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RESUMO

Em todo o mundo, ocorre o chamado envelhecimento da populacao, ou seja,
uma maior expectativa de vida, aliado a um aumento relativo dos idosos na populacao
mundial. Os problemas cardiovasculares sao a causa de morte mais frequente em
nossa época, principalmente entre a populacao idosa, e, para tais doengas é possivel
apontar determinados agentes causais que predispoem seu surgimento,os Fatores de
Risco tais como colesterol, diabetes, hipertensao, tabagismo e a propria idade
avancada, dentre outros. O objetivo deste estudo é verificar a possivel relagao entre
uma debilitada capacidade cardiorrespiratoria € a presenga de um ou mais Fatores de
Risco para Doengas Coronarianas. Serao analisadas mulheres com idade superior a 60
anos divididos em trés segmentos etarios. A Aptidao Cardiorrespiratéria sera obtida por
meio do teste de caminhada de seis minutos (Tc6’), conforme padronizado por RIKLI e
JONES (1999). Os Fatores de Risco serao obtidos através de Questionario Direto e
Indireto. Espera-se encontrar uma relagao entre a queda da Aptidao Cardiorrespiratoria
e a existéncia de Fatores de Risco a doenca coronariana nos individuos sujeitos as

analises.

Palavras-chave: terceira idade, doenca coronariana, fatores de risco



1. INTRODUCAO

1.1 Apresentacao do Problema

Os problemas cardiovasculares sao a causa de morte mais freqliente em
nossa época, principalmente entre a populacao idosa. Diversos estudos comprovam
que, em grande parte do mundo, as doencas coronarianas sao responsaveis pela
maioria das mortes. Segundo McArdle e Katch (1998) uma a cada trés a quatro

individuos apresentara pressao arterial elevada em algum momento de sua vida.

Um estudo longitudinal realizado pelo Aerobics Center Longitudinal Study,
acompanhou individuos de ambos os sexos durante aproximadamente oito anos e
analisou as causas de obitos ocorridas naquele grupo. Dentre as mortes ocorridas entre
os homens, 27,5% foram causadas por doengas cardiovasculares e entre as mulheres
esse fator foi responsavel por 16,3% dos 6bitos (BLAIR et. al., 1989).

A maior causa de mortalidade no Brasil tambem é representada pelas doencas
do aparelho circulatorio. Em 1980, tais doengas respondiam por 42,7% das mortes
entre homens idosos e por 46,9% entre as mulheres. Em 1997, as doengas
coronarianas foram responsaveis por 36,3% dos oObitos entre as mulheres e por 39,4%
das mortes entre os homens da terceira idade (CAMARANQO, 2002). As doengas do
aparelho circulatorio sao a primeira causa de obito em estados como o Amapa, e em
todos os Estados das regides Centro-oeste, Sudeste e Sul.

As doencgas coronarianas tornam-se mais frequentes a medida que a idade do
individuo aumenta, portanto é certo afirmar que estas doengas se tornam mais comuns
na terceira idade. Entre os idosos, as doengas coronarianas sao responsaveis por
quase 70% dos obitos.

Nao ha uma Unica causa para a ocorréncia das doengas coronarianas.
Entretanto, estudos apontam determinados fatores que podem tornar o individuo mais
suscetivel ao desenvolvimento de doencgas que afetam o sistema circulatério (GRUNDY
et. al. 1999). Alguns dos fatores de risco para o desenvolvimento de doengas

coronarianas sao o tabagismo, a pressao arterial elevada, a taxa de colesterol HDL



elevada, a taxa de colesterol LDL baixa, a diabetes e a idade. Como causas de
predisposicao e do aparecimento de doengas coronarianas, o estudo e a monitoracao
prévia desses fatores de risco podem auxiliar na diminuigao ou até na reversao das
coronariopatias.

Os efeitos atribuidos ao envelhecimento nao dependem somente de fatores
intrinsecos (genética), mas também de fatores extrinsecos, tal como o nivel de
treinamento do individuo. A importancia da pratica de exercicios fisicos, principalmente
aqueles que desenvolvam a aptidao cardiorrespiratoria causa uma baixa na pressao
sanguinea para os niveis normais, influencia o perfil lipidico favoravelmente, melhora a
funcao mecéanica e metabdlica cardiaca, reduz a agregagao plaquetaria e aumenta a
atividade fibrolitica. Um estudo realizado por DRINKWATER et. al. (1975) em individuos
do sexo feminino, nas variaveis cardiovascular e respiratdria, demonstrou um
decréscimo, com o incremento da idade, no volume de ventilacao maxima, no débito de
oxigénio, no lactato sanguineo pos-exercicio, na capacidade vital e na capacidade
maxima respiratoria (MATSUDO et. al. 2000).

1.2 Justificativa
Esta pesquisa € importante por se tratar de uma area de estudos
relativamente pouco discutidos, diante de sua importancia e diante da parcela da
populacao que é afetada por doengas coronarianas. Doencas, estas, que nao fazem

distincao de classe social, cor ou sexo, mas que afetam principalmente pessoas

sedentarias e de idade mais évangada, que sao o publico alvo desta monografia.

1.3 Objetivos
1.3.1 Objetivo Geral

O objetivo deste estudo € analisar a possivel relacao entre uma debilitada

capacidade cardiorrespiratéria e a presenca de um ou mais fatores de risco para



doencas coronarianas apontados pela “AHA” American Heart Association (idade/sexo;
nivel de atividade fisica; glicemia; colesterol; antecedentes familiares; pressao arterial

sistdlica e habitos de tabagismo) em individuos da terceira idade e do sexo feminino.
1.3.2 Objetivo Especifico

- Verificar a relagcao entre a queda da aptidao cardiorrespiratoria e o
desenvolvimento de fatores de risco nos trés subgrupos de idosos agrupados
de acordo com a idade;

- Demonstrar o comportamento da aptidao cardiorrespiratéria atraves do teste
de caminhada de seis minutos nos trés subgrupos;

- Analisar a relacao entre a aptidao cardiorrespiratoria e os fatores de risco
propostos pela American Heart Association — AHA,

- Verificar a influencia de cada um dos fatores de risco nas suas relagoes com a
aptidao cardiorrespiratoria; e

- Apresentar a importancia de uma avaliacao préevia dos fatores de risco nos
individuos a fim de evitar ou reduzir o risco do aparecimento das doengas que

afetam o coragao;
1.4 Problema

Analisar e relacionar a ocorréncia de uma menor capacidade aerobia e a
existéncia dos fatores de risco prescritos pelo AHA para a doenga coronariana em

individuos idosos.

1.5 Hipoteses

Hipotese Positiva: Ocorréncia de relagao entre a aptidao cardiorrespiratoria e a

existéncia de fatores de risco nos individuos analisados.



Hipotese Nula: Nao ocorréncia de relacao entre a aptidao cardiorrespiratoria e a

existéncia de fatores de risco nos individuos analisados.



