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RESUMO

O presente trabalho inicia com a definigdo, conceito da doenga cardiaca
coronariana, a aterosclerose, onde ¢é relatado de forma generalizada, os possiveis
acontecimentos, que culminam no desenvolvimento da aterosclerose.

Na seqiiéncia, feito de forma especifica, procura-se relatar as camadas que
constituem a anatomia das artérias, passando a enfocar os principais grupos celulares
envolvidos na aterogénese, em seguida procura-se comentar a possivel seqiiéncia de
lesGes que levam ao aparecimento e desenvolvimento da doenga.

Posteriormente procura-se enfocar as hipotesses da aterogénese, relatando de forma
explicativa, a teoria melhor aceita na atualidade, a teoria da leséo- resposta.

Em seguida o enfoque ¢ dado, na determinagfio das lipoproteinas para
posteriormente evidenciar as principais conseqiiéncias € complicacdes ocasionadas pela
aterosclerose, na seqiiéncia sdo descritos os fatores de risco, sendo divididos em primarios
e secundarios, citando em cada um desses fatores a sua definicdo, os maleficios que
causam a saude e sua relevédncia para a aterosclerose

Finalmente procura-se explanar, como prevenir os fatores de risco € a doenga
coronariana através da dieta e do exercicio fisico.

Vi



1 INTRODUCAO

1.1 PROBLEMA

Nos paises industrializados (POLLOCK,1993) mais de 50% das mortes ocorrem
por problemas cardiacos sendo que o ataque cardiaco constitui 80% dessas mortes .

Os dados epidemioldgicos e de pesquisa clinica disponiveis atualmente,(GUDES E
GUEDES,1995), nos mostram que a doenga cardiaca € possivel de prevengdo, a partir
dessa prevengdo € possivel obter uma repercussdo positiva sobre a mortalidade por
doengas cardiovasculares, sendo o exercicio fisico programado e regular um dos meios
para prevenir € combater os fatores de risco que podem acelerar o aparecimento de
doengas cardiovasculares.

Estudos populacionais (GUEDES e GUEDES,1995) demonstram que as pessoas
que praticam uma atividade fisica regular desenvolvem doenca cardiaca coronariana com
menos freqiiéncia. E importante conscientizar as pessoas a modificar habitos de vida
sedentdrio para moderadamente ativos, visto que o objetivo de um treinamento fisico
consiste em adaptagéo bioldgica melhorando a resisténcia aerdbica, freqii€ncia cardiaca
mais baixa, maior volume de ejecdo, ocorrendo melhor vascularizagio de miusculo
cardiaco beneficiando o sistema cardiovascular.

Mas € importante levar em consideragéo os aspectos que devem ser enfatizados
para que o exercicio fisico seja um caminho, para produzir o melhor funcionamento do
sistema cardiovascular, sendo assim a proposta deste estudo monografico pretende revisar
o problema abaixo especificado :0 exercicio fisico contribui significativamente na

prevencdo da doenga cardiaca coronariana e sobre seus fatores de risco ?



1.2 JUSTIFICATIVA

Muitos s3o os problemas causados pela inatividade fisica, principalmente nos dias
atuais quando as pessoas devido ao sedentarismo estio mais propensas a desenvolver
doengas que afetam o funcionamento normal do sistema cardiovascular.

Para que haja uma redugfio no aparecimento dessas doencgas, melhorando a
qualidade de vida das pessoas é importante que elas tenham o conhecimento dos
beneficios que obterdo com a pratica regular de exercicios fisicos. Mas para que o
exercicio fisico realmente produza efeitos positivos € possa prevenir fatores de risco,
melhorando o funcionamento do sistema cardiovascular, existem varios parimetros que
devem ser levados em considerag@io, como a duragio, a freqiiéncia, sobrecarga, intensidade
e devem ser conhecidos pelo profissional de Educagdo Fisica, para que este possa
contribuir para uma melhora na qualidade de vida das pessoas.

E importante que o profissional da 4rea de educagdo fisica obtenha maiores
conhecimentos quanto a prevencéo de doengas cardiovasculares e de seus fatores de risco,
visto que as mesmas, acometem (AZEVEDOQ,1988) individuos principalmente na faixa
etaria de 40 a 60 anos, na fase da vida onde o individuo melhor pode contribuir para a
sociedade.

