o retorno do
sangue por ocasido do enchimento do ventriculo, que s&o as valvula do tronco
pulmonar e véalvula adrtica, cada qual constituida por trés valvulas semilunares,
formadas por tecido conjuntivo e revestidas de endotélio, em forma de bolso, com o
fundo voltado para o ventriculo (DANGELO E FATTINI, 1995; PIRES, 1992, ALPERT
& RIPPE,1991; CHUNG, 1994).
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A massa do coragéo é formada por trés diferentes tipos de tecidos
musculares: o musculo atrial, o musculo ventricular e as especializadas fibras
musculares excitatérias e condutoras. Estas fibras especializadas se contraem de
forma muito fraca para serem levadas em consideracdo nos estados inotropicos,
pois possuem poucas estruturas contrateis. Mas a sua funcdo é a ritmicidade e
velocidade alta de propagacgéo,consideraveis na condugéo de estimulos elétricos
nervosos, formando todo o sistema excitatério e condutivo para o 6rgdo (GUYTON,
1996; GANONG, 2000; JULIAN et all, 2000; LIMA et all, 1989) ( ANEXO 7).

2.2 ESTRUTURA DO MIOCITO

As fibras ventriculares apresentam um comprimento médio de 100 a
200um, que corresponde a 0,000001m, e cerca de 15 a 25pym de diametro. Os
midcitos ( fibras ou células do coragéo) atriais s&o menores, enquanto que as fibras
de Purkinje ( fibras de condugdo) sdo mais longas e possuem um didmetro também
maior. As miofibrilas entrecruzadas encontram-se atravessadas por toda a extensao
da célula. Estas células sdo separadas entre si por uma fenda citoplasmatica que
contém mitocdndrias e tubulos membranosos, conhecidos como discos intercalados.
Segundo BERNE & LEVI (1996) o coracgéo s6 ndo € um sincicio anatémico perfeito
porque as extremidades laterais sdo separadas entre si por seus respectivos
sarcolemas.

As miofibrilas possuem uma estrutura semelhante as do musculo
esquelético, contendo também as linhas Z e M e também as bandas A e |. Em
condi¢cdes naturais e sem patologias, os sarcOmeros ocupam 50% da massa da
célula cardiaca. O nucleo apresenta uma posi¢éao central, dentro da célula, porém
normalmente as miofibrilas sdo binucleadas.

As mitocdndrias ocupam cerca de 20% do volume celular, ficando préximas



aos filamentos contrateis para uma transferéncia rapida do ATP ao seu local de
utilizacdo. Conforme BERNE & LEVI (1996) a rapida oxidac@o dos substratos, com
sintese de ATP podem acompanhar as necessidades miocardicas de energia,
devido a esse grande numero de mitocéndrias contendo as enzimas respiratérias
necessarias a oxidacao fosforilativa.

Os lisossomos contém enzimas hidroliticas latentes capazes de lisar
membranas celulares, bem como outros componentes ( BERNE & LEVI, 1996;
BRAUNWALD, 1996).

Além da estrutura, as relagdes comprimento-for¢ca sdo muito semelhantes
na musculatura esquelética e cardiaca. No midcito, a forga desenvolvida € maxima
guando o musculo comega a contrair-se com o comprimento do sarcOmero em cerca
de 2 a 2,4 um. E nesta faixa que existe a sobreposicdo 6tima dos miofilamentos,
com o maior numero de pontes cruzadas ( BERNE & LEVI, 1996).

A capilarizagdo é muito extensa, com a presenga de pequenos nervos nao
mielinizados, livres no espaco extracelular. Estes nervos ndo possuem uma conexao
direta com os miécitos, porém contém neurotransmissores que podem ser liberados
conforme a necessidade, dos seus terminais bulbosos. A acetilcolina e a
norepinefrina, ou noradrenalina, sdo liberadas para atuarem nos receptores de
membrana das células proximas. A acetilcolina esta localizada mais frequentemente
nos atrios e nos tecidos autdbnomos, enquanto a norepinefrina € encontrada nos
lugares onde se encontra a acetilcolina, mais nos ventriculos (GANONG, 2001). A
grande capilarizagdo do musculo cardiaco, que & em torno de um capilar por fibra,
diminui a distancia de difusao, facilitando o deslocamento de oxigénio, didxido de
carbono, substratos e metabdlitos finais, denominados de wast materials. As trocas
entre o sangue capilar e os miécitos sdo auxiliadas também pelas profundas
evaginagbes do sarcolema para dentro da fibra, formando o sistema tubular-
transverso ou sistema tubular T. Os lumens destes tabulos T s&o continuos com a
massa do liquido intersticial, desempenhando papel fundamental do acoplamento
excitacdo e contracdo ( BERNE & LEVI, 1996).

Existe também nos 4&trios glanulos especificos densos, que sao
responsaveis pela sintese e excre¢do do horménio natriurético atrial, que, através do
seu peptideo ativo, a auriculina B ou a atriopeptina 1, efetua um dos controles da
pressé&o arterial pelo mecanismo da taxa de filtragcdo glomerular, sem a elevagdo do
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fluxo plasmatico renal ( LUNA, 1989).

As células do miocardio s&o circundadas por uma superficie de membrana
denominada sarcolema, que se invagina nas linhas Z do sarcomero. Este sarcolema
é composto internamente por uma fina camada fosfolipidica bimolecular, medindo
entre 7 a 9 nm, denominado de plasmalema, que é o sitio de polarizagao elétrica.
Externamente existe um glicocalix chamado de base de membrana, composto por
um revestimento interno e um revestimento externo. Este plasmalema é a principal
membrana semipermedvel entre o citoplasma intracelular e o glicocalix com carga
negativa, o qual se liga ao Cat++ e também que separa a célula da matriz
extracelular (ALBERTS,1997).

A membrana celular constitui de uma barreira de duas camadas de
moléculas de fosfolipides, onde a terminagdo caudal é de natureza nao polar ou
hidrofébica e a por¢céo cefélica & de natureza hidrofilica ou polar, voltadas para o
meio intra e extra celular por este motivo, pois ha agua e demais compostos nos
dois meios. Nesta configuragdo, a camada hidrofébica constitui um envoltério
isolante de alta resisténcia em torno da célula que possui uma seletiva
permeabilidade a determinados ions, podendo criar desta forma um potencial
elétrico de membrana (BRAUNWALD, 1996).

Por sua constituicdo, as fibras cardiacas funcionam como se fossem um
sincicio, mesmo ndo possuindo pontes protoplasmaticas entre as células, possuem
nlcleos individuais, sendo unidas nas extremidades por meio de estruturas
denominadas discos intercalares, que possuem pelo menos trés fungbes: unem as
células adjacentes pelos desmossomos; conectam os filamentos de actina das
miofibrilas adjacentes, de forma semelhante ao disco Z e contém juncdes espacadas
que permitem a propagacéo rapida do potencial de agdo de uma célula para a
seguinte, sincronizando as contragdes do musculo cardiaco ( ALBERTS, 1997,
GANONG, 2001).

A medida que uma onda de excitagéo se aproxima de uma extremidade da
célula cardiaca, a velocidade de condugao depende da conduténcia elétrica do limite
entre as duas células. Nos discos intercalares estdo presentes as Juncbes Abertas
ou Nexos. Sdo estas Jungdes Abertas que facilitam a condugdo do impulso
cardiaco, formadas por estruturas hexagonais que interligam os citossois das células

7

adjacentes, denominadas de conexons. Cada conexon é formado por seis
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polipeptideos em torno de um canal central, com diametro em torno de 1,6 a 2nm,
sendo a via de baixa resisténcia para a condutancia de célula a célula ( BERNE &
LEVI, 1996).

O fluxo sanguineo nas artérias coronarias € correlacionado com a
frequéncia cardiaca. Em repouso, cerca de 20% do fluxo sanguineo das coronarias
ocorre durante a sistole, muito menos do que os 80% durante a diastole. Esta
diferenga significativa e importante durante o exercicio fisico acontece devido as
forcas que agem sobre as arteriolas, por causa do prdprio musculo cardiaco em
contragdo. Durante uma atividade fisica , a freqiéncia cardiaca aumenta, diminuindo
os intervalos de tempo tanto sistélico quanto diastélico, sendo que a reducio é mais
acentuada no intervalo sistélico, e como as artérias se enchem predominantemente
na diastole, existe uma pequena redugdo no fluxo sanguineo para certas area do
miocardio, por exemplo o endocardio, mas em pessoas saudaveis isto n&o
representa perigo de isquemia, pois o fluxo sanguineo total aumenta em cerca de
quatro vezes ( FOSS, 2000).