2. REVISAO DE LITERATURA
2.1 Expectativa de Vida da Populacao

Um fenbmeno que esta acontecendo nos ultimos anos na maioria das
sociedades do mundo e, em especial, nas mais desenvolvidas, € o incremento do
numero de pessoas que atinge a terceira idade, entendendo-se em geral “terceira
idade” os individuos com mais de 60 anos de idade (MATSUDO, 2001). O
envelhecimento populacional €, hoje, um proeminente fendmeno mundial. Além disso, a
proporcao da populagao “mais idosa” ou seja, a de 80 anos e mais, também esta
aumentando, alterando a composicao etaria dentro do prdprio grupo, ou seja, a
populagao considerada idosa também esta envelhecendo (CAMARANO et ali, 1999).
Historicamente, o homem foi o Unico animal que conseguiu mudar a propria expectativa
de vida, a partir do controle ambiental. De inicio com as medidas de saneamento e,
posteriormente, com o advento dos antibidticos, \)acinas e cirurgias, promoveu-se um
aumento exponencial da expectativa de vida média do ser humano (RAMOS, 2002).

Segundo a Organizacao Mundial da Saude (WORLD HEALTH
ORGANIZATION, 1997), velhice é o prolongamento e término de um processo
representado por um conjunto de modificagbes morfologicas e psicolégicas a agao do
tempo sobre as pessoas. Com o advento da descoberta dos antibidticos, e outros
avancgos das ciéncias da saude, os paises desenvolvidos conseguiram retardar o
processo do envelhecimento e aumentar a expectativa média de vida humana ao
nascer, no século passado (HOFFMANN). De acordo com a ORGANIZACION
PANAMERICANA DE LA SALUD (1998), citada por Matsudo (2001), entre 1990 e 1995,
a populacao acima de 65 anos aumentou globalmente 14%, sendo 17% nos paises em
desenvolvimento, 11% nos paises menos desenvolvidos e somente 10% nos paises
desenvolvidos.

Os idosos representam o segmento da populacdo americana que exibe o
crescimento mais rapido, com a expectativa média de vida para homens e mulheres

aproximando-se rapidamente dos 80 anos (McARDLE et al, 1998). Ao vencer as causas



da morte prematura, a expectativa média de vida da populacao americana passou de
47 anos ao inicio do século para cerca de 77 anos ao seu final (75 para os homens e 80
para as mulheres) (HOFFMANN). De acordo com Matsudo et al (2001), a expectativa
de vida tem aumentado de forma importante, alcancando seus maiores valores nos
paises mais desenvolvidos, como Japao (80 anos), Suécia, EUA, e Canad4, onde esta
acima dos 75 anos, em contraste com 0s paises subdesenvolvidos, aonde chega a
valores de 47 anos (Haiti) ou 57 anos (Bolivia). Freitas et al (2002) afirma que hoje, na
maioria dos paises desenvolvidos, nao se fala em velhice antes dos 75 anos, enquanto
que, na Africa, a expectativa de vida é de apenas 45 anos.

Nos paises em desenvolvimento, como o Brasil, a velhice ainda tem como
ponto de corte o inicio da sétima década de vida (60 anos) (RAMOS, 2001). De acordo
com a Organizagao Mundial da Saude (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 1997), a
média de expectativa de vida atual nos paises em desenvolvimento é de 64 anos.

A populacgao brasileira também vem envelhecendo. Estima-se que no ano 2001
a populacao brasileira com mais de 60 anos seja da ordem de 15 | milhdes de
habitantes. A sua participagao no total da populacao nacional dobrou nos ultimos 50
anos; passou de 4% em 1940 para 8% em 1996 (CAMARANO, 2002). A expectativa de
vida brasileira ao nascer, segundo dados do IBGE (2003), € de 75,2 anos para
mulheres e 67,6 para os homens. Em média, as mulheres brasileiras vivem oito anos a
mais que os homens. As diferengas de expectativa de vida entre 0s sexos mostram: em
1991, as mulheres correspondiam a 54% da populacao de idosos; em 2000, passaram
para 55,1%. Portanto, em 2000, para cada 100 mulheres idosas havia 81,6 homens
idosos (IBGE, Censo Demografico 2000).

2.2 As Causas de Morte entre a Populacao - Prevaléncia de Doencgas

Cardiovasculares

Segundo um comunicado da OMS, o fardo de doencas crdnicas esta a

aumentar rapidamente; no ano de 2001, estas contribuiram aproximadamente por 59%



do total de 56,5 milhoes de mortes oficialmente conhecidas a nivel mundial, e por 46%
do fardo de doencas a nivel mundial (OMS/FAQ, 2003).

Dentre as principais causas de mortes relatadas, se nao em todos, mas na
maioria dos paises, as doengas cardiovasculares (DCC), encabegam a lista. Segundo
KATCH & McARDLE (1996), a coronariopatia alcangou proporgoes epidémicas através
de todos os EUA e na maioria das sociedades tecnologicamente avangadas. A DCC é
responsavel por mais de 1,5 milhao de infartos do miocardio, e 90.000 acidentes
vasculares cerebrais e é a causa de mais de 550.000 mortes por ano (em comparagao
com 40.500 mortes por cancer de mama e 40.000 mortes por cancer do pulmao).

As DCC foram responsaveis por 42,1% das mortes ocorridas nos EUA em
1995, sendo que destas, 21,6% sao referentes a Infarto no miocardio, 6,6% a Acidente
vascular cerebral e 1,7% a hipertensao (WILMORE e COSTILL, 2001). De acordo com
FREITAS et al (2002) e dados do AMERICAN HEART ASSOCIATION, as doencas
cardiovasculares, em 1995, nos EUA, foram responsaveis por 51% das mortes
ocorridas em homens e por 48,1% nas mulheres entre 55 e 64 anos, por 65,2% das
mortes ocorridas em homens e mulheres na faixa etaria entre 65 e 74 anos e por 70,7%
dos Obitos entre homens e 79% entre as mulheres na faixa etaria de 75 anos ou mais.

Um estudo realizado por Camarano (2002), discute as principais causas de
mortes entre a populacao idosa brasileira com dados de 1980 e de 1997 do IBGE. Entre
as causas de morte declaradas pode-se observar que nos dois anos analisados, as
doencas do aparelho circulatério aparecem como o principal grupo de causas entre a
populacao idosa em ambos 0s sexos. De 42,7% dos 6bitos masculinos, em 1980, as
doencas do aparelho circulatorio passaram a ser responsaveis por 39,4% dos mesmos
em 1997. Entre as mulheres observa-se uma situagao semethante: de 46,9% dos obitos
femininos em 1980, este grupo de causas foi responsavel por 36,3% em 1995. Em
contrapartida, observa-se que os outros grupos de causas de morte tiveram a sua
participacao relativamente aumentada. Segundo RAMOS (2002), no Brasil, a
semelhanca do que se observou com os coeficientes de mortalidade geral, houve uma
queda abrupta da mortalidade por doengas infecto-contagiosas (DIC) e um aumento

concorrente por doengas cronicas nao-transmissiveis (DCNT), sobretudo as de origem



cardiovascular. Num periodo de menos de 30 anos (1950 — 1980), as DIC cairam do
primeiro lugar para o terceiro, e as doencas cardiovasculares (DCV) assumiram o posto

da principal causa de morte no pais, em todas as suas regides demograficas.
2.3 Doencgas Cardiovasculares

As Doengas Cardiovasculares sao as doencas que alteram o funcionamento do
sistema circulatorio. Este sistema é formado pelo coragdo, vasos sanguineos (veias
artérias e capilares) e vasos linfaticos.