Sente-se a necessidade de aprofundar os conhecimentos quanto aos aspectos
considerados importantes para que o exercicio possa ser utilizado como um meio para
evitar ou diminuir o grande nimero de mortes causado pelas doengas que provocam a

oclusdo da luz das arteiras.



1.3 OBJETIVOS

1.

Obter conhecimentos mais aprofundados no que se refere a prevengdo das doengas
coronarias € de seus fatores de risco através do exercicio fisico para que o mesmo
venha contribuir como um fator positivo para evitar ou diminuir problemas causados
por doengas coronarias.

Estudar os beneficios que o sistema cardiovascular podera adquirir se estimulado por
uma atividade fisica regular, obtendo esses conhecimentos através de uma pesquisa
bibliografica que procura verificar como os estudiosos da area, tem analisado a questdo
do exercicio fisico, na prevengio de doengas cardiovasculares, enfocando também a
prevengdo dos fatores de risco que podem desencadear um processo gradativo até
atingir a doenga cardiovascular.

Enquanto profissional de Educagéo Fisica estar alerta quanto aos principais enfoques
para desenvolver exercicio fisico regular para prevenir ou retardar possiveis danos

causados pela doenga cardiovascular.



2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 CONCEITO

GUYTON (1992), WEINECK (1991), SERRO AZUL et.al (1988) e MCARDLE
(1985), definem a aterosclerose, como uma doenga das artérias, que se constitui pelo
desenvolvimento de lesGes internas, na camada intima das artérias, ocasionando a
formag@o de placas ateromatosas na parede arterial interna. Essas placas, sdo formadas por
gordura e outros componentes do sangue que vdo se depositando na parede arterial,
ocasionando a ploliferagdio de células musculares lisas, provenientes da camada média das
artérias. A placa juntamente com a proliferagdo celular, reduz de modo acentuado o fluxo
sangiiineo, até causar a oclusdo vascular completa, tornando o miocardio isquémico,
provocando o infarto agudo do miocardio.

Segundo a Organizagdo Mundial da Saude(OMS) “A aterosclerose ¢ uma
combinagfo varidvel de alteragdes internas das artérias, composta de um aciimulo em
forma de foco, de lipidios, carboidratos complexos, elementos do sangue, tecidos
fibrinosos e depositos de calcio, acompanhado de alteragdes na camada média”.

Para BRAUNWALD (1991). O termo aterosclerose € derivado do grego “Athero”
(sopa de minguau) e “esclerose” (endurecimento), € constitui-se na principal causa de
morte na civilizagdo ocidental, sendo caracterizada por um processo patoldgico
progressivo que se inicia na infincia e produz manifestagdes clinicas no adulto, sendo que
atualmente € vista como um processo multifatorial, que consiste na proliferacdo das

células musculares lisas em diregéio a camada intima da artéria. (Fig. 1, vide anexo)



2.2 EVOLUCAO DA DOENCA

Segundo HURST (1977) ¢ BRAUNWALD (1991), a aterosclerose nio é uma
entidade patologica unica. As lesdes dessa doenga podem assumir diferentes formas,
dependendo de sua localizagdo anatémica, da idade, de condigbes genéticas e fisioldgicas
do individuo. A lesdo aterosclerdtica envolve:

¢ a proliferagdo das células musculares lisas, provenientes da camada média;

¢ acumulo intra e extracelular de lipidios;

e formagéo de grandes quantidades de tecido conjuntivo, incluindo colageno,
fibras elasticas e proteoglicanos, ocasionando o endurecimento e rigidez das
artérias afetadas.

Para melhor entender o desenvolvimento da aterosclerose, torna-se necessario

conhecer a anatomia das artérias, através do conhecimento das camadas que a compde.

2.2.1 ANATOMIA DAS ARTERIAS

Para NETTER (1976), SERRO AZUL etall. (1988), BRAUNWALD (1991),
HURST (1977) e SILVA (1996) apud SUPERKO (1994) a parede arterial apresenta trés
camadas:

e Camada intima: ao nascimento a intima € composta relativamente pér uma
camada delgada de tecido conjuntivo, com o avango da idade, existe um aumento na

quantidade de tecido conjuntivo, sendo composta de células endoteliais que sdo justapostas
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¢ ligadas por pontes, aderentes a uma membrana elastica interna. Segundo estes autores é
na camada intima que as lesdes ateroscleréticas sdo formadas, sendo que estas lesGes
resultam numa redugfo do fluxo sangiiineo( Fig.2, vide anexo);

o Camada média: constituida principalmente por células musculares lisas
aderidas entre si, circundadas por fibras de colageno e proteoglicanos, sendo que
externamente a esta camada, encontra-se a membrana elastica externa ( Fig 2, vide anexo);

J Camada adventicia: formada por fibroblastos e fibras musculares lisas,

rodeadas por colageno e proteoglicanos (figura 2, vide anexo).