2.3 POTENCIAIS DE ACAO

Conforme nos explica ALBERTS (1997), forma semelhante ao musculo
esquelético, a contracdo cardiaca depende do célcio ( Ca™). A concentragdo de
calcio no miocardio é vérias vezes maior que a concentragcdo requerida para a
ativacdo, chegando a 2,5mmol de Ca"™ por litro de agua. No interior do miécito, o
célcio esté ligado a outras estruturas, principalmente ao Reticulo Sarcoplasméatico. O
célcio inicia a contragéo do musculo por repressamento da troponina, que funciona
como inibidor da interagdo actina-miosina. A concentracdo de calcio extracelular
pode penetrar no miécito por duas formas: a primeira por canais lentos voltagem-
dependentes, e a segunda, através de trocas de Na’-Ca’. O calcio extracelular ndo
ativa diretamente o processo contrétil, mas inicia uma forma de liberacéo de calcio

ativada pelo célcio, isto €, o cdlcio que liga-se a troponina n&o € o que adentrou a



12

célula, mas o que foi liberado das cisternas do Reticulo Sarcoplasmatico pelo que
penetrou na célula. A quantidade de calcio liberada é proporcional a taxa de
aumento e magnitude da corrente interna de calcio, quanto maior o transito da
corrente, maior a liberagdo de Ca'™. Uma das formas em que relaxamento do
miocardio se faz é captando-se novamente o calcio, ficando este armazenado em
uma estrutura do RS préximo as proteinas contrateis, por isso sendo considerado o
depésito labil de calcio no musculo, determinando seu estado inotrdpico.
BRAUNWALD, 1996, nos acrescenta ainda que o relaxamento cardiaco se faz pela
interrupcao dos canais lentos de céicio e pela recaptagao do calcio por uma proteina
denominada fosfolambana, que se encontra na bicamada lipidica e, com sua grande
afinidade com o calcio, o retira do citoplasma e o conduz ao lumen do Reticulo
Sarcoplasmatico. Com esta queda na concentragédo do célcio do mioplasma, o Ca™
se desliga da troponina C, aumentando a inibigdo da interagdo da actina com a
miosina, € ,concomitante a isto, o proprio relaxamento ja induz o desligamento do
calcio da troponina C, aumentando ainda mais o relaxamento.

ALBERTS (1997) nos explica que em sua grande maioria, as células ja
mantém uma concentracéo baixas de Ca’™ em seu citosol. Entdo qualquer influxo
que haja é suficiente para desencadear sinais através da membrana plasmatica.
Para este equilibrio na célula, e também no midcito, o gradiente € mantido por duas
formas distintas: a primeira € uma ATPase na membrana, que nada mais € do que
uma bomba de cdlcio, responsavel por 90% das proteinas constituintes da
membrana do Reticulo Sarcoplasmatico e a segunda é um contratransportador
impulsionado através do gradiente eletroquimico de Na'. Os canais ionicos
transportadores de Ca*" s&o transportadores passivos, ou seja, ndo utilizam ATP
para seu trabalho, permitindo que o ion se difunda rapidamente através da bicamada
lipidica, mas com certa regulagcdo, sempre a favor de seu gradiente eletroquimico,
com a velocidade de 1 milhdo de ions passando por ele por segundo.

De uma forma geral, séo identificados sete mecanismos para o controle do
calcio citoplasmatico, sendo eles, segundo BRAUNWALD (1996):

- O movimento interior de calcio, através do seu gradiente de

concentragao, pelos canais lentos de calcio;

- O mecanismo de restauracdo de concentracéo de Ca™, pois entra um

pouco de célcio a cada sistole e este calcio deve ser retirado durante a
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diastole, para o retorno dos niveis normais;

- Pela ATPase Ca™, que faz a extrus&o de célcio, mas requer energia;

- Um jon Ca™, estimulado por uma ATPase-Mg, na membrana do

Reticulo Sarcoplasmatico transporta o Ca** para o limem do Reticulo e o

extrusa;

- Pode ocorrer também o controle pela acdo das mitocdndrias e pela
face interna do Sarcolema, porém este mecanismo é lento e ndo
completamente esclarecido.

- Acdo dos iondforos, movimentando o calcio diretamente pelo
sarcolema e n&o pelos canais ja esmiucados.

- O tamponamento de calcio pela proteinas intracelulares como a
calmodulina, Troponina C, miosina P de cadeias leves.

Ja as proteinas-canal formam poros hidrofilicos através da membrana,
normalmente sob a forma de fendas comunicantes entre duas células, também
denominados de canais idnicos, possuindo a seletividade idnica, permitindo assim a
passagem de alguns ions, mas impedindo a passagem de outros. Outra
caracteristica importante destes canais é a do tipo de controle que pode ser aberto
em algumas ocasiées e fechados em outras (ALBERTS, 1996).

As proteinas-canal proporcionam a troca de alguns ions e pequenas
moléculas organicas de forma passiva e também de forma ativa. Algumas penetram
apenas na porgdo externa da membrana e servem como receptores para horménios
e neurotransmissores, enquanto outras podem compor atividades enzimaticas. Estas
proteinas intrinsecas de membrana podem ser divididas em dois grandes grupos,
denominadas de tipo |, quando possui a maior parte de sua massa para fora da
membrana e todas as suas propriedades funcionais no meio aquoso fora do
citoplasma, com a porgéo interna servindo para prender a proteina & membrana, e o
segundo tipo ou I, que possui a maior parte da massa polipeptidica dentro do
citoplasma, com uma pequena porgéo do lado nao citoplasmatico ( GUIDOTTI, 1986
apud BRAUNWALD, 1996).

Os canais de cations com portées controlados por voltagem sdo os
responsaveis pela geracdo de potenciais de acéo, disparados por despolarizagcéo da
membrana plasmatica, ou um deslocamento do potencial da membrana, ambos com
o mesmo significado, gerado inicialmente por um neurotransmissor liberado na fenda
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do miocardio & da ordem de —-85mV a -95mV e cerca de -90mV a -100mV nas
fibras especializadas em condugdo, como as fibras de Purkinje, explicadas adiante.
O potencial de acdo dos ventriculos tem 105mV, ou seja, passa de seu valor
negativo para um valor positivo de cerca de +20 mV. Esta parte positiva recebe o
nome de potencial de ultrapassagem. Apds a ponta ou spike inicial a membrana
permanece despolarizada por 0,2 segundos no musculo atrial e cerca de 0,3 s no
musculo ventricular, formando um platd, que ndo ocorre no musculo esquelético,
fazendo com que a contragdo do musculo cardiaco chegue a durar de trés a quinze
vezes mais que na musculatura esquelética. Esta diferengca é devido aos canais
lentos de calcio, denominados também de canais de calcio-sédio, que permanecem
abertos durante mais tempo que os canais rapidos de soédio. Outro fator que
contribui de importante forma com o tempo de contragédo é que imediatamente apés
0 inicio do potencial de agdo, a permeabilidade da membrana celular cardiaca ao
potassio diminui por cerca de cinco vezes. Este efeito retarda o efluxo de ions
potassio durante o platdé do potencial de agéo. Quando os canais de calcio-sédio se
fecham, apdés 0,2 a 0,3 segundos, cessa o influxo de ions calcio e sodio,
aumentando rapidamente a permeabilidade ao potassio, E esta perda répida de
potassio faz com que a fibra retorne também rapidamente ao seu potencial de
repouso, finalizando o potencial de agdo (GUYTON, 1996).

As velocidades de condugéo das fibras do coragédo também sdo de acordo
com a sua funcdo especializada. A velocidade e de conducgéo das fibras atriais e
ventriculares sdo da ordem de 0,3 a 0,5 m/s ou da ordem de 1/10 da velocidade das
fibras musculares esqueléticas. Ja nas fibras especializadas em condugdo do
coragéo, como as de Purkinje, a velocidade varia de 0,02 a 4 m/s em diferentes
partes deste sistema, o que permite grande velocidade de condugéo pelo musculo
(GUYTON, 1996).