As doencas cardio-circulatérias, como manifestacoes clinicas em consequéncia
de alteracOes vasculares arteriosclerosas, nao formam uma unidade de doenca, mas
devem ser vistas quase que exclusivamente como o estagio final de uma doencga que
se desenvolveu durante toda a vida e que a principio evoluiu de forma completamente
silenciosa (SCHETTLER/MORL, 1982).

A medida que o ser humano envelhece, suas artérias coronarias que suprem o
miocardio (musculo cardiaco) tornam-se progressivamente mais estreitas em
decorréncia da formagao de placas de gordura ao longo da parede interna da artéria.
Esse estreitamento progressivo das artérias é denominado aterosclerose e, quando as
artérias coronarias sao envolvidas, ele é denominado doenca coronariana. A medida
que a doenca progride e as artérias coronarias tornam-se mais estreitas, a capacidade
de suprimento sanguinea ao miocardio € progressivamente reduzida. Quando o
estreitamento piora, o miocardio pode nao receber sangue suficiente para suprir a todas
as suas necessidades. Quando isso ocorre, a por¢cao do coragao que € suprida pelas
artérias estreitadas torna-se isquémica, isto €, ela sofre uma deficiéncia de sangue. A
isquemia do coragao causa geralmente uma dor severa denominada angina pectoris.
Ela habitualmente é sentida, pela primeira vez, durante periodos de esforgo fisico ou de
estresse, quando as demandas sobre o coragcao sao maiores. Quando o suprimento
sanguineo a uma parte do miocardio é grave ou totalmente restringido, a isquemia pode
levar ao ataque cardiaco ou a infarto do miocardio, pois as células musculares

cardiacas que sao privadas de sangue durante varios minutos também sao privadas de



OXigénio, 0 que acarreta lesao e necrose irreversiveis (morte celular). Isso pode levar a
uma incapacidade leve, moderada ou grave, dependendo da localizacao do infarto e da
extensao da lesao. Algumas vezes, o infarto do miocardio é tao discreto que a vitima
nao percebe que ele ocorreu. Em tais casos, a descoberta do infarto do miocardio pode
ocorrer semanas, meses ou anos mais tarde, quando é realizado um eletrocardiograma
durante um exame médico de rotina (WILLMORE & COSTILL, 2001).

De acordo com os mesmos Schettler/Morl (1982), a arteriosclerose ja comeca
na infancia e consiste numa reestruturacao da camada interna da parede arterial:
gorduras e outros componentes do sangue sao depositados, em forma de foco, na
parede; ocorrem lesdes na parede. Esses processos levam a aorta, por exemplo, a
dobrar de peso entre 0s 20 e 60 anos de idade.

Na patogénese da arteriosclerose, pode-se observar uma evolugao bem
caracteristica: no inicio, ocorre uma lesao da camada interna do vaso (lesao do
endotélio). Em consequéncia a lesao do endotélio, ocorre uma agregacao das
plaguetas do sangue (trombdcitos) nos tecidos sub-endoteliais livres e uma infiltragao
de elementos do plasma, principalmente lipoproteinas.Estes processos liberam
estimulos de proliferacao sobre as células musculares lisas na Tunica intima e
provocam uma migracao das células musculares da tunica média (WEINECK, 1991).

A seguir, entao, ocorre uma maior sintese das substancias fundamentais como
colageno, elastina e diversos mucopolissacarideos, assim como um depdsito intra e
extracelular de lipideos. Se ficar em uma so lesao, entao entram em agao processos de
cura, como uma reconstituicao do endotélio, nao ocorrendo uma nova proliferagao
muscular com as correspondentes sinteses. Perdurando a lesao da parede vascular,
aumentam a agregacao de trombocitos e o depdsito de gorduras e ocorrem novas
necroses celulares. Através do circulo vicioso de lesdes celulares progressivas e novos
depdsitos, ocorre um desenvolvimento de lesdes progressivas e complicadas
(SCHETTLER/MORL, 1982).

2.4 Fatores de Risco para a Doencga Cardiovascular



Segundo Guedes & Guedes (1995), os Fatores de Risco sao entendidos como
agentes causais que predispéem o individuo ao surgimento das doencas cronico-
degenerativas, a monitoracao desses fatores de risco pode auxiliar na identificagao
desses sinais antecessores que, ao serem modificados, podem atenuar ou até mesmo
reverter o processo evolutivo das disfuncoes.

Fatores de Risco sao os fatores que colocam os individuos em risco de uma
doenca (WILMORE e COSTILL 2001), no caso, para as Doencas Cardiovasculares.
Nao ha uma causa unica para as Doencas Cardiovasculares, mas sabe-se que existem
fatores que aumentam a probabilidade de sua ocorréncia. Sao os denominados fatores
de risco cardiovascular. De acordo com Schettler/Moérl (1982), sob fatores de risco
entendem-se atitudes especificas, influéncias do meio-ambiente e caracteristicas
corporais, que agem sobre o organismo humano, tornando-o doente.

Os fatores de risco podem ser diferenciados e classificados. De acordo com
Guedes & Guedes (1985) E Weineck (1991), os fatores de risco podem ser
classificados em primarios e secundarios. Fatores primarios seriam a hiperlidemia, a
hipertensao e o tabagismo. Estudo tem demonstrado que o individuo ao fumar dois
pacotes de cigarro ao dia ou ao demonstrar uma colesterolemia acima de 250 mg/dl, ou
ainda ao apresentar pressao sanguinea maior do que 90/250 mmHg, aumenta em trés
vezes a probabilidade de ser acometido por eventos cronico degenerativos (BROOKS &
FAHEY, 1984). Wilmore & Costill (2001) acrescentam a inatividade fisica a esta lista de
fatores. Outros fatores nao menos importantes como sexo, idade, historia familiar,
excesso de gordura corporal, estresse ‘emocional e inatividade fisica também
contribuem para o aparecimento de acidentes cronico-degenerativos, sao identificados
como fatores secundarios.

Outro método de diferenciacao, encontrado mais comumente, € a classificagao
por fatores de risco influenciaveis e nao-influenciaveis, ou seja, aqueles em relagao aos
quais uma pessoa nao tem controle e aqueles que podem ser alterados mediante
mudancas basicas do estilo de vida (WILMORE & COSTILL 2001). O sexo, a idade e a

histéria familiar sao os fatores de risco nao modificaveis.