2.2.2 GRUPOS CELULARES ENVOLVIDOS NA GENESE DA ATEROSCLEROSE

Segundo BRAUNWALD (1991), WEINECK (1991) e SOCIEDADE DE
CARDIOLOGIA DO ESTADO DE SAO PAULO (1994) as principais células envolvidas

sdo as células endoteliais, células musculares lisas, plaquetas e macrofagos (monocitos).

o Células Endoteliais:

No sistema arterial as células endoteliais, sdo consideradas a principal barreira
entre os elementos do sangue e a parede arterial, isto porque, para SERRO AZUL et.all.
(1988) o endotélio forma uma barreira de permeabilidade muito seletiva, transportando
substincias através do processo de endocitose.

O endotélio apresenta como uma de suas propriedades, uma superficie ndo-

trombogénica, um potente vasodilatador que ¢ o inibidor da agregagéo plaquetaria, as
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células endoteliais sdo capazes de sintetizar pelo menos dois mitdgenos, sendo um deles o
fator de crescimento derivado de plaquetas.

Segundo SERRO AZUL et.all. (1988). As células endoteliais reagem de maneira
variavel aos fatores agressores. Quando ocorrem agressdes as células endoteliais, elas
contraem as fibrilas que fazem parte de sua estrutura, o que leva a um aumento dos poros,
permitindo a entrada de macromoléculas na intima, é importante ressaltar que o endotélio
néo € permeavel a essas macromoléculas.

Para BRAUNWALD (1991) o endotélio € de grande importancia na manutengéo da
parede arterial, € quando ocorre uma lesfio na parede endotelial, essas células ndo tem
capacidade de se sobrepor no local lesionado, quando ocorre uma lesdo muito grave as
células endoteliais podem ser destruidas, colocando o tecido subendotelial em contato com
o sangue. Para que ocorra o inicio do processo aterosclerdtico € necessario que ocorra a
lesdio endotelial, e para POLLOCK (1993) esta lesdo pode ser iniciada por uma dieta com
altos niveis de colesterol de baixa densidade (LDL-C). Para 0 AMERICAN COLLEGE OF
SPORTS MEDICINE (1994). A lesédo inicial no endotélio pode ocorrer por traumatismo
fisico, toxidade pelo monoxido de carbono e fatores metabdlicos como exemplo a

hiperlipidemia.

. Células Musculares Lisas

Segundo GUYTON (1992) e HURST (1977) as células musculares lisas tem um
importante papel na manutengio da fungio arterial normal, proporcionando a manutengéo
do tonus arterial e capacidade de contragdo. Sendo que a proliferagéo destas células em
diregdo a camada intima, constitui-se a um dos fendOmenos mais importantes na evolugéo

da aterosclerose, isto devido, principalmente ao fator de crescimento derivado das



plaquetas (FPC) que contribue eficazmente na proliferagdo e multiplicagio destas células
em direcdo a luz das artérias.

Para BRAUNWALD (1991) e SERRO AZUL (1988), atualmente existe nas lesdes
a aterosclerose uma proliferagdo das células de muisculo liso na intima, sendo que estas
células respondem a numerosos agentes vasoativos, como a adrenalina e a angiostensina
que reduzem a contragio € a vasocontricgdo e possuem receptores para varias substincias
e principalmente para a lipoproteina de baixa densidade (LDL).

E importante observar que para formar as lesdes da aterosclerose, as células de
musculo liso, migram da média para a intima, sendo encontradas nas lesdes com actimulo

de lipidios que resulta na formagdo de células espumosas, encontradas nas lesdes iniciais

da aterosclerose, que s@o denominadas estrias gordurosas.

o Plaquetas

Segundo AMERICAN COLLEGE OF SPORTS MEDICINE (1994) e GUYTON
(1992). As plaquetas sdo grupos sangiiineos que possuem vdarias fungdes, como
estimulagdo de vasos lesados € um papel inicial na formagdo do coagulo sangiiineo na
lesdio avangada da aterosclerose. E importante ressaltar que as plaquetas constituem-se, de
inimeros fatores que podem ocasionar a divisdo celular, migra¢do celular, adesio e
coagulagdo.