As concentragbes idnicas no meio intracelular no musculo cardiaco sdo de
15mM de Na, 150mM de K, 5 mM de CI, 0,0000001 de Ca, porque a maior parte do
célcio se encontra nas mitocondrias e no reticulo sarcoplasmatico, sendo este o
motivo de se encontrar as vezes também menos Sddio. Ja no ambiente extracelular
as concentracbes sdo de 145 mM de Na, 4mM de K, 120 mM de Cl e cerca de 2 mM
de Ca (SPERELAKIS, 1979 apud BRAUNWALD, 1996).
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2.4 O SISTEMA EXCITATORIO E DE CONDUCAO DO MIOCARDIO

As regides do coracéo se contraem de forma ordenada com a sequéncia
seguinte: a contragdo dos atrios, a contragdo dos ventriculos, enquanto que na
diastole as quatro camaras estéo relaxadas. O batimento cardiaco tem origem em
um sistema de excitagdo e condugdo cardiaca especializado e se propaga através
dele por todo o érgéo (ANEXO 7).

O coragéo possui um ritmo contratil inerente, ou seja, mesmo desenervado,
o sistema de condugédo continuara gerando uma freqiiéncia de batimento de cerca
de 60 bpm. Normalmente o impulso automatico tem sua origem em uma area
especializada das fibras musculares cardiacas que recebe a designagéo de nodo
Sinoatrial ou nodo S-A ( FOSS, 2000). Mas muitas outras areas do corag@o também
possuem esta propriedade. Esta origem tem a explicagdo que esta parte se
descarrega com maior rapidez, havendo propagacéo da despolarizagdo para as
outras regides antes de sua descarga espontanea. Por isso o nodo sinoatrial &
considerado o marcapasso do coragdo normal e sua freqiéncia de descarga é que
determina os batimentos cardiacos. Os impulsos gerados pelo nodo S-A passam
das vias atriais para o nodo atrio-ventricular ou AV, dai para o feixe de His e para as
fiboras de Purkinje, no musculo ventricular (GANONG, 2000; CHUNG, 1994,
ALPEERT, 1991; PIRES, 1992).

Nodo Sinoatrial: Estrutura elipséide, permeada de tecido conjuntivo fibroso,
medindo cerca de 10-20 mm de comprimento. Esta localizado préximo a jungdo da
veia cava superior com o atrio direito, a poucos milimetros da superficie epicardica.
Sua irrigagdo provém da artéria sinusal, que em 55% dos casos é tributaria da
artéria coronaria direita e nos 45% restantes da artéria coronaria esquerda
circunflexa. Sua formacéo inclui células nodais, intermediarias e atriais musculares.

As células nodais ou células P geram a atividade elétrica e s&o as células
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marcapasso do coragdo, que € regulada pelo sistema nervoso autonémico. Na
juncéo entre o tecido sinusal com as células atriais existem as células transicionais
ou intermediarias e ao conjunto da-se o nome de jungéo sinoatrial (PIRES, 1992) (
ANEXO 7).

Feixes internodais: localiza-se na por¢éo inferior do atrio direito, no tecido
conjuntivo que separa o atrio do ventriculo e que forma parte do anel fibroso que
compde a valvula tricaspide. Pode ser dividido em trés regides: atrio nodal, nodal e
nédulo hissiana, na jungéo do tronco com o feixe de His. Suas fibras se dispde de tal
maneira que permite um atraso fisiolégico na propagacdo do sinal, resultando na
assincronia entre os atrios e ventriculos e ainda limita 0 nimero de estimulos que
chega aos ventriculos.

Feixe de His e ramos: as fibras do nddulo atrio ventricular, ac penetrar no
corpo fibroso central, passam a assumir uma orientagdo paralela, chegando a
porcéo postero-inferior do septo membranoso interventricular, para dividir-se em dois
ramos, o direito e 0 esquerdo.

Sistema de Purkinje: as fibras de Purkinje sdo as terminag¢des periféricas
do sistema de conducgéo dos ventriculos. Estas fibras estdo conectadas distalmente
ao ramos direito e esquerdo do feixe de His e formam uma rede sobre a superficie
subendocardica de ambos os ventriculos, de modo que transmitem o impulso de
forma sincronizada entre os ventriculos direito e esquerdo (FOSS, 2000).

Vias acessorias: consistem em vias andémalas extranodais, formada por
fibras musculares normais, que conectam os atrios e ventriculos. Também podem
ser chamadas de tratos quando estas vias penetram no tecido especializado de

conducio e conexdo quando se inserem no miocardio comum ( PIRES, 1992).

2.5 RECEPTORES CARDIACOS

Ja em 1948, por AHLQUIST apud BRAUNWALD (1996), os receptores
cardiacos foram divididos em duas categorias, os a e . Estes adrenorreceptores, os
B-adrenorreceptores podem ser subdivididos em 1, que executam a mediagcdo da
estimulagéo cardiaca e a lipdlise e B2, que fazem a mediagdo da musculatura lisa
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dos bronquios e vascular. Os efeitos das catecolaminas sdo mediadas por
receptores B-adrenérgicos, no Sarcolema. No miocardio, a maior parte dos
receptores s&o do subtipo B1, comandando os efeitos inotropicos do musculo
cardiaco. Ja a cronotropia, ou seja a frequéncia sinoatrial pode ser mediada por
receptores B2, no proprio nodo sinoatrial. Por uma localizagdo estratégica, os
adrenorreceptores B1 estdo localizados nas células efetoras proximas as sinapses
adrenérgicas, enquanto que os adrenorreceptores B2 estdo localizados mais
distantes das sinapses. Aparentemente, os receptores B1 respondem de forma mais
acentuada a noradrenalina de liberagdo neuronal, enquanto que os receptores 2
respondem melhor a adrenalina circulante, de origem tanto adenomedular quanto a
os injetados (exdgenos).

Parece que as catecolaminas possuem um efeito sobre os receptores af,
aumentando a contratilidade do miocardio, porém de forma diferenciada dos
receptores B, que aumenta o AMP ciclico intracelular, os receptores a parece ter um
efeito na produgdo do AMP ciclico no miocardio, mediando o aumento da inotropia
através de formas do aumento no influxo de Ca*™* ( GANONG, 2000).

2.6 DISPOSICAO DAS FIBRAS

As fibras do miocardio s@o arranjadas em uma disposi¢do em espiral em
torno da cavidade central do ventriculo esquerdo. As fibras subendocardias e
subepicardias estdo em posicdo em paralelo ao eixo longo da cavidade e as fibras
da parede média estdo dispostas em 90° ao raio da cavidade, ou seja,
circunferenciais. Durante a contragdo, as fibras do coragdo se encurtam e se tornam
mais espessas, diminuindo mais a cavidade interna do que a diminuigdo externa,
sendo que a cavidade esquerda diminui tanto longitudinalmente quanto
circunferencialmente, em cerca de 25 a 35% durante a sistole normal (
BRAUNWALD,1996 ). A for¢ca para a eje¢do do sangue é fruto da diminuicdo da

cavidade e também do espessamento da parede.
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E necessario frisar que durante a contragéo ( sistole) o ventriculo esquerdo
passa de uma forma elipsdide para a forma mais esférica, com redugéo do didmetro
apice-base e um pequeno aumento do didmetro ventricular menor. Durante a ejecéo
do sangue o eixo longitudinal diminui cerca de 9%. A redugéo do diametro interno
menor € de 80 a 90% do volume de ejegdo normal ( BRAUNWALD, 1996 ).

2.7INERVACAO DO CORACAO E VASOS SANGUINEOS

Os nervos que s&o responsaveis pelo coragdo pertencem ao sistema
autonémico, que é subdividido em Simpatico e Parassimpatico.

Alteracées muito importantes da frequéncia cardiaca, do ritmo e da
contratilidade foram relacionadas a diversas areas do cérebro, que foram
estimuladas experimentalmente. No coértex cerebral os centro reguladores do
funcionamento cardiaco ficam localizados principalmente na metade anterior do
encéfalo, principalmente no lobo frontal, no cértex orbitario, nos cortices motor e pré
motor, na parte anterior do lobo temporal, na insula e no giro cingulado. No talamo
pode ser provocada taquicardia por estimulagdo dos grupos de nucleo da linha
média, ventral e medial. Variagdes também sdo produzidas por estimulagido das
regides posterior e postero-lateral do hipotalamo. Estimulos aplicados aos campos
H2 de Forel, no diencéfalo, produzem respostas cardiovasculares, como taquicardia,
semelhantes ao exercicio fisico. Os centro diencefalicos e corticais sdo responsaveis
pela reagdes que ocorrem durante os estados emocionais. Os centro hipotalédmicos
tém participaci@o nas respostas cardiacas relacionadas com a temperatura ambiente
(BERNE & LEVI,1996).