Os fatores que podem ser controlados ou alterados incluem tabagismo,
hipertensao, concentracao sérica elevada de lipideos (colesterol e triglicerideos),
inatividade fisica, obesidade e diabetes e hiperinsulinemia (concentracoes séricas
elevadas de insulina) (WILMORE & COSTILL 2001).

Os Fatores de Risco raramente vém isolados, geralmente eles surgem de forma
combinada. Cada combinagao aumenta muito o risco. Quanto mais fatores de risco se
juntarem, mais cedo e mais rigorosamente também surgem as alteracoes
arteriosclerosas (WEINECK 1991).

2.5 Fatores Propostos pela “A.H.A.” - American Heart Association
2.5.1 Tabagismo

Através de nenhuma outra medida isolada puderam ser salvas mais vidas
humanas e e\}itadas mais doengas do que pelo nao-fumar (OMS, citada por WEINECK,
1991). O tabagismo é um dos principais prognosticadores de disfungdes cronico-
degenerativas, independentemente de outros fatores de risco; todavia, quando
associado a hiperlidemia, a hipertensao e ao estresse emocional, sua influéncia se
acentua extraordinariamente (GUEDES & GUEDES, 1995).

A mortalidade nos fumantes com menos de 10 cigarros por dia e cerca de 26%
maior que a mortalidade média estatistica; nos fumantes com 10-19 cigarros por dia,
86%; nos fumantes com 20-39 cigarros por dia, 116%; e os fumantes com mais de 40
cigarros por dia, cerca de 142% (WEINECK, 1991). '

Para Brischetto (1983), citado por Guedes & Guedes (1995), os principais
mecanismos que predispdem os fumantes as disfun¢des cronico-degenativos podem
ser resumidos mediante:

| - o aumento do monoxido de carbono no sangue, o que danifica o endotélio e

acelera a entrada de lipideos nas paredes arteriais;



Il —a formacao de carboxihemoglobina, que desencadeia anoxemia relativa nos
tecidos, incluindo o miocardio;

lIl — 0 aumento da agregacao plaquetaria;

IV —a inducao a arritmias cardiacas por aumento da excitabilidade do miocardio
e maior liberagao de catecolaminas; e

V — 0 aumento dos niveis de plasmaticos de LDL-C e de triglicerideos.

E muito grande o numero de efeitos do fumo de cigarros, afetando quase todos
os orgaos do organismo humano de uma forma ou de outra. Através do cigarro, ocorre,
devido ao mondxido de carbono, uma lesao da camada interna dos vasos e, assim,
uma arteriosclerose rapidamente progressiva (Brusis/Weber citado por WEINECK,
1991).

Segundo Wilmore E Costill (2001), um outro efeito € o comprometimento da
circulacao periférica. O tabagismo € o principal fator contribuinte para a doencga vascular
periférica, na qual os vasos sanguineoé das extremidades encontram-se contraidos.

Além disso, o fumo causa uma piora cronica da maleabilidade dos glébulos
vermelhos e, com isso, um aumento da resisténcia do fluxo capilar. Isto significa um
perigo no que se refere ao desenvolvimento de uma pressdao sanguinea alta
(Ehrly/Schrimpf citado por WEINECK, 1991). Este perigo € ainda maior, quando o fumo,
devido a acao da nicotina, que estreita 0os vasos, leva a uma aguda vaso-constricao
geral — um efeito que pode se manter por até 4 horas, depois de um unico cigarro
(Falkenhan citado por WEINECK, 1991).

Como a pressao alta no fim também se torna uma carga para o coragao, é
compreensivel que justamente o coracao do fumante é atingido de forma especial pelas
consequéncias do consumo cronico de cigarros. Devemos ressaltar ainda que através
do fumo, a taxa vaso-protetora HDL diminui e, com isto, o risco de arteriosclerose
continua indiretamente a crescer (Criqui citado por WEINECK, 1991).

Conseguir que um paciente tabagista deixe de fumar representa um beneficio
mais imediato do que qualquer droga anti-hipertensiva (POWERS & HOWLEY, 1997).



2.5.2 Pressao Arterial Elevada

A pressao sanguinea alta - também conhecida como hipertonia ou hipertensao -
é um dos mais importantes fatores de risco para a formagao da arteriosclerose; ao
mesmo tempo, porém, também é uma possivel consequéncia da arteriosclerose
(WEINECK, 1991).

Niveis mais elevados de pressao sanguinea sao poderosos predisponentes ao
surgimento de disfungbes cronico-degenerativas. A pressao sanguinea, em niveis
comprometedores, pode afetar o melhor funcionamento de varios 6rgaos vitais. No
ambito cardiovascular, provoca dilatacao do ventriculo esquerdo, diminuindo a
efetividade na acao do bombeamento do sangue (GUEDES & GUEDES, 1995).

As opinioes sobre os valores de pressao arterial acima dos quais comeca a
hipertensao sao um tanto divergentes. Porém, a experiéncia clinica indica que uma
pressao sistolica superior a 18,7 kPa (140 mmHg), ou uma pressao diastdlica acima de
12 kPa (90 mmHg) sao potencialmente anormais. Quando esses valores ultrapassam
21,3 kPa (160 mmHg) para a pressao sistolica e 12,7 kPa (95 mmHg) para a pressao
diastolica, impoe-se o diagnostico de hipertensao arterial (NADEAU e col., 1985).

A pressao arterial é o produto do débito cardiaco e da resisténcia periférica.
Portanto, um aumento da pressao arterial pode resultar de um aumento do débito
cardiaco, de um aumento da resisténcia periférica ou de ambos ao mesmo tempo
(NADEAU e col., 1985).

Considerando a formacao de doencas da pressao sanguinea diferenciamos a
hipertonia primaria, essencial, cujos mecanismos de formac¢ao sao desconhecidos, da
hipertonia secundaria, que pode mostrar como causa uma doenga organica. As
consequéncias de uma pressao alta sao multiplas e graves: doengas coronarias como
Angina pectoris, infarte cardiaco; morte cardiaca subita; insuficiéncia cardiaca; ataque
de apoplexia; doencas de obstrucao arterial periférica. Em geral, existe, na pressao
alta, o risco de uma obstrugao ou laceracao dos vasos, devido a superexigéncia através
do aumento da pressao (WEINECK, 1991).



Entre os hipertonicos, 60 - 70% morrem em decorréncia de complicacdes
cardiacas, sendo que entre eles a insuficiéncia cardiaca aguda lidera com cerca de
70%, tendo logo apos o infarte do miocardio, com cerca de 20% (Halhuber/Milz, citado
por WEINECK, 1991).

2.5.3 Elevado Nivel de Colesterol Total e LDL

Altos niveis de colesterina ou lipoproteinas LDL e baixos niveis de colesterina
ou lipoproteinas HDL sao considerados fatores de risco para a formacao de doengas
coronarianas.