Para HURST (1977) e braunwald (1991), as plaquetas apresentam varios mitégenos
(fatores de crescimento) que séo responsaveis pela proliferacio de células musculares lisas
e de macréfagos em diregdo a lesdo aterosclerdtica, sendo que, o fator de crescimento
derivado das plaquetas estimula a sintese do acido dexoxirebonucleico (DNA),

ocasionando a multiplicagéo celular quando em contato com as células musculares lisas.
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As plaquetas sdo muito importantes no processo aterosclerdtico, pois para
BRAUNWALD (1991), elas estio envolvidas em uma das principais seqiielas da
aterosclerose, a “trombdlise”, que ¢ caracterizado por um trombo mural, que leva a
oclusdio da artéria, provocando o infarto.

Segundo GUYTON (1992) as plaquetas quando entram em contato com uma
superficie vascular lesada, modificam suas caracteristicas, e passam a inchar, suas
proteinas contrateis sofrem contragdo, o que ocasiona a liberagdo de granulos, contendo
multiplos fatores ativos, tornam-se pegajosas e passam a aderir a parede lesada, secretando
grandes quantidades de ADP, ativando um grande numero de plaquetas.

Portanto quando ocorre uma lesdo vascular, existe uma ativagdo crescente de
plaquetas, formando um tamp&o plaquetério, aderindo na parede arterial.

Para SERRO AZUL et.all. (1988) quando ocorre uma lesdo ao endotélio, as
plaquetas perdem sua granulagdo € com isso passam a agregar-se¢ ¢ aderir-se na parede
arterial, no local lesionado, liberando o fator de crescimento que proporciona a

proliferagéio das células musculares lisas.

o Macrdéfagos

Segundo BRAUNWALD (1991), os macrofagos sdo derivados dos monocitos
sangiiineos circulantes. Para GUYTON (1992) os monocitos circulantes sdo células
imaturas, que quando penetram nos tecidos, aumentam de tamanho, passando a ser
chamados de macrofagos.

A importancia dos macrdéfagos nas lesdes ateroscleréticas, provem do fato de que
os macrofagos ficam repletos de colesterol tornando-se as chamadas células espumosas,

que sdo encontradas nas lesdes iniciais da aterosclerose, sendo que, os macroéfagos,
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possuem além de receptores comuns para todas as c€lulas, receptores para LDL e esses
receptores ndo s@o autoregulaveis e quando ocorre um excesso de lipoproteinas de baixa
densidade circulante no sangue, os macrdéfagos tornam-se repletos de colesterol.

Atualmente demonstrou-se, segundo BRAUNWALD (1991) que os macrofagos sdo
capazes de sintetizar e secretar, pelo menos cinco fatores de crescimento, entre eles o fator
de crescimento plaquetario, tornando-se a principal fonte de células espumosas nas lesdes

da aterosclerose.

2.2.3 LESOES DA ATEROSCLEROSE

Possivel seqiiéncia de eventos que culminam com desenvolvimento da lesdo
aterosclerética, segundo SOCIEDADE DE CARDIOLOGIA DO ESTADO DE SAO

PAULO (1991) apud STEIBERG E COLES (1989).

. Estria Gordurosa:

Segundo BRAUNWALD (1991), as lesGes iniciais da aterosclerose, encontradas
em criangas, por volta de 10 anos, consistem de macrdéfagos preenchidos por lipidios € sdo
chamados de estrias gordurosas. Para POLLOCK (1993), a coronariopatia € atualmente
reconhecida como uma doenga pediatrica, mesmo que as suas manifestagdes clinicas so
aparegam muito mais tardiamente na vida. Visto que nos estagios iniciais da aterosclerose
ocorre um espessamento da camada intima, resultando na formagéo de estrias gordurosas,

nesse estagio existe a possibilidade de reverter o quadro, mas € importante ressaltar que as
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estrias gordurosas, precedem as placas fibrosas, que sdo consideradas irreversiveis e
firmadoras de uma lesdo mais complicada.

Segundo a SOCIEDADE DE CARDIOLOGIA DE SAO PAULO (1994), os
macrdfagos, incorporados de LDL, tornam-se as células espumosas que sdo visiveis na fase
inicial da aterosclerose.