A quantidade de sangue bombeada pelo coracéo a cada minuto, ou débito
cardiaco pode ser aumentada em 100% pela estimulagdo Simpatica, mas também
pode ser reduzida a quase zero pela estimulagdo Parassimpatica ( GUYTON, 1996).

O Sistema Nervoso Simpatico estimula as agbes corporais que s&o
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necessarias durante uma situagcdo de emergéncia, para as respostas do tipo luta,
fuga e o medo, muitas vezes este sistema é denominado de adrenérgico ou
toracolombar, pelo fato das raizes nervosas iniciais emergirem dos niveis toracicos e
lombares superiores e adrenérgico por causa do neurotransmissor liberado por suas
fibras terminais pds ganglionares, a norepinefrina ou noradrenalina. Estes horménios
neurais agem acelerando a despolarizagéo do nddulo sinoatrial e induzem o coracgdo
a bater mais rapidamente, fato denominado de taquicardia. As catecolaminas
também aprimoram a capacidade de contragdo miocardica, controlando desta forma
a quantidade de sangue bombeada. A estimulagdo simpatica quase chega a duplicar
a capacidade de forga de contracio ( McArdle, 1996; GUYTON,1996; FOSS,2000).
A adrenalina proveniente das supra-renais em resposta a uma estimulagido
simpatica produz um efeito semelhante porém com agdo mais lenta sobre a fungéo
cardiaca.

Esta taquicardia pode chegar até 180 a 200 bpm em humanos adultos, e
raramente até 250 bpm em jovens. Por outro lado a inibicdo do sistema nervoso
simpatico pode ser utilizado para diminuir o bombeamento cardiaco em um grau
moderado, pois as fibras nervosas simpaticas em condigcbes normais, estdo
continuamente ativas, com freqiiéncia baixa que mantém o bombeamento em cerca
de 30% acima do que estaria sem a estimulacdo. Por isso, quando a estimulagdo
simpatica for deprimida abaixo dos niveis normais, diminui tanto a frequéncia
cardiaca quanto a contratilidade do miocardio, o que leva o débito cardiaco até 30%
abaixo do normal ( GUYTON, 1996; BERNE & LEVI, 1996; GANONG, 2001).

As fibras simpaticas do coragdo se originam nas colunas intermédio
laterais dos cinco ou seis segmentos toracicos superiores € de um a dois segmentos
cervicais inferiores. Partem da coluna medular por meio de ramos comunicantes
brancos, chegando até as cadeias ganglionares paravertebrais. As fibras se unem
apoés isto para formar um plexo complexo, com mistura de fibras eferentes para o
coracdo. Estas se aproximam da base do é6rgdo ao longo da superficie adventicia
dos grandes vasos. Ao atingi-la, estas fibras se distribuem para as diferentes
camaras em forma de plexos epicardicos, adentrando no miocardio acompanhando
os vasos coronarios. Os receptores adrenérgicos nas regides dos nodos e do
miocardio séo predominantemente do tipo -2 (BERNE & LEVI, 1996).

s

Outra caracteristica do sistema nervoso simpético € o controle da
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distribuicdo do sangue por todo o organismo, pela inervacdo da musculatura lisa das
pequenas artérias, arteriolas e dos esfincteres pré- capilares.

O Sistema Nervoso Parassimpatico esta associado com a conservacéo e
restauracdo dos recursos corporais. Também é denominado de sistema cranio-
sacro, pela emersao das fibras ou sistema colinérgico pelo fato do neurotransmissor
liberado em suas fibras terminais ser a acetilcolina ( FOSS, 2000).

O sistema nervoso simpatico inerva todo o coragdo, com uma inervagéo
maior proporcionalmente nos ventriculos, acarretam uma maior freqiéncia e forca
de contragdo, por isso denominados também de nervos cardioaceleradores.
Inversamente, o sistema nervoso parassimpatico induz uma redugdo na freqiiéncia
cardiaca e em menor interferéncia, na forca de contragdo (Mc ARDLE, 1996; LIMA
et all, 1989; CHUNG, 1994).

O Sistema Nervoso Parassimpatico, também denominado de Vagal do
coragao, tém como origem das suas fibras o bulbo, em células situadas no nucleo
motor dorsal do vago, ou no nucleo ambiguo. Fibras vagais centrifugas cursam para
baixo pelo pescogo, proximo as artérias cardtidas comuns e em seguida pelo
mediastino, quando fazem sinapse com as células pds ganglionares, situadas na
superficie epicardica ou nas propria paredes do coragdo. Quando esta estimulagéo é
intensa pode interromper os batimentos cardiacos por alguns segundos, tempo apés
que o coragdo continua a bater com uma frequiéncia muito baixa, de cerca de 20 a
40 bpm. Além disto, o sistema parassimpéatico pode reduzir a contratilidade em cerca
de 20 a 30%. Esta reducdo sé nao é maior pelo fato das fibras vagais serem
distribuidas em maior parte pelos atrios. Pelos dois fatores em conjunto, o controle
para a redugdo do débito cardiaco na estimulagéo do sistema vagal chega a 50%. (
GUYTON, 1996).

Os nervos Vagos enervam principalmente os ndédulos sinoatrial e
atrioventricular, com poucas fibras para os atrios e menos ainda para os ventriculos (
FOSS, 2000).

Para explicitar sobre outras areas de atuacéo FOSS (2000), nos relata que
também os nervos atuantes sobre a musculatura lisa das arteriolas e veias, existem
também do sistema nervoso autondmico. A por¢cdo simpatica, quando estimula,
causa vasoconstricdo arteriblar e venoconstricdo, porém com alguns ramos na
musculatura esquelética que causa a vasodilatagdo, com o intuito de defesa no
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inicio de um exercicio, por exemplo.

Segundo McARDLE (1996), a frequéncia cardiaca pode ser modificada
através de fatores extrinsecos, como o fator neural e substancias quimicas
circulantes na corrente sanguinea, funcionando até mesmo por um processo de
antecipacdo de um exercicio, por exemplo, se ajustando rapidamente a intensidade
do esforgo, gerando frequéncias de 25 a 30 batimentos por minuto (bpm) durante o
repouso de atletas de elite até em mais de 200 bpm em exercicios muito intensos.

Comumente, em pessoas comuns, existe o predominio do sistema nervoso
Parassimpatico. A abolicdo do sistema nervoso parassimpatico com a administragdo
de atropina promove, quase sempre, aumento significativo da freqiéncia cardiaca,
enquanto a utilizagdo do Propanolol, bloqueando assim o sistema nervoso simpatico,
s0 diminui um pouco esta freqiéncia. Com os dois sistemas bloqueados, a média de
batimentos de uma pessoa adulta e jovem se encontra na faixa de 100 bpm. Esta
freqiiéncia, sem o bloqueio auténomo direto & denominada de freqléncia cardiaca
intrinseca (BERNE & LEVI, 1996; LIMA et all, 1989).

2 8 EXPRESSAO GENICA

A expresséo regulada das isoformas de proteinas especificas de tipos
celulares que sdo reguladas de acordo com o desenvolvimento é uma caracteristica
fundamental dos organismos superiores. Os mecanismos moleculares responsaveis
pela geracdo dessa diversidade de proteinas podem ser divididas em dois sistemas
principais: os que selecionam um gene particular entre os membros de uma familia
multigénica para a expressdo em uma célula correspondente e os que geram varias
isoformas diferentes a partir de um Unico gene. Este inclui processos de
recombinacdo de DNA ou a combinagdo do pré-RNAm, ambos constituem-se de
diferenciacdo no uso de formas intragénicas, o que gera isoformas de proteinas a
partir de um Unico gene. No miocardio, parece que o rearranjo do DNA ocorre

somente nos genes que codificam a imunoglobulina e as células T.
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A combinagédo do pré-RNAm é prevalente no musculo estriado, incluindo o
cardiaco. Para os genes das proteinas que compde a estrutura contratil.esta
recombinagéo foi documentada para a a e B tropomiosina, troponina T e cadeias
leves de miosina, entre varios outros genes. De uma familia multigénica de tamanho
moderado, entre quatro ou oito membros, codificam os principais constituintes dos
filamentos finos e grossos.

As diferentes isoformas de proteinas contrateis sarcoméricas podem se
recombinar ou substituir uma a outra, conforme relatado por BRAUNWALD (1996).
Esta utilizagcdo das proteina combinadas multigénicas permite a geracdo de um
numero moderado de tipos de sarcomeros, diferindo na qualidade e caracteristicas
em alguns casos. Estas possibilidade de produzir as isoformas de proteinas
contrateis dos genes de troponina T e da cadeia pesada e miosina € ampliada,
devido a versatilidade destas estruturas.

