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O exercicio aerébio melhora a funcéo cardiaca direita em modelo experimental de hipertenséo
arterial pulmonar

Matheus Mittmann Hennemann®, Adriane Bell6-Klein®
!Laboratério de Fisiologia Cardiovascular, Universidade Federal do Rio Grande do Sul

Introducéo: A hipertensdo arterial pulmonar (HAP) é uma doenca crénica rara, caracterizada
por uma pressdo média da artéria pulmonar (mPAP) > 25 mmHg durante cateterismo cardiaco
em repouso. Sugere-se que um sinal inflamat6rio na vasculatura pulmonar seja um dos
gatilhos iniciais as alteracBes encontradas nos pacientes. A HAP ¢ caracterizada pela
superexpressdo de substancias vasoconstritoras e producdo prejudicada de vasodilatadores.
Esse desequilibrio é responsavel pela hipertrofia da tanica média, pelo remodelamento da
adventicia e pela formacdo de neointima, colaborando para um aumento da resisténcia
vascular pulmonar (RVP). Para manter a funcgéo sistdlica, por via compensatoria, o ventriculo
direito (VD) sofre hipertrofia com subsequente dilatacdo e insuficiéncia cardiaca. As
estratégias de tratamento da HAP sdo limitadas e precisam ser melhor elucidadas. Hoje se
sabe que o exercicio aerdbio pode atuar como cardioprotetor contra a insuficiéncia do
ventriculo esquerdo. No entanto, ainda ndo ha estudos que relacionem as modificacOes
cardiacas estruturais e funcionais advindas da pratica do exercicio aerébio moderado na HAP.
Objetivo: Investigar se o treinamento aerébio (TA), realizado de forma regular e com
intensidade moderada, minimiza as modificacbes funcionais do VD, em modelo murino de
HAP induzida por monocrotalina (MCT).

Meétodos: Foram utilizados 44 ratos Wistar machos, pesando 120 g, provenientes do Centro
de Reproducéo e Experimentacdo de Animais de Laboratorio (CREAL), divididos em quatro
grupos (n=11 animais): salina-sedentéario (SS), salina-treinado (ST), monocrotalina-sedentario
(MS) e monocrotalina-treinado (MT). Os grupos treinados (ST e MT) realizaram adaptacéo
ao TA, que consistiu em duas semanas de corrida em esteira (0,6-0,9 km/h). Apos esse
periodo, foi administrada dose unica intraperitoneal (i.p.) de MCT (60 mg/kg) nos grupos MS
e MT. Os animais dos grupos controle (SS e ST) receberam o0 mesmo volume de solucdo
salina. Em seguida, os grupos ST e MT foram submetidos ao TA durante trés semanas (60%
VO, maximo). Ao término das cinco semanas, 0s animais foram anestesiados (cetamina - 90
mg/kg e xilazina - 10 mg/kg, i.p.) e submetidos a analise ecocardiografica, em que foram
avaliados os seguintes pardmetros: volume sistélico (VS), fragdo de encurtamento (FEnc),
mudanca de area fracional (MAF) e indice de performance (IP) do VD, excurséo sistélica do
anel da tricuspide (TAPSE), tempo de aceleracdo (TAc) e de ejecdo (TEj) pela artéria
pulmonar (AP) e razéo do fluxo de enchimento lento/rapido (E/A) do VD. As variaveis foram
analisadas por teste de ANOVA de duas vias, com pds-teste de Bonferroni. As diferengas
foram consideradas significativas quando P<0,05.

Resultados: A administragdo de MCT levou a aumento da RVP, avaliada através da
diminuicdo da razdo TAC/TEj nos animais tratados (MS e MT) comparados aos controles (SS
e ST). O IP ndo diferiu entre os grupos. O VS foi menor no grupo MS em relacéo aos SS
(41%), porém o grupo MT ndo diferiu do seu respectivo controle ST. O grupo MS apresentou
menor MAF (52%) e FEnc (58%) em relagdo ao grupo SS, parametros aumentados em 68% e
100%, respectivamente, no grupo MT em relacdo ao MS. Os parametros de TAPSE e E/A
foram menores nos animais MS em relacdo aos SS (33% e 20%). Essas variaveis foram
revertidas nos animais MT, indicando que o TA preveniu a piora da funcdo sistdlica e
diastolica do VD.

Conclusdo: O TA minimizou as modificacbes funcionais do VD induzidas pela
monocrotalina no modelo murino de HAP.
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