BRAUNWALD (1991) coloca que a estria gordurosa apresenta uma coloragdo
amareléda, isto devido, a grande quantidade de lipidios depositadas nas células espumosas.
Segundo este autor estudos realizados por Stary, observou-se que as estrias gordurosas sdo
localizadas em determinados locais anatdmicos em criangas € jovens e quando observou-se
individuos mais velhos, nos mesmos locais anatdmicos, foi possivel detectar, nestes locais
a existéncia de lesdes avancadas, placas fibrosas. Portanto as lesdes iniciais sdo

convertidas por uma série de alteragdes nas leses avangadas.(Fig.3, vide anexo)

. Placa fibrosa

Segundo BRAUNWALD (1991) e POLLOCK (1993) a placa fibrosa € considerada
uma lesdo aterosclerdtica avancada e quando a placa fibrosa evolui produz estenose
substancial da luz das artérias e torna-se mais complicada quando ¢ comprometida por
trombose, hemorragia ou calcificacdo.

BRAUNWALD (1991) coloca que as placas fibrosas apresentam-se na cor branca e
projetam-se na luz das artérias, comprometéndo o fluxo sangiiineo, sdo constituidas por
grande nimero de células de musculo liso na intima, acompanhado por grande niimero de
macréfagos.

Segundo GUYTON (1992), estes estagios finais da doenga sdo caracterizados por

“endurecimento das artérias” onde ocorre estensas quantidades de tecido conjuntivo denso,
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com conseqiiente rigidez das artérias, ocorrendo a precipitagdo de sais de calcio com o
colesterol, resultando em calcificagdes, que tornam as artérias totalmente rigidas.

Isto provoca a perda da distensibilidade das artérias, provocando a ruptura dessas
artérias com facilidade, proporcionando a formagio de codgulos sangiiineos e o
desenvolvimento de trombos, bloqueando totalmente o fluxo sangiiineo na artéria afetada.

E importante observar que as conseqiiéncias clinicas das lesGes avangadas derivam
do fato, dessas lesdes ocluirem total ou parcialmente a luzes das artérias, sendo

responsaveis pelo infarto agudo do miocardio.(Fig. 4, vide anexo)

2.2.4 HIPOTESES DA ATEROGENESE

Segundo BRAUNWALD (1991), SERRO AZUL etall. (1988) ¢ AZEVEDO
(1984). As principais teorias da patogénese das lesdes da aterosclerose sdo:

Teoria de Virchon (infiltrativa): acreditava que uma les@io de baixo grau da parede
arterial, permitia a passagem de constituintes plasmaticos na intima, sendo que o fator
principal para o aumento da placa aterosclerdtica era o acumulo desta substdncias
plasmaticas na intima da artéria.

Teoria de Rohitansky (teoria trombogénica): acreditara que havia a formagdo de
pequenos trombos murais nos locais de lesdio da artéria, ocorrendo a deposi¢do de fibrina
na superficie endotelial, com posterior agregagéo de elementos do sangue, podendo haver
agregacdo plaquetaria sobre o endotélio lesado, aumentando a permeabilidade as

lipoproteinas.
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Teoria de Texon (hemodindmica). Segundo POLLOCK (1993), Texon propds
que a aterosclerose pode ser considerada uma alteragdo da camada intima em decorréncia
da agdo das forgas hemodindmicas, isto porque o aparecimento da placa &
preferencialmente encontrado em locais de bifurca¢des dos vasos, onde ocorre uma
pressdo lateral reduzida, proporcionando um efeito de suc¢do da camada intima e
conseqiiente lesdo endotelial, permitindo a aderéncia de elementos do sangue e
lipoproteinas.

Para varios autores, entre eles, POLLOCK (1993), BRAUNWALD (1991),
AMERICAN COLLEGE OF SPORTS MEDICINE (1994), SKINNER (1991),
SOCIEDADE DE CARDIOLOGIA DO ESTADO DE SAO PAULO (1994), SERRO
AZUL et.all. (1988) e SILVA (1996) apud SUPERKO (1994). A teoria melhor aceita na
atualidade quanto a génese da aterosclerose é a teoria da lesdo-resposta (injuria) revisada
por Russel Ross, onde:

Ocorre uma eventual leséio na camada intima, na parede endotelial, podendo ser
ocasionado por trauma-fisico ou quimico, incluindo uma dieta com aumento dos niveis
plasmaticos da lipoproteina de baixa densidade (LDL), tal evento podera iniciar o processo
ateroscleré6tico, mas € importante observar que pode haver vérios fatores que iniciam ou
contribuem para ocasionar a les@o inicial no endotélio.