Nos ventriculos de mamiferos foram identificadas trés tipos de isoformas
da miosina, mas estes trés tipos sdo formados de apenas dois tipos de cadeia
pesada de miosina, que sao denominadas de B e a, cujos genes correspondentes
estdo localizados no cromossomo quatorze em seres humanos (
BRAUNWALD,1996).

Segundo GANONG (2000), as duas isoformas de cadeia pesada de
miosina sao codificadas por genes homoélogos localizados um atras do outro no
braco curto do cromossomo dezessete nos seres humanos, sendo que a cadeia B-
MHC tem menor atividade da ATPase que a cadeia a-MHC. Em adultos a a-MHC
predomina nos atrios e seu nivel aumenta quando suplementada com hormonios,
principaimente o horménio tiredideo, o que acelera a velocidade de contragéo
cardiaca, sendo que a expressdo desta cadeia é deprimida quando em patologia de
Hipotireoidismo, aumentando a expresséo da 3-MHC.

A composicdo da cadeia pesada de miosina do miocérdio possui uma
importancia muito grande, pois a distribuicdo dos dois tipos de cadeia de miosina
esta relacionada com a contratilidade do coragéo. A a- cadeia pesada de miosina,
por possuir uma atividade elevada da ATPase ativa por actina e Ca™ alta, tem
caracteristicas no aumento da velocidade de encurtamento das fibras. Ja a 8-
cadeia pesada de miosina possui uma baixa atividade de ATPase, esta relacionada
com uma velocidade de encurtamento mais baixa, sendo a que permanece mais
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abundante logo apds o nascimento, no musculo do miocardio. Porém, esta
distribuicdo das formas de miosina sdo modificadas consideravelmente quando
estdo presentes algumas condigbes patolégicas, como a sobrecarga de trabalho,
que é de interesse para nosso estudo,gonadectomia e mais significante, nas
alteracdes do horménio tiredide ( FOSS, 2000).

2.9 HIPERTROFIA POR SOBRECARGA DE TRABALHO

Como resposta a um aumento moderado da pressdo aodrtica, em
aproximadamente 25 a 33 mmHg, ocorre uma rapida indugédo do RNAm da B- cadeia
pesada de miosina. Este fendmeno é comparavel ao surgimento da B cadeia pesada
e aumento do peso do atrio, pelo fato que nos ventriculos ja existem em nuamero
consideravel.

Segundo BRAUNWALD (1996), as mudanc¢as produzidas pela pré-carga
aumentada ndo se limitam somente a cadeia pesada de miosina, mas também
afetam varios compartimentos celulares, causando uma reexpressédo de algumas
isoformas de proteinas que normalmente se expressam somente na vida fetal e que
deixariam de se exprimir na vida adulta.

Em modelos de estudos com animais, realizou-se uma coarctagéo da aorta
experimental, aumentando assim a pés-carga, aumenta também possivelmente os
niveis de circulagéo de catecolaminas e ativacdo do sistema renina- angiotensina
secundaria ao fluxo renal diminuido. A noradrenalina e a angiotensina |l poderiam
estimular diretamente a hipertrofia das células miocéardicas independentes do
sistema hemodinédmico. Provou-se que o efeito da noradrenalina no crescimento das
células cardiacas € mensurado pela estimulagdo dos receptores a1- adrenérgicos,
ativando a proteina cinase C , que por si e auxiliada por outros processos
consecutivos bioquimicos anteriores, podem produzir a hipertrofia e mudangas nas |
isoformas. Porém, nos animais, ndo ocorreu mudangas das isoformas nos atrios e
nos ventriculos direito, fato que coincide com as caracteristicas do chamado coragéo
de atleta, ou mesmo a hipertrofia ventricular esquerda ( ROST, 1991).

Segundo CHUNG (1994), a hipertrofia septal é causa de morte na maioria
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dos casos de morte subita, ressaltando que algumas condigées sdo coadjuvantes,
como idade menor de quatorze anos, histérico de sincope, dispnéia e estenose
subadrtica grave, porém estes casos ndo séo similares as condigdes diagndsticas do
coracdo de atleta, no qual a parede ventricular esta espessada pelo aumento de
carga pela exigéncia sistematica de volume sanguineo durante o exercicio fisico. Na
hipertrofia septal aumenta o risco de arritmias atriais e ventriculares, podendo
aumentar a obstrucdo do trato de saida, com eventual taquicardia ventricular e a
conseqiente morte subita (CHUNG, 1994). Outro evento que predispde a
denominada morte subita é a Hipertens&o Arterial ( LUNA, 1989; CHUNG, 1994).

Segundo McArdie (1996), um aumento moderado no tamanho do coragao
é observado com freqliéncia e homens e mulheres e resposta ao treinamento com
exercicios, independente da idade, devido a adaptabilidade bioldégica a uma maior
carga de trabalho. Isto ocasiona um aumento na sintese protéica, com uma reducgéo
no fracionamento das proteinas celulares, sendo que esta sintese acontece por um
aumento concomitante no conteddo de RNA dos musculos treinados. Como em
homens sedentarios o volume cardiaco médio é de cerca de 800 mL e o treinamento
aerébico aumenta este valor até em 25%, conclui-se facilmente o beneficio desta
atividade, mas ndo se pode afirmar que em todas as pessoas este ganho seja tao
significativo, devido a contribui¢cdo do fator genético no resultado final, que existem
variagdes entre individuos.

A hipertrofia por treinamento difere da hipertrofia patoldgica devido ao
excesso de pressdo arterial pelo fato de que o aumento da pressdo durante a
atividade fisica é temporaria, permanecendo pouco além da duracéo da atividade,
por isto o miocardio possui uma disponibilidade de tempo para a recuperagéo e que
o espessamento dos ventriculos ndo ocorre com o conseqilente enfraquecimento da

parede ventricular, como ocorre na cardiopatia hipertréfica.
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2.10 MODIFICACOES FUNCIONAIS

O débito cardiaco de repouso nao é alterado pelo treinamento, enquanto
que o débito cardiaco maximo pode ser até duas vezes maior em um atleta de
resisténcia com alto nivel de treinamento, quando comparado com individuos de
tamanho corporal similar. Por definicdo, o débito cardiaco méximo € o produto da
frequéncia pelo volume sistdlico maximo, como a frequéncia nao é afetada pelo
treinamento, o0 aumento é devido ao aumento do volume sistélico, que pode ter
muitos fatores responsaveis. As dimensbes cardiacas aumentadas, o tamanho da
camara dos ventriculos também estd aumentado, indicado pelo volume diastélico
final no repouso e uma massa absoluta do ventriculo esquerdo aumentada ( ACSM,
1994; GANONG, 2000).

O débito sistdlico é determinado em parte pelo controle neural. Os
estimulos simpaticos fazem com que as fibras do miocardio se contraiam com mais
intensidade partindo de qualquer comprimento, enquanto que os estimulos
parassimpaticos exercem o efeito oposto. Quando ndo ha aumento do comprimento
da fibra, o que ocorre € um aumento da quantidade de sangue expelida a partir do
volume residual ventricular. A acdo aceleradora das catecolaminas liberadas por
estimulagdo Simpética sobre o coracdo € denominada de agdo cronotropica,
enquanto que a influéncia sobre a forca de contragdo € denominada de agé&o
inotropica, podendo ser negativos, quando diminuem a forga de contragéo e positiva
quando amplificam ( GANONG, 2000).

A quantidade de sangue bombeada por cada ventriculo e a cada batimento
cardiaco, o débito sistélico, é de cerca de 70 ml em um homem de estatura média,
em repouso na posigéo supina, sendo 70 ml no ventriculo esquerdo e 70 ml no
ventriculo direito, com as duas bombas ligadas em série. Em um homem em
repouso e decubito o débito cardiaco médio é de cerca de 5,0 I/min, ou seja 70 ml x
72 bpm. Existe também uma relacéo entre a superficie corporal e o débito cardiaco
em repouso. O débito por minuto por metro quadrado de superficie corporal € cerca
de 3,2 1 ( GANONG, 2000).

Segundo FROLICHER (1998), estudos com animais comprovam o0s
beneficios para a salde, em especial ao sistema cardiorrespiratorio, como a

hipertrofia do miocardio dependente da idade, porém sempre presente, e percebeu-
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se que em animais mais jovens a hiperplasia das fibras é o motivo do aumento do
miocardio, enquanto que em animais mais velhos, o motivo era a hipertrofia das
células pré existentes. O leito capilar também possui uma resposta mais acentuada
ao crescimento devido a atividade fisica em relagdo a idade, sendo mais
angiogénica em idades mais tenras, comprovada pelo exame de inje¢éo de vinil
acetato na arvore coronaria de animais estimulados com atividade fisica regular e o
grupo controle.