Por hiperlipoproteinemias entende-se disturbios do metabolismo de gordura,
gue levam a um aumento de lipoproteinas no plasma sanguineo. As fragoes de gordura
— colesterina, triglicéridos, fosfolipidios e acidos graxos livres sao transportadas no
sangue pelos diversos transportadores de proteina, as lipoproteinas (WEINECK, 1991).
Assim, se devido a um disturbio do metabolismo de gorduras, todas ou umé
determinada gordura aumentar no sangue, consequentemente também se multiplicam
seus transportadores, as lipoproteinas. Sendo assim, a concentracao de lipideos no
soro € uma medida para o numero de seus transportados (Hartmann, citado por
WEINECK, 1991).

A hiperlipidemia talvez seja o unico fator de risco direto associado as disfungoes
cronico-degenerativas. Disturbios no perfil dos lipideos sanguineos podem levar a
niveis elevados de lipoproteinas de baixa densidade — LDL-C — e de triglicerideos
plasmaticos, o que contribui para o processo de estreitamento das artérias mediante a
formacgéo de placas adiposas em suas paredes internas (GUEDES & GUEDES, 1995).

Uma lipoproteina de baixa densidade (LDL ou LBD) é um residuo de uma
lipoproteina de muito baixa densidade (VLDL ou LMBD). A VLDL contém o maior
percentual de gordura (95%), do qual cerca de 60% € na forma de triglicerideo. Essa
lipoproteina transporta para o tecido muscular e adiposo os triglicerideos formados no
figado a partir de gorduras, carboidratos, alcool e colesterol. Depois que a enzima

lipoproteina lipase passa a agir sobre a VLDL, esta torna-se uma moléecula LDL mais



densa, pois contém agora menos gordura. As fracoes LDL e VLDL contém os maiores
componentes lipidicos e os menores componentes protéicos (KATCH & McARDLE,
1996).

Entre as lipoproteinas, as LDLs, que carreiam normalmente entre 60 e 80% do
colesterol sérico total, possuem a maior afinidade pelas células da parede arterial. Elas
ajudam a levar o colesterol para dentro do tecido arterial, onde pode ser oxidado e
participar finalmente da proliferacao de células musculares lisas e de outras alteragoes
desfavoraveis que lesam e estreitam a luz arterial. A concentracao das LDLs é
influenciada pelo exercicio, pelo acumulo de gordura visceral e pela dieta (KATCH &
McARDLE, 1996).

Individuos com niveis elevados de colesterol sanguineo tém uma incidéncia
elevada de aterosclerose, uma doencga cronica na qual os depositos de colesterol,
esteres de colesterina e restos celulares se acumulam sobre as superficies internas das
artérias de calibre grande e médio. A medida que a doenca progride os depdsitos
reduzem ou mesmo interrompem o fluxo de sangue, causando a doenca arterial
corondria. As células normalmente irrigadas pela artéria afetada sao privadas de
oxigénio e nutrientes e rapidamente morrem. Se esta interrupcao do fluxo sanguiineo
ocorre em uma artéria do coragao, ocorre um infarto do miocardio ou ataque cardiaco.
Como resultado, parte do musculo cardiaco torna-se nao-funcional, podendo resultar na
morte (CHAMPE, 1997).

2.5.4 Baixo Nivel de Colesterol HDL

As lipoproteinas de alta densidade (HDLs ou LADs) sao produzidas no figado e
no intestino delgado. De todas as lipoproteinas, estas contém um maior percentual de
proteina (cerca de 50%), a menor quantidade de gordura total (cerca de 20%) e a
menor quantidade de colesterol (cerca de 20%) (KATCH & McARDLE, 1996).

Existem poucas informacgdes a respeito dos mecanismos responsaveis pela
redugao nos niveis de LDL-C e de VLDL-C; contudo, a principal razao para a elevagao

do HDL-C é a maior acao da lipoproteina lipase na resposta do exercicio. A lipoproteina
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lipase acelera a decomposicao dos triglicerideos, resultando numa transferéncia do
colesterol e de outras substancias para o HDL-C, o que aumenta sua concentracao
(GUEDES & GUEDES, 1995).

A LDL, rica em colesterina, penetra facilmente na parede vascular e ai deposita
gordura. Sua adversaria, a HDL, mobiliza e elimina a colesterina depositada,
transportando-a para o figado. Além disso, o HDL inibe a penetracao de LDL na parede
do vaso, transporta lipoproteinas ricas em triglicéridos como a VLDL e aumenta ainda a
atividade das enzimas lipoliticas no plasma, fazendo com que as gorduras no sangue
sejam rapidamente removidas (WEINECK, 1991).

A HDL opera como o denominado colesterol bom, a fim de proteger contra a
cardiopatia. A HDL age como um varredor no transporte reverso do colesterol,
removendo da parede arterial e transportando-o para o figado, onde é incorporado na
bile e excretado através do trato intestinal (KATCH & McARDLE, 1996).

Weineck (1991) afirma ainda que cada diminuicao da HDL de cerca de 5mg%
aumenta em cerca de 25% o risco de infarte cardiaco. Os fatores que aumentam a HDL
sao: estrogeno, alcool e treinamento corporal de resisténcia. Os fatores que abaixam a

HDL sao: androgenos, gestagenos, contraceptivos, tabagismo.
2.5.5 Diabetes Mellitus

A Diabete Mellitus existe quando a taxa de agucar no sangue esta
constantemente elevada. Esta estritamente correlacionada com um grande nudmero de
fatores de risco, como por exemplo, a hipertensao e o colesterol elevado.

O Diabetes nao é uma so doenca, e sim um grupo heterogéneo de sindromes
caracterizadas por uma elevagao da glicemia no jejum, causada por uma deficiéncia
relativa ou absoluta na insulina. As alteragbes metabdlicas causadas pela liberagao
inadequada de insulina sao agravadas por um excesso de glucagon. Os diabéticos
podem ser divididos em dois grupos, Diabetes Mellitus insulino-depententes (DMID) e
Diabetes Mellitus nao-insulino-dependentes (DMNID) com base nas necessidades de
insulina (CHAMPE, 1997).



A Diabetes age sobre 0s vasos sanguineos de forma semelhante a hipertonia,
ou seja, a longo prazo e de forma difusa. Como mecanismo patogénico, discute-se a
taxa de insulina, compensatoriamente aumentada, que deve perturbar determinados
mecanismos reguladores (lipoproteinlipase), que devem cuidar da mobilizacao e
transporte das gorduras: a gordura excedente, entdo, penetra na parede do vaso,
levando ao aparecimento de focos ateromatosos. Além da arteriosclerose dos vasos
grandes e médios, a chamada microangiopatia, que leva a alteragdes organicas nos
pequenos vasos periféricos, também € caracteristica. Os vasos arteriosclerosos, em
situacao de alimentacao ruim, como pouca elasticidade e estreitados, podem, a seguir,
agir de forma a provocar o aumento da pressao sanguinea. Através do Diabetes

Mellitus, aumenta o risco de uma doenca cardiocirculatoria (WEINECK, 1991).
2.5.6 Idade Avancada

A idade é um fator de risco para DCC, principalmente por causa de sua
associacao com outros fatores de risco, como hipertensao, lipideos sanguineos
elevados e intolerancia a glicose. Apos os 35 anos de idade em homens e os 45 em
mulheres, observa-se um aumento progressivo e drastico nas probabilidades de morrer
de DCC (KATCH & McARDLE, 1996).