Devido a lesfo ocorrida no endotélio, podera existir a infiltragio de
macromoléculas (colesterol), de mondcitos que se transformariam em macréfagos,
formando as estrias gordurosas, ocasionando também a agregagio de plaquetas, que ao
liberarem o fator de crescimento (FPC), proporcionariam a eventual proliferagdo e
multiplicagio de células musculares lisas em diregdo a luz das artérias, ocorrendo uma

deposicdo de lipidios no interior das células musculares lisas que se proliferam.
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As células musculares lisas podem proliferar-se ou serem destruidas, segundo
POLLOCK (1993), isto depende do ambiente interno, na vigéncia de um ambiente
favordvel as células musculares lisas sdo destruidas, na presenga de um ambiente
desfavoravel (ex - quadro hipertensivo, hiperlipidemia e desequilibrio hormonal) essas
células se proliferam e se multiplicam € a placa recém formada aumentaria chegando ao
estagio mais avangado a placa fibrosa.

Portanto a placa ndo seria uma massa de gordura, mas sim, uma massa de células
musculares lisas que forneceriam um repositério para lipidios. Segundo essa teoria para
que haja o inicio da aterosclerose € necessario que ocotra uma lesdo endotelial na intima
da artéria (fig. 5, vide anexo).

Atualmente, segundo o professor DAVIES (1996), a placa aterosclerdtica consiste
em um nicleo rico em lipidios, localizada na intima de uma artéria, sendo que, essa
camada lipidica, é revestida por uma cobertura fibrosa, que separa a placa do limen do
vaso, onde flui o sangue.

Para o professor DAVIES (1996), o nicleo da placa aterosclerética ¢ composto
principalmente por células macrofagocitarias, ricas em lipidios, provenientes dos
mondcitos sangiiineos e essas células contém um material altamente trombogénico, este
nucleo € isolado do fluxo sangiiineo por uma cobertura fibrosa, mas quando ocorre uma
ruptura nessa cobertura fibrosa, o sangue passa a entrar em contato com o material
trombogénico, que forma o nicleo da placa, ocorrendo a formagdo de um trombo
(coagulo) dentro do ntcleo lipidico. Esse trombo podera projetar-se em diregdo a luz da
artéria, impedindo a perfusdo sangiiinea, provocando a isqiiemia € o conseqiiente
infarto.Essa ruptura da cobertura fibrosa pode ser causada pela forga exercida pelo fluxo

sangiiineo.
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Segundo POLLOCK (1993) com o desenvolvimento da estenose e enrigecimento
das artérias comega a surgir um desequilibrio entre a demanda e o suprimento de oxigénio
(0,), quando a estenose das artérias atinge um ponto critico, torna-se impossivel suprir o
coragdo com uma quantidade suficiente de O,, para atender os niveis mais elevados da
freqiiéncia cardiaca (FC). Quando o fluxo sangiiineo coronario ¢ incapaz de satisfazer as
demandas de O, impostas pelo miocardio, o individuo sente um desconforto toracico, dor

intensa denominada angina do peito, devido a uma isquemia localizada.

2.2.5 O PAPEL DAS LIPOPROTEINAS

Os lipidios, segundo SKINNER (1991), s@io de grande importincia fisiologica,
sendo encontrados nos alimentos € no organismo, sendo os principais para esta discussio,
o colesterol, trigliceridios e os fosfolipidios (PL).

Segundo GUYTON (1992) os lipidios sio insoliiveis em 4gua e por isso necessitam
ligar-se as particulas macromoleculares, as lipoproteinas, para serem transportados no
plasma sangiiineo.

Para YAZEBEK (1994) ¢ o AMERICAN COLLEGE OF SPORTS MEDICINE
(1994): As lipoproteinas apresentam duas fungdes basicas:

e o transporte de trigliceridio e colesterol

¢ regulagdo do metabolismo lipidico

Segundo GUYTON (1992), YAZEBEK (1994), POLLOCK (1993) E SKINNER
(1991). As lipoproteinas apresentam diferentes tamanhos e densidades e sdo classificadas

em: quilomicrons, lipoproteinas de muito baixa densidade (VLDL), lipoproteinas de
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densidade intermediaria (IDL), lipoproteinas de baixa densidade (LDL) e lipoproteinas
de alta densidade (HDL).