No organismo humano, caso ndo houvesse um sistema compensatério, se
dilatassem todos os vasos sanguineos ao mesmo tempo, este corpo poderia conter
cerca de 20 litros de sangue, apesar do volume total de sangue chegar a apenas 5
litros. Este controle é realizado através de nervos e metabdlitos locais que agem
sobre as faixas dos musculos lisos das paredes arteriolares, induzindo-as a alterar
seu didmetro interno quase que imediatamente. Concomitante a isto, a estimulagédo
dos nervos que se dirigem aos vasos de capacitancia venosa induzem a um
endurecimento, ou seja, uma venoconstricdo, que desloca o sangue para os
caminhos mais complacentes. Este mecanismo que permite que grandes variacdes
na localizagdo da maior parte do fluxo sanguineo seja conduzido & area de maior
necessidade, e mantendo a pressao arterial condizente com as necessidades locais.
Existe também capilares na musculatura esquelética que ficam fechados durante o
repouso, chegando a proporgcéo de 29 a cada 30 capilares, porém estes se abrem
qguando em exercicio extenuante ( McCARDLE, 1996).

O controle destes mecanismos acontece acima do nivel bulbar, e a medida
que o exercicio continua, a partir dos receptores quimicos e mecanicos o comando
bulbar recebe informacdes a respeito da atividade metabdlica local e das
necessidades circulatérias dos tecidos ativos, para fazer os devidos ajustes,
mensurando-os a partir de mecanismos de feedback ou retroalimentacao.

A relacgio entre comprimento e tensdo no musculo cardiaco € semelhante
ao que ocorre no musculo esquelético. A medida que o musculo é distendido a
tensdo desenvolvida aumenta até um nivel maximo e em seguida diminui a medida
que o estiramento torna-se excessivo. Este é o mecanismo denominado de Frank-
Starling. No coracdo o comprimento das fibras é proporcional ao volume diastdlico
final. A regulagéo do débito cardiaco devido & modificagSes do comprimento inicial
das fibras cardiacas é também denominada de regulagéo heterométrica, enquanto



28

que as variagbes da contratilidade independente do comprimento inicial é
denominado de regulagdo homométrica ( GUYTON, 1996; BERNE & LEVY, 1996;
FOSS, 2000; ACSM, 1994; FROLICHER, 1998; McARDLE, 1996).

O volume diastdlico final é alterado positivamente por fatores listados a
seguir, segundo GANONG (2000):

- contragdes atriais mais acentuadas;

- aumento do volume sanguineo total;

- aumento do ténus venoso;

- aumento da acdo de bombeamento do musculo esquelético;

- aumento da presséao intratoracica negativa,

E os seguintes fatores alteram negativamente:

- posicao ortostatica;

- Aumento da presséo intrapericardica;

- Reducgao da complacéncia ventricular.

O retorno venoso também é de crucial importancia neste mecanismo de
controle, por agcdo das bombas musculares e ventilatérias, assim como o
endurecimento das proprias veias, fazendo aumentar o retorno venoso, que pelo
mecanismo de Frank-Starling do coragdo, age ocasionando um aumento no volume
de ejecdo, como acreditavam os fisiologistas da época ( FRANK, 1895 & STARLING,
1915, apud McARDLE, 1996). Segundo o préprio McARDLE (1996), o volume de
ejecdo aumentado € devido & uma combinagéo e um aumento no retorno venoso e
enchimento do atrio, com um esvaziamento mais completo. Mas acrescenta ainda
que é possivel uma maior ejegéo sistdlica com ou sem aumento paralelo no volume
diastélico terminal, pois o coragdo ja possui um volume residual funcional, que chega
a 40% no repouso. Com o aumento da forca contratil pela acdo das catecolaminas,
eleva-se a poténcia de ejecéo e facilita o esvaziamento sistélico do coragéo.

Segundo ROST (1991), o mecanismo de Starling s&o significativos apenas
nos momentos iniciais de uma atividade fisica, ajustando o sistema a necessidades
instanténeas, demonstrando que na observagdo prolongado do esforgo, ndo se
altera o enchimento ventricular diastélico, nem a pressao de enchimento. O mesmo
autor prossegue declarando que a configuragdo anatémica do préprio ventriculo
que consiste no fator limitante da sua capacidade de aumentar o débito cardiaco. No
inicio do esforgo, quando cresce a agédo de bombeamento dos musculos atuantes,
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observa-se um aumento correspondente do retorno venoso e aumento menos
significativo do débito sistélico, mas na seqiiéncia ndo se percebe mais aumentos no
débito sistdlico.

Estudos realizados com ratos treinados com coragdo hipertrofiado
demonstraram que, em diferentes niveis de pressdo diastélica final, tenséo
significativamente maior que o grupo controle, € que as alteracdées associadas ao
exercicio resultaram em uma maior capacidade do miocardio para executar
trabalhos mecéanicos ( CREWS & ALDINGER, 1967, apud GHORAYEB, 1999).

Muito embora, segundo o ACSM (1994), a freqiéncia cardiaca maxima nédo
ser afetada pelo treinamento de resisténcia, a frequéncia cardiaca de repouso &
reduzida pelo fato das cavidades cardiacas estarem aumentadas. O tamanho da
camara do ventriculo esquerdo normalmente € ampliada em individuos com um
treinamento de resisténcia, como é demonstrado por um valor diastélico final maior
tanto no repouso quanto no exercicio. Percebe-se também em atletas treinados em
atividades de resisténcia uma maior massa absoluta no ventriculo esquerdo, a
denominada hipertrofia excéntrica. Em curtos espagos temporais, menos que vinte
semanas, o ACSM (1994) ndo detectou alteragbes significativas na espessura e
tamanho da camara do ventriculo esquerdo. As alteragdes positivas significativas
foram encontradas em individuos que desenvolviam a atividade ja a alguns meses
ou anos, sendo que o ganho ocorre de forma gradual, pois o aumento do tamanho
da cémara e da pré-carga é o fator que proporciona o aumento do volume sistélico
final.

Segundo FOSS (2000), em comparag&o com 0 grupo controle que n&o se
exercitava, os atletas que participaram de atividades com predominancia anaerodbica
desenvolveram um septo mais espesso entre os ventriculos esquerdo e direito, um
espessamento da parede posterior, uma maior massa ventricular esquerda, com
nenhuma ou pouca modificagédo na dimenséo da cavidade ventricular esquerda no
final da diastole, deduzindo-se que estas mudangas ocorrem por sobrecarga de
tensao.

Ja os atletas treinados com predominancia aerdbica sofrem as
modificagdes pela sobrecarga de volume, como aumento da cavidade diastélica final
e aumentos proporcionais na espessura da parede septal e posterior. Constatou-se
também aumento no débito cardiaco, aumento do volume de ejecdo, n&do se
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percebendo diferenga significativa na contratilidade do miocardio (FOSS, 2000).

A diminuicao da freqiéncia cardiaca em individuos treinados em atividades
de resisténcia ocorre também am exercicios a nivel submaximo. A conseqliéncia
disto & que acontece uma melhor eficiéncia do miocardio em esforgos submaximos,
com o proprio musculo do coragdo utilizando-se de menos oxigénio para a mesma
carga de trabalho, demonstrada pelo decréscimo do duplo produto, que consiste na
presséo arterial multiplicada pela frequéncia cardiaca (ACSM, 1994).

A explicagcdo dada para este fato por MCARDLE (1996) reside no fato do
ndédulo sino-atrial do atleta de endurance ficar mais sensivel & acetilcolina, que
possui sua origem no sistema nervoso parassimpatico, influenciando o miocardio a
reduzir sua frequéncia cardiaca sob a mesma demanda exigida no repouso.
Concomitante a isto o sistema nervoso simpético sofre uma redugdo, quando em
repouso.

Quando em repouso, 0 miocardio possui a excepcional capacidade de
extrair de 70 a 80% do oxigénio que circula no sangue do suprimento coronariano,
muito, quando comparado ao um quarto dos demais 6rgéos. Devido a isto, durante
uma atividade fisica intensa, o fluxo sanguineo coronariano devera aumentar
proporcionalmente a necessidade de oxigénio do miocardio, aumentando de quatro
a seis vezes acima do nivel de repouso aproximadamente de 250ml/min para
1000mi/min. Esta dilatagdo ocorre por conta do aumento do metabolismo do
coragdo, mas a hipdxia também auxilia esta dilatagdo. Além disto, a adenosina, a
pressao arterial e os fatores hormonais contribuem de forma muito significativa na
dilatagao coronariana ( McARDLE, 1996; FOSS, 2000).