Idade € um dos possiveis fatores que podem deixar a disposigao para uma
determinada doenga metabdlica manifestar-se. Assim, as pessoas com menos de 40
anos, por exemplo, sofrem muito mais raramente de hipertonia e diabete que as
pessoas com mais de 40 anos. A freqiiéncia de morbidez por pressao alta aumenta
com o aumento da idade. A pressao sanguinea sofre, no decorrer da vida, um continuo
aumento (GUEDES E GUEDES, 1995).

Através do aumento da resisténcia vascular (devido a processos de esclerose),
é exigido um maior desempenho do coragao com o aumento da idade. A isto ele reage
com hipertrofia. Entre os 30 e os 80 anos o peso do coragao dos homens aumenta
cerca de 1g anualmente, das mulheres cerca de 1,4g. Além disso, com o aumento da

idade, ocorre, através do deposito de lipofusin, uma pigmentagao marrom do musculo
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cardiaco, assim como uma adiposidade vacuosa e uma degeneracao basofila do
parénquima. Também as valvulas cardiacas sofrem um processo de envelhecimento:
com o aumento do colageno total e do colageno insoltvel, ocorre um enrijecimento dos
tecidos das valvulas (WEINECK, 1991).

A parede arterial experimenta, com o aumento da idade, uma profunda
reestruturacdo. Com o aumento da idade, ocorre o enrijecimento dos vasos arteriais,
assim como a diminuicao da elasticidade, o engrossamento e serpenteamento das
paredes, sao processos fisiologicos que ninguém que alcance uma maior idade escapa.
Esse processo € chamado fisioesclerose. Através do armazenamento dos cristais de
célcio e colesterina, ocorre uma calcificagao dos elementos elasticos da Tunica média.

As veias, que contém muito tecido conjuntivo colageno, mostram menores
alteragoes de envelhecimento que as arterias. O processo de envelhecimento dos
capilares pode consistir, por um lado, na redugao de sua quantidade, por outro, em uma
alteracao de sua parede (WEINECK, 1991).

2.6 Estudo de Framingham

O estudo de Framingham foi um estudo prospectivo (longitudinal) observacional
projetado para determinar como aqueles que apresentavam doencga cardiovascular
diferiam dos que nao apresentavam. Quando esse estudo foi iniciado, em 1949, a
doenca cardiovascular ja era responsavel por 50% de todas as mortes nos Estados
Unidos. Aproximadamente 5000 homens e mulheres foram examinados em anos
alternados e mensuracoes como a pressao arterial, anormalidades eletrocardiograficas,
colesterol sérico, tabagismo e peso corporal foram obtidas. Os cientistas podiam, entao,
relacionar as diferentes mensuracoes a evolucao da doencga coronariana. Ja no inicio
do estudo, eles observaram que cerca de 20% da populagao havia sofrido um infarto do
miocardio antes dos sessenta anos de idade e, dentre eles, 20% tiveram por
conseqiiéncia morte subita. A histdria natural dessa doencga indicou que a prevengao

era um objetivo importante e o Estudo de Framingham é reconhecido por identificar os



fatores de risco que predizem a doenga subsequente, permitindo a intervencao precoce
(POWERS & HOWLEY, 1997).

O Estudo de Framingham observou que o risco de doenga coronariana
aumenta com a quantidade de cigarros consumidos por dia, o grau de hipertensao
arterial e o nivel sérico de colesterol. Além disso, o risco global de doenga coronariana
aumenta com a quantidade de fatores de risco. E importante lembrar que os fatores de
risco interagem entre si, aumentando o risco global de doenga coronariana (POWERS &
HOWLEY, 1997).

2.7 Aptidao Cardiorrespiratoria

Aptidao cardiorrespiratéria € a capacidade dos sistemas circulatorio e
respiratorio de se ajustar e de se recuperar dos efeitos de atividades de intensidade
moderada ou vigorosa (NIEMAN, 1999). Também fora definido pelo mesmo autor como
a capacidade de continuar ou persistir em tarefas extenuantes envolvendo grandes
grupos musculares por periodos de tempo prolongados

A resisténcia Cardiorrespiratoria € aumentada quando grandes massas
musculares do corpo estao envolvidas numa atividade continua e ritmica por pelo
menos trés a cinco sessoes de exercicios por semana, 20-60 min por sessao, numa
intensidade de 50-85 por cento do VO2 max (NIEMAN, 1999).

De acordo com a ACMS, a resisténcia cardiorrespiratoria foi relacionada com a
saude porque as pessoas que evitavam 0s exercicios aerdbicos apresentavam uma
correlacao com um risco marcadamente crescente de morte prematura devido a
qualquer causa, especialmente por doengas cardiacas.

Quando grandes massas musculares do corpo sao envolvidas numa atividade
continua e ritmica, os sistemas circulatorio e respiratério aumentam suas atividades
para fornecer energia para os musculos que estao trabalhando (SHARKEY, 1997).

A performance cardiorrespiratoria tem sido avaliada pela capacidade do
organismo de captar, transportar e utilizar o oxigénio proveniente do ar atmosferico
(MCARDLE et al., 1998).
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A capacidade aerobica descreve a absor¢cao do oxigénio da atmosfera para os
pulmoes, e dai para o sangue, e bombea-lo através do coracao para os musculos que
estao trabalhando, onde € utilizado para oxidar carboidratos e gorduras para produzir

energia (SHARKEY, 1997).A capacidade aerdbia maxima (VOomax) € uma qualidade

fisica que apresenta significativo declinio em fungao do envelhecimento, o que por outro
lado esta associado a maior morbimortalidade cardiovascular e a mortalidade por todas
as causas. O treinamento resistido (TR) tem demonstrado eficiéncia em retardar alguns
efeitos deletérios do avancar da idade, entretanto, a influéncia na capacidade
cardiorrespiratoria dos idosos € ainda uma questao que precisa ser mais bem
elucidada.

Queda da Capacidade Aerdbica de 8 a 10% por década para individuos
inativos, independente do seu nivel inicial de aptidao.Esta variavel declina com o
avanco da idade a partir da segunda década de vida, sendo sua magnitude dependente
de fatores genéticos, bem como dos niveis de atividade fisica realizado pelo individuo

(FLEG et al., 1988). A reducao no VOomax observada com o envelhecimento pode

estar relacionada tanto a diminuicao do debito cardiaco maximo, como da absor¢ao de

oxigénio pelos tecidos (diminuigcao da diferenca artério-venosa de O») (FLEG et al,,

1995).