. Quilomicrons

S&o as maiores lipoproteinas, sendo responsaveis pelo transporte de trigliceridios
provenientes da dieta (exo6genos) para o figado, musculo e tecido adiposo, sdo formados no
intestino e pela agfo da enzima lipase-lipoproteica, sofrem hidrolise e sdo armazenados no

tecido adiposo.

. VLDL
Sdo particulas ricas em trigliceridios, sendo responsaveis pelo transporte de
trigliceridios fabricados pelo proprio organismo (endogeno) sendo sintetizados no figado,

sdo hidrolisadas pela lipase lipoproteica, formando particulas mais densas, denominadas

IDL.

. IDL
Apresentam maior concentragéio de colesterol e fosfolipidios e sdo precursoras da

lipoproteina de baixa densidade o LDL.

. LDL

S#o responsaveis pelo transporte da maior parte do colesterol plasmatico formadas
pela apoproteina Be, ¢ quando em altas concentragdes no plasma sangiiineo, esta
vinculado em alto risco para a doenga coronaria, predispondo o individuo a desenvolver
um processo de aterosclerose coronariana, isto porque, o colesterol é o elemento

predominante nas placas ateroscleroticas.



17

. HDL

S&o ricas em proteinas, tendo um baixo conteudo de trigliceridios, sendo formadas
principalmente no figado, apresentam na sua estrutura dois tipos de apoproteinas, a
apoproteina A-I e A-Il. A importancia destas lipoproteinas consiste no fato de protegerem
o individuo contra o desenvolvimento da aterosclerose, isto porque, sdo capazes de
obsorver cristais de colesterol que estdo ameagando entrar na parede arterial. E importante
ressaltar que a HDL ¢ responsavel pelo transporte do colesterol da parede arterial para o
figado, onde é metabolizado e excretado, e desta forma estd vinculado a um baixo risco de
coronariopatia.

Segundo POLLOCK (1993), “A presenga de altos indices de LDL esta associada a
um risco maior para o desenvolvimento da aterosclerose”.

Os niveis de LDL sdo controlados por receptores celulares e segundo YAZEBEK
(1994), quando o numero de receptores para LDL se reduz as taxas de LDL aumentam no
plasma sangiiineo circulante e o processo aterosclerdtico se acelera, pelo fato de existir,
maior possibilidade de acimulo de LDL na camada intima da parede arterial. E importante
ressaltar que um dos fatores que levam a redugéio de receptores para LDL ¢ uma dieta
hiperlipidica, rica em gordura saturada.

Para GUYTON (1992) a causa basica para o desenvolvimento da aterosclerose ¢
caracterizada por elevadas concentragdes plasmaticas de colesterol, sob a forma de LDL,
que pode ser aumentada pela maior quantidade de gordura saturada na dieta.

Portanto, o papel das lipoproteinas no processo aterosclerético € de grande
importincia, pois sdo as transportadoras de colesterol, trigliceridios e fosfolipidios no
plasma sangiiineo, sendo de vital importincia controlar os niveis destas lipoproteinas no

organismo para evitar que ocorra uma lesdo no endotélio da parede arterial.
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2.2.6 CONSEQUENCIAS E COMPLICACOES

Segundo ROBBINS(1991), a principal conseqiiéncia da aterosclerose, ¢ a isquémia
provocada por obstrugdio ou oclusdo vascular, sendo que todas as artérias podem ser
afetadas, mas a aorta e os sistemas cerebral e corondriano sdo os alvos principais.
Segundo BRAUNWALD (1991), ocorre uma redugdo no calibre do vaso, devido a
formagdo da placa ateromatosa, que segundo GUYTON (1992), cresce em diregéo a luz
das artérias, impedindo a perfusdo sangiiinea.

A oclusdo segundo SERRO AZUL et.all. (1988), pode ocorrer em artérias de menor
calibre, como as corondrias, ou em vasos maiores como as carotidas, iliaca e na aorta.
Sendo que as repercussdes isqiiémicas mais importantes € graves ocorrem no coragio, no
intestino, nos rins, membros inferiores € no cérebro. As manifestagdes clinicas da

aterosclerose dependem do local que foi afetado e o grau de obstrugo.