Os fatores que determinam o consumo ou a demanda de oxigénio para o
miocardio, tanto em repouso quanto no esforgco, segundo FOSS (2000), séo:

1) A freqliéncia cardiaca, que quanto mais alta, maior a necessidade de

oxigénio;

2) O tamanho do ventriculo esquerdo, pois quanto maior o estiramento

das fibras cardiacas maior sera a necessidade de oxigénio;

3) A forca de contragdo do miocardio.

Constatou-se que o consumo de oxigénio pelo miocardio pode ser calculado
com uma correlagdo muito alta pelo simples produto da frequéncia cardiaca pela
pressdo arterial sistdlica, forma amplamente utilizada para a prescrigdo de
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exercicios a pessoas que possuem limitagdes, como um limiar isquémico.

ROOKE & FEILG apud BRAUNWALD (1996) verificaram que o duplo produto,
acrescido de uma estimativa do consumo de oxigénio, em repouso do coragéo
pode ser util clinicamente, com os efeitos mecanicos da diastole ndo alterando esta
estimativa.

Como o miocardio, da mesma forma que todos os tecidos, utiliza-se de
energia quimica armazenada no alimento para gerar o ATP. Porém, no coragdo, a
metabolismo € quase exclusivamente aerébico, sendo quase trés vezes maior que
no musculo esquelético. Percebe-se isto também pela quantidade de mitocéndrias,
que € maior que todos os outros tecidos, e sdo adaptadas para o catabolismo
lipidico como fonte primaria de ressintese do ATP. Mas ocorre que o coragéo utiliza
qualquer substrato que esteja disponivel para seu trabalho, predominando o que
estiver mais presente. Em repouso, o substrato mais utilizado s&o os acidos graxos,
passando a equivaler-se a glicose quando em exercicio moderado, e chegando a
qguase exclusividade do lactato em exercicios intensos, pela quantidade disponivel
no sangue, devido aos metabdlitos da musculatura esquelética. J4 em atividades de
longa duracéo e a nivel submaximo, o metabolismo dos acidos graxos chega a 70%
da demanda energética total, ocasionando com isto uma reserva de carboidratos,
ocasionado pelo treinamento (McARDLE, 1996).

EHSANI apud FROLICHER (1998) relataram que encontraram
modificagbes em curtos periodos de treinamento, nove semanas, em individuos
jovens e saudaveis, no treinamento de natacédo. A dimensdo média e diastélica final
do ventriculo esquerdo aumentou cerca de 3,3mm e a espessura da parede
posterior aumentou 0,7mm na nona semana de treinamento. N&o foi verificado
alteracdo na fragdo de ejegdo. O descondicionamento também fez parte do mesmo
estudo, com atletas de competicdo que haviam parado ha trés semanas. Foram
encontrados dados de diminuicdo de 4,7mm da dimens&o diastélica final e 2,7mm
de diminuicdo da espessura da parede posterior, mas também n&o foram
encontradas alteragbes na fragdo de ejecdo. Mesmo com este curto intervalo de
tempo de treinamento, as alteragées foram modestamente significativas, simulando
0 padrdao de sobrecarga de volume cronica, porém estes achados se mostraram
reversiveis. Fato merecedor de relato foi 0 de que as dimensdes ventriculares
esquerdas ocorreram de forma precoce, porém o aumento da parede posterior foi
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significativo somente apés a quinta semana. J& a massa ventricular esquerda
aumentou a partir da primeira semana.

DeMARIA, apud FROLICHER (1998) treinaram jovens saudaveis durante
onze semanas, com exercicios de resisténcia. Apds o término do periodo, estudos
ecocardiograficos demonstraram que houve um aumento significativo da dimenséo
diastdlica final, aumento do volume por batimento, diminuicdo da dimens&o
diastolica final e um encurtamento da fragdo de ejecdo. O estudo com fibra isolada
demonstrou aumento da velocidade média de encurtamento. Estudos anatémicos
relataram aumento da espessura da parede ventricular esquerda, da voltagem de
estudo eletrocardiografico e da massa ventricular esquerda.

Um estudo realizado por McARDLE (1996) comparou algumas
caracteristicas dos coragdes dos atletas de diferentes modalidades, principalmente
os de exercicios isotdnicos e os caracteristicamente isométricos. Na classe dos
isotonicos foram escolhidos corredores e nadadores e na classe dos isométricos
foram escolhidos lutadores e arremessadores de peso. Os predominantemente
isométricos obtiveram uma menor dimensdo interna do ventriculo esquerdo e
volume ventricular esquerdo, comparavel aos individuos controle, que ndo
praticavam nenhum exercicio fisico. Quanto as medidas da parede ventricular,e
massa do ventriculo esquerdo, os atletas de modalidades isométricas mostraram
desenvolvimento superior, porém os atletas isotdnicos também apresentaram
melhora.

O ACSM (1994) relata uma alteragdo minima enzimética na musculatura
cardiaca, mas um relevante aumento no diametro das coronarias. No treinamento
isoténico foi encontrado um aumento do volume sistolico, débito cardiaco e
diminuigdo na freqliéncia cardiaca para uma dado valor de débito cardiaco.

Em exercicios isométricos, relata apenas que a duragdo do exercicio é
muito curto para provocar modificagdes importantes, porém em estudos
ecocardiograficos demonstram um aumento nas paredes do coragéo, principalmente
na ventricular, como resultado da pés-carga pelo aumento na resisténcia vascular
periférica durante a realizacéo dos exercicios. Existem contestacdes (ACSM, 1994),
ressaltando que estes aumentos sdo naturais, quando acompanhando o tamanho

corporal.
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3. METODOLOGIA

O presente estudo foi desenvolvido a partir de uma revisdo da literatura,
buscando a melhor contribuicdo das diferentes areas, unindo conceitos a partir das
pesquisas com o objetivo Unico. Este objetivo foi a verificacdo de alguma variaveis,
quantificaveis ou nao, para a conclusdo dos possiveis mecanismos causais e suas
consequéncias no musculo cardiaco.

Utilizou-se de autores renomados das areas afins e complementares, com o
objetivo de englobar as diversas formas de alteragbes que podem vir a ocorrer no
miocardio com a atividade fisica, buscando as vezes um paralelo patolégico para a
comparacgao, ou o resultado, colateral ou ndo, do uso de farmacos, com indicagdes
cardiovasculares ou em outros locais de atuagéo, mas que de alguma forma interfiram
na resposta miocardica.

Estas comparagdes visam o entendimento dos mecanismos que propiciam as
modificagdes ja mensuradas na literatura, que alteram a longo prazo nas
caracteristicas morfolégicas, funcionais e bioquimicas na fungdo do coragéo.

Buscou-se material em autores consolidados na area, para o embasamento
inicial, complementando-os com pesquisas mais especificas, principalmente a fisiologia
e a farmacologia.

Muito do encaminhamento do trabatho foi também resultado de comunicagoes
pessoais com profissionais que atuam na area ou pesquisadores de propriedades
especificas da cardiologia e das ciéncias do esporte.
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4. CONCLUSOES

As modificagbes que ocorrem no musculo cardiaco em resposta a um
exercicio fisico varia conforme o tipo do exercicio, as caracteristicas do metabolismo
e dos fatores hemodinamicos envolvidos, bem como o periodo de treinamento e o
tempo de cada execugéo.

Nos exercicios isoténicos, como natagdo e corrida, a mudanga mais
significativa € o aumento no diametro interno do ventriculo esquerdo ( DIVE), volume
total do coragéo e volume de ejecido, conforme McARDLE (1998), provavelmente por
sobrecarga de volume.

Outras modificagdes encontradas pelo presente estudo foram aumento do
volume total sanguineo e redugéo da pds-carga, redugéo da freqliéncia cardiaca e
fluxo sanguineo redistribuido para uma maior massa muscular, aumento da massa
mitocondrial e aumento também das enzimas respiratdrias nos coragdes,
possibilitando uma melhora da tolerancia aos episddios de maior demanda de
trabalho e a uma recuperagdo mais rapida, funcionando em um percentual mais
baixo de sua capacidade para a mesma tarefa realizada.