Com o envelhecimento, a modulagao da fungao cardiaca pelo sistema nervoso
autbnomo (simpatico e parassimpatico) diminui, ocorrendo declinio na resposta a
estimulagao adrenérgica do coragao senescente, repercutindo em menor cronotropismo
e inotropismo. Esse processo tem como consequéncia reducao da frequéncia cardiaca
maxima e do volume sistdlico, ficando o idoso incapaz de gerar valores altos de débito
cardiaco maximo, ja que este € o produto da frequéncia cardiaca maxima pelo volume
sistélico maximo.A diminuicao da diferenga arterio-venosa pode ser atribuida a um
menor fluxo sanguineo para os musculos ativos (devido a reducao da relagao
capilar/fibra muscular) e/ou deterioragao da capacidade oxidativa muscular. Em um
estudo transversal, o declinio da capacidade aerobia decorrente do envelhecimento, foi,
em parte, atribuido a reducao da massa muscular (FLEGG & LAKATTA, 1988).
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3. METODOLOGIA

3.1 Populacao e Amostra

Esta pesquisa possui a parceria da Secretaria do Esporte e Lazer da Cidade de
Curitiba/Parana - SMEL, Fundacao de Agao Social — FAS e Drogarias Nissei. Estas
instituigoes forneceram o cadastro de idosos, sendo entao mapeada a cidade em suas
oito regionais com os devidos grupos de idosos (grupos da SMEL e FAS,
principalmente), e o numero total estimado de idosos residentes em cada regional,
através de dados do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica — IBGE.

Pretende-se avaliar 120 individuos. A populacao idosa é classificada em trés
grupos, sendo o jovem idoso — individuos que encontram na faixa etaria de 60 — 70
anos; médio-idoso — individuos que encontram na faixa etaria de 70 — 80 anos; e mais-
idoso — individuos que encontram na faixa etaria acima de 80 anos. Procurou-se dividir
proporcionalmente a amostra total a partir dessas trés categorias. Depois de realizada a
estratificacao, foi estabelecido o cronograma para a coleta de dados. A amostra sera
constituida de individuos pertencentes ao grupo idoso sendo definido como 0s sujeitos
que estivessem, na data da coleta, com idade cronolégica superior ou igual a 60 anos
(OMS, 2001).

Os sujeitos serao convidados a patrticipar voluntariamente da coleta de
dados, ap6s breve explicacao e aprovagao atraves do Termo de Consentimento (vide

anexo).

3.2 Instrumentos de Coleta de Dados.

Para a coleta de dados serao utilizados os seguintes instrumentos ja validados,

relacionados a seguir:

A- Funcgao Cardiorrespiratoria:
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Sera determinada pelo teste de caminhada de seis minutos, contido na
Bateria de testes preconizados por RIKLI e JONES (1999):

O teste consiste em que o avaliado caminhe tanto quanto for possivel
durante os seis minutos. Sendo realizado numa pequena pista retangular
com marcadores colocados a distancia de 3 metros entre si. Durante a

execucao e aconselhado encorajar os avaliados (frases curtas).

B- Questionario de Nivel de Atividade Fisica:
Sera determinado atraves de dois questionarios distintos validados pelo
American College of Sports Medicine para a populacao idosa, o diferencial
entre eles € que um recorda-se das atividades realizadas ha meses
enquanto que o outro realiza um recordatorio dos ultimos sete dias.
(VOORRIPS, 1991; WASHBURN, 1993).

3.3 Procedimentos

O teste consiste em que o avaliado caminhe tanto quanto for possivel durante
0s seis minutos. Sendo realizado numa pequena pista retangular com marcadores
colocados a distancia de 3 metros entre si. Durante a execucado € aconselhado

encorajar os avaliados (frases curtas).
3.4 Analise Estatistica

1- Tipo de pesquisa sera de carater direto, descritivo correlacionai e
experimental.

2- Este estudo tem como variaveis independentes, a doenga coronariana. A
variavel dependente serd a aptidao cardiorrespiratoria e os fatores de risco.

3- Andlise dos dados - as informacoes desta pesquisa serao armazenadas em
um banco de dados do programa Access 2003 com o objetivo de ser realizado

o melhor controle possivel na entrada das informagoes, sendo digitadas e
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conferidas por individuos distintos, minimizando a possibilidade de erros de
digitacao. Posteriormente, o banco de dados sera transferido para o pacote
estatistico SPSS 11,1.

4- Para o tratamento estatistico sera utilizada a correlacao.



4. RESULTADOS E DISCUSSAO

Tabelatl. Faixa Etaria

24

Faixa Etaria 60 —- 64 65 — 69 70-74 75-79
(n=) (n=) (n=) (n=)
Tc6 (m)* 256,2 - 672,6 212,5-687,6 159,4 — 637,6 79,2 -624,4
523,1 + 68,6 4976 +77,1° 4831 +76,0° 4535 + 83,17
Risco a DC (pontos) 8-38 8—42 8 — 41 9-40
18,4 + 6,6 19,0 £ 6,6 18,6 + 6,3 18,0 + 6,4
a. diferente da faixa etaria 60 - 64, p < 0.05
b. diferente da faixa etaria 65 - 69, p < 0.05
c. diferente da faixa etaria 70 — 74, p < 0.05
Grafico 1.
Declinio do Tc6 com o avango da idade
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Segundo a avaliagao dos dados da pesquisa, visiveis no Graficol e na

Tabelal, ha uma consideravel queda nos resultados do teste de caminhada de seis

minutos conforme o avanco da idade. Os grupos de idosa analisados foram divididos

em quatro grupos conforme a faixa etaria em que se encontravam (x). A analise do

teste esta representada na forma de metros (y).

A média da distancia caminhada por individuos que possuem entre 60-64 anos

foi de 523,1 metros, enquanto que em individuos situados na faixa etaria entre 65-69
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anos, a média foi de 497,6 metros, uma diferenca de 25,5 metros de distancia. Ja entre
a faixa etaria de 70-74 anos, a média da distancia percorrida foi de 483,1 metros, e
entre 75-79 anos a queda mais abrupta, sendo a media de 453,5 metros, uma diferenca
de 69,6 metros com relacao as idosas do primeiro grupo.

Um dos provaveis e grandes fatores responsaveis pela queda no desempenho
do teste € a diminuicao da capacidade aerdbica conforme o avango da idade, ja

mencionados anteriormente neste trabalho.

Grafico2.

Alteragao no Risco para DC com o avango da idade
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pontos

No Grafico2 e na Tabela2, o qual diz respeito ao risco para desenvolvimento de
doengas coronarianas conforme o avanco da idade e idosas divididas conforme a
idade. A pontuacao foi obtida segundo o questionario de risco a doengas coronarianas
aplicado aos avaliados, sendo que quanto maior a pontuagao obtida, maior o risco.