. Insuficiéncia circulatoria cerebral:

Segundo SERRO-AZUL(1988). Neste caso, as artérias afetadas sdo as artérias
cerebrais, onde o individuo, apresenta varios sintomas, sendo que, para SERRO AZUL
et.all. (1988), alguns desses sintomas s3o caracterizados como, torturas, irritabilidade,
perturbagdes da memoria, desenvolvendo o acidente vascular cerebral, decorrente da
obstrugdo das artérias cerebrais, causando paralisia de uma ou mais partes do corpo,

podendo levar a morte do individuo.

. Insuficiéncia circulatoria vascular periférica:

Neste caso, as artérias iliacas, sdo afetadas e segundo SERRO- AZUL (1988), o
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sintoma mais comum ¢ caracterizado por um quadro doloroso na regido das
panturrilhas, onde o individuo sente fraqueza e cansago, surgindo principalmente quando o

individuo corre ou anda, este sintoma ¢ denominado como claudicagio intermitente.

. Insuficiéncia circulatoria mesentéricas (intestino):

Caraterizado por obstrucdo das artérias mesentéricas, que irrigam o intestino,
ocorrendo segundo SERRO- AZUL (1988) principalmente, durante o periodo digestivo,
quando o individuo necessita de maior quantidade de sangue, para realizar a digest&o.

Segundo SERRO AZUL (1988), existe a ocorréncia de um quadro doloroso
abdominal agudo, acompanhado por nauseas, vOmitos, distensdo abdominais, sendo

chamado de angina abdominal.

° Insuficiéncia corondria:

Segundo GUYTON (1992), o miocardico torna-se isquémico quando as suas
necessidades, quanto a quantidade de oxigénio, ndo sdo satisfatorios, impedindo o misculo
cardiaco de realizar trabalho, quando a isquémia atinge um ponto critico, ocorre o
aparecimento da angina do peito.

Segundo MUNIZ (1982) a angina de peito € caracterizado por dor no centro do
peito, na regido retroesternal, pode haver a irradiacéo da dor, atingindo o queixo, as costas,
os ombros € os bragos, sendo ocasionada pela incapacidade do organismo suprir as
necessidades do miocardio, quanto ao consumo de oxigénio € ocorre principalmente,
quando o individuo sente emogdes fortes ou quando esta se exercitando.

O infarto do miocardio, para GUYTON (1992), ¢ ocasionado ap6s uma oclusdo

coronaria aguda, ocorrendo uma diminuig&o ou oclusdo total no fluxo sangiiineo, tornando
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impossivel manter a area de musculo com um fluxo sangiiineo diminuido, com
capacidade de realizar suas fung¢des, tornando o musculo cardiaco infartado, depois de uma
auséncia no suprimento sangiiineo, as células atingidas morrem ocasionando necrose
dessas células.

Nesta situagdo as principais causas de morte apds o infarto sdo, a diminui¢do do
débito cardiaco, o actimulo de sangue nas veias pulmonares ou sistémicas, edema

pulmonar e ruptura do coragfo.

2.3 FATORES DE RISCO

Segundo WEINECK(1991), “Fatores de risco sdo atitudes especificas, influéncias
do meio ambiente e caracteristicas corporais que agem sobre o organismo humano,
tornando-o doente”. Para BRAUNWALD (1991) os fatores de risco, sdo caracterizados
pela capacidade de aumentar a suscetibilidade de um individuo, a desenvolver a
aterosclerose coronaria.

Para DECOURT (1988) e SKINNER (1991), os fatores de risco podem ser

divididos em dois grupos:

Grupo I: fatores de risco que ndo podem ser alterados
e Histdria familiar
e Sexo

o Idade
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Grupo II: fatores que podem ser controlados

» Dislepidemias (excesso de colesterol)

¢ Hipertensdo arterial

e Tabagismo

¢ Diabetes Mellitus

e Obesidade

o Estresse

e Sedentarismo

Segundo WEINECK (1991), BRAUNWALD (1991) ¢ POLLOCK (1993), os
fatores de risco podem ser classificados em primarios, que provocam graves danos,
atuando isoladamente € os secundarios, que provocam maiores danos, quando associados a

outros fatores de risco sendo:

1. Fatores de risco considerados primarios:
¢ Dislipidemias
o Hipertensdo arterial

e Tabagismo

2. Fatores de risco considerados secundérios:
o Diabetes Mellitus
e obesidade
o Estresse

e Sedentarismo
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Os fatores de risco para AZEVEDO (1984), raramente se manifestam
isoladamente