Ja as modificagbes ocorridas na préatica constante de exercicios
isométricos, como predominantes nas lutas e arremessadores de pesos s&o nas
dimensdes da parede do ventriculo esquerdo, aumento significativo septal e da
massa total do coracdo, por aumento do VE e do septo em relagdo as pessoas
sedentarias, provavelmente por sobrecarga de presséo.

Conforme verificamos que a expressdo génica das cadeias leves de
miosina |, a a- actina esquelética e a tropomiosina, que se expressam de maneira
mais significativa, a exemplo do que acontecia na idade fetal, isto perfazendo que,
juntamente com uma maior expressdo das proteinas de membrana, como Na+, K+-
ATPase, moléculas secretadas como o peptideo Natriurético Atrial, e as
responsaveis pelo reposicdo de ATP, como a creatina cinase, todas estas

expressoes, que diminuiram na vida adulta ou modificou sua isoforma, volta a se
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manifestar apds a sobrecarga de trabalho, sendo, conclui-se, responsavel pela
hipertrofia sarcoplasmatica observada por exemplo, no coragéo de atleta.

Ja a maior mudanca nos atrios dos coragdo dos seres humanos, que
normalmente expressam maior quantidade de a-MHC, é de facil apreciagéo sua
mudanga para a B-MHC, em resposta a presséo aumentada ( pés-carga).

Outro motivo ( MCARDLE, 1998) é a quantidade maior de RNA que existem
nos musculos treinados, sendo que as miofibrilas individuais se tornam mais
espessas e aumentando também o nimero dos filamentos contrateis.

Segundo McARDLE (1998), ndo existem quaisquer evidéncias cientificas

que um coracdo normal seja prejudicado com o treinamento com exercicios.
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ANEXO 1
ATRIO, VENTRICULO E SEPTO INTERVENTRICULAR
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dumber
12

Left pulmonary veins
Posterior cusp of mitral valve
Anterior cusp of mitral valve
Aortic sinus (Valsalva]
Right superior pulmonary vein

Left semilunar cusp of aortic valve

» . .. Ascending aorta
Posterior semilunar

(noncoronary) cusp of aortic valve

Superior vena cava

Atrioventricular partof
membranous septum

Interventricular part of
membranous septum-
Right atrium

Anterior cusp of tricuspid
valve (retracted)

Septal cusp of tricuspid valve

Posterior cusp

of tricuspid valve
Right ventricle

Right anterior papillary muscle (cut)

Right posterior papillary muscle

Muscular part of interventricular septum
Left ventricle

Left posterior papillary muscle

Note: Broken line indicates line of attachment of
septal leaflet of tricuspid valve.

Alria, Ventricles and Interventricular Sseptum

Left auricle

Left atrium

Pulmonary trunk
Ascending aorta

Openings of coronary arteries
auricle

semilunar cusp of aortic valve
semilunar cusp
aortic valve

-Supraventricular crest

Outflow to
pulmonary trunk

‘Corns arteriosus

Right anterior papillary
muscle (cut)

Right ventricle

loderator band of
septomarginal trabecula

Septal band of
septomarginal trabecula
Septal papillary muscle
.eft ventricle
Left anterior
papillary muscle

Plane of section
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ANEXO 2
VALVULAS CARDIACAS NA DIASTOLE
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Number Valves of Heart InDiastole

10A

Right semilunar cusp of pulmonary value

Anterior semilunar cusp of pulmonary ualve

Left semilunar cusp of pulmonary value

Right (coronary) semilunar
cusp of aortic valve

Left (coronary) semilunar
cusp of aortic value

Posterior (noncoronary)
semilunar cusp of aortic valve
Left fibrous trigone

Anterior cusp
of mitral valve

Circumflex branch of
left coronary artery

Posterior cusp
of mitral value ~ commm

Left fibrous ring (of mitral ualve)

Commissural cusps of mitral valve

Conus arteriosus

Right coronary artery

Interventricular part (broken line)
of membranous septum

itrioventricular part of
membranous septum

Septal cusp of
tricuspid valve

Anterior cusp of
tricuspid valve

Posterior cusp of
tricuspid valve

Right fibrous ring
(of tricuspid valve)

Right fibrous trigone

Posterior interventricular
branch of right coronary artery

Atrioventricular (AV) nodal
branch of right coronary artery

$N«vortis

Viewed from base with atna removed
Copyright © 1998 Novartis Corporation All rights reserved.



ANEXO 3
VENTRICULO ESQUERDO
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Number Left Ventricle
09A Flap Opened in Posterolateral Wall

. . . Arch of aorta .
Pericardial reflection Ligamentum

arteriosum
Transverse pericardial sinus

Fold of left vena cava

(ligament of Marshall)
Left auricle

eft pulmonary artery

Oblique vein of left atrium

light pulmonary artery

Posterior cusp of mitral valve .
Left pulmonary veins

eft atrium
Anterior papillary muscle

Chordae tendineae

Coronary sinus

Inferior vena cava

.nterior cusp of mitral valve

Posterior papillary muscle

g&MOV«I‘tiS
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ANEXO 4
INERVAGAO DO CORACAO
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Number Innervation of Heart
-15 Schema

Posterior nucleus of vagus nerve Nucleus of solitary tract
Superior cervical sympathetic ganglion -Vagus nerve
Superior cervical ‘erior cervical (vagal) cardiac nerve
uperi Vi Medulla
sympathetic) cardiac nerve . . .
(symp ) oblongata Inferior cervical (vagal) cardiac nerve
Ascending

Middle cervical Middle cervical sympathetic ganglion

connections
(sympathetic] cardiac nerve

-Vertebral ganglion (variations]

Ansa subclavia ervicothoracic (stellate) ganglion

Inferior cervical .
(sympathetic) cardiac nerve -Istintercostal nerve

Thoracic cardiac
branch of vagus nerve
nd thoracic sympathetic ganglion

White ramus communicans

Gray ramus communicans

4th thoracic sympathetic ganglion

_ Sym pathetic pn sjn iptk Thoracic (sympathetic) cardiac nerves
Sym pathetic poytsyrraptic

— Vagal piesynaptk
Vagal postsynaptn ardiac plexus

— Sympathetic afferent

agal afferent $hovdrtis

Copyright © 1998 Novartis Corporation Al rights reserved.



ANEXO 5
ATRIO E VENTRICULO ESQUERDO
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lumber Left Atrium and Ventricle
9B Sectioned with Mitral Valve Cut Away

Left auricle Arch of aorta

eft pulmonary artery

Left semilunar cusp of aortic value

Posterior semilunar cusp of aortic valve

Conus arteriosus Right pulmonary artery

Right semilunar cusp of aortic valve
eft superior

Interventricular part of pulmonary vein

membranous septum
alve of foramen ovale

Atrioventricular part of Right pulmonary veins
membranous septum

-Left atrium
Inferior vena cava
Coronary sinus
Note: Broken line indicates level of Muscular part of interventricular septum
origin of tricuspid valve
#NOMtis

Copyright © 1998 Novartis Corporation Al rights reserved.



ANEXO 6
VENTRICULO DIREITO ABERTO
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Number
08B

Aorta

Pericardial reflection

Transverse pericardial sinus

Superior vena cava
Right auricle

Right atrium -------

Parietal band —

Membranous part of —
interventricular septum

Anterior cusp of —
tricuspid valve

Sepral cusp of
tricuspid valve

Posterior cusp
of tricuspid valve

Trabeculae cameae

Opened Right Ventricle
Anterior View

Chordae tendineae

semilunar cusp
pulmonary value

pericardial sinus

nlerior semilunar cusp
of pulmonary valve

Left semilunar cusp
-of pulmonary valve

— Conus arteriosus

upraventricular crest

Septal papillary muscle
Interventricular septum

(muscular part)
«Septal limb of
septomarginal
trabecula

-Moderator band of
septomarginal
trabecula

mrior papillary muscle

papillary muscle

®Noeortis
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ANEXO 7
SISTEMA DE CONDUCAQ DO CORAGAO
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Number Conducting System of Heart
13A Right Side

Ascending aorta
Sinoatrial (SA) nodal artery Atrioventricular part of membranous septum

Interventricular part of membranous septum

Superior vena cava
Pulmonary value

trioventricular (AV) node

Atrioventricular (AV) bundle (His)

Sinoatrial (SA) node light bundle

Crista terminalis
[moderator

"Bypass" fibers

Fibrous ring (of
tricuspid valve)---------------

Inferior vena cava
ubendocardial branches
(Purkinje fibers)

Anterior papillary muscle

MHovartis
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