Em individuos situados na faixa etaria entre 60-64 anos, a pontuagcao média
era de 18,4 pontos, enquanto que em individuos entre 65-69 anos a media aumentou
para 19,0 pontos na escala, deixando claro um aumento no risco conforme o aumento
da idade.



26

Ouve um declinio na pontuacao das faixas etarias entre 70-74 anos (média de
18,6 pontos) e 75-79 anos (média de 18,0 pontos). Esse declinio, supde-se, se deve ao
processo de selecao natural, ja que o numero de individuos encontrados e avaliados
dessas faixas etarias foram consideravelmente menores do que em outras faixas
etarias, ou seja, os avaliados que chegaram até esta faixa etaria possuem um estado

de saude, no geral, relativamente melhor, se considerada sua idade ja avangada.

Tabela 2. Fatores de Risco x Capacidade Aerobica

Faixa Etaria 60 — 64 65 — 69 70 -74 75-79
(n=209) (n=211) (n=149) (n=86)
Risco x Tc6 -0,173* -0,183* -0,240™ 0,050
*p<0,05
**p < 0,01

A Tabela 2 demonstra a correlagcao existente entre o risco existente para o
desenvolvimento da doencga coronariana e a aptidao cardiorespiratéria dos individuos.
Os numeros mostram que conforme o avango da idade, desde a faixa etaria de 60-64
até a de 70-74, ha um aumento do risco & doenga coronariana e uma diminuicao da
aptidao cardiorespiratdria dos individuos. O teste T realizado para estudo dos dados
mostra uma alta correlagdo entre as duas variaveis, inversamente. A correlagao

indicada por p < 0,05 e p < 0,01 indicam que ha significancia nos resultados obtidos.
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5. CONCLUSAO

O estudo comprova a existéncia da correlacdo entre a Aptidao
Cardiorespiratoria e a existéncia de Fatores de Risco a Doenca Coronariana. Conforme
o organismo do ser humano torna-se debilitado, a Capacidade Aerdbica diminui. Um
dos motivos para essa debilidade do organismo do ser humano € a falta de cuidados
com a saude corporal, que pode acarretar no aparecimento de fatores de risco, ou seja,
fica claro que muitos fatores de risco influenciam diretamente na Capacidade Aerobica
dos individuos.

Para uma melhor qualidade de vida, portanto, livre de doengas desta natureza,
faz-se necessario um programa de atividades fisicas bem como orientagdes nutricionais
e sobre habitos de vida, individualizado para o publico da terceira idade. Assim,
garante-se nao s6 uma maior expectativa de vida para a populagdo, mas também uma

vida mais saudavel.



28

Referéncias

WILMORE, Jack H., COSTILL, David L. Fisiologia do Esporte e do Exercicio. 1? edicao brasileira. Sao
Paulo: Manole, 2001.

GRUNDY, Scott M.; PASTERNAK, Richard; GREENLAND, Philip; SMITH, Sidney; FUSTER, Valentin.
Assessment of Cardiovascular Risk by Use of Multiple-Risk-Factor Assessment Equations: A Statement
for Healthcare Professionals From the American Heart Association and the American College of
cardiology. P. 1481-1492, setembro, 1999.

POWERS, S. K., HOWLEY, E. T. Fisiologia do Exercicio. Teoria e Aplicagcdao ao Condicionamento e ao
Desempenho.Terceira edicao, Manole, 1997.

WEINECK, J. Biologia do Esporte. Sao Paulo: Manole, 1991.

McARDLE, W. D., KATCH, F. I.,, KATCH, V. L. Fisiologia do Exercicio. Energia, Nutricao e Desempenho
Humano. Quarta Ed., Baltimore, Maryland, USA. Editora Guanabara Koogan, 1996.

GUEDES, D. P., GUEDES, J. E. R. P. Exercicio Fisico na Promoc¢ao da Saude. Londrina, PR. Editora
Midiograf, 1995.

CAMARANO, A. A., BELTRAQ, K. I., PASCOM, A. R. P., MEDEIROS, M., GOLDANI, A. M. Como Vive o
Idoso Brasileiro? In: Muito Além dos 60: os novos ldosos Brasileiros. Rio de Janeiro, IPEA, p. 19-71,
1999.

NADEAU, M., PERONNET F. e col. Fisiologia aplicada na atividade fisica. Editora Manole, 1985.

CHAMPE, C. P., HARVEY R. A. Bioguimica llustrada. Editora Artes Médicas, 2° ed. New Jersey, USA,
1997.

RAMOS, L. R. Epidemiologia do Envelhecimento. Capitulo 7, pg 72-79. Sao Paulo: Seade, 2001.

ORGANIZACAO MUNDIAL DA SAUDE. Comunicado de Imprensa conjunto da OMS/FAO 32. 23 de abril
de 2003.

MATSUDO, Sandra Marcela Mahecha. Envelhecimento e Atividade Fisica. Londrina, Parana. Ed.
Midiograf, 2001.

BRAIR, S. N.; PAFFENBERGER Ralph S. How Much Physical Activity is Goog for Health. P. 99 - 126,
1992,

BLAIR, Steven N.; KOHL Hl Harold W.; PAFFENBERGER Ralph S.; CARK, Debra G.; COOPER, Kenneth
H.; GIBBONS, Larry W. Physical Fitness and All-Cause Mortality: A prospective Study of Healthy Men and
Women. JAMA, V.262; P.2395-2401, 1989.

HOFFMANN, Maria Edwiges. Bases Bioldgicas do Envelhecimento.Crescer, reproduzir e envelhecer: isto
¢ a vida. O reldgio biolégico que controla o envelhecimento fica no cérebro e chama-se glandula pineal.

MATSUDO, Sandro M.; MATSUDO, Victor K. R.; BARROS, Turibio L.N. Impacto do Envelhecimento nas
Variaveis Antopométricas, Neuromotoras e Metabdlicas da Aptidao Fisica. Revista Brasileira de Ciéncia e
Movimento, P.21-32, V.8, N°4. Brasilia, set. 2001.



29

ARNOLD Alice M.; PSATY, Bruce M.; KULLER, Lewis H.; BURKE, Gregory L.; MANOLIO, Teri A; FRIED
Linda P.: ROBBINS John A.; KRONMAL, Richard A. Incidence of Cardiovascular Disease in Older
Americans: The Cardiovascular Health Study. JAGS, P.211-218, 2005.

CAMARANO Ana A. Envelhecimento da Populacao Brasileira: Uma Contribuicao Demografica. Rio de
Janeiro, jan 2002.

FREITAS, E. V. PY, Ligia, NERI, A. L., CANCADO, F. A. X., GORZONI, M. L., ROCHA, S. M. Tratado de
Geriatria e Gerontologia. Ed. Guanabara, 2002.

\BGE, Censo Demografico 2000. Nota: Domicilios particulares permanentes, site do IBGE
www.ibge.gov.br).

SCHETTLER, G., H. MORL. Arteriosklerose. In: Praventivmedizin. Thieme, Stuttgart — New York, 1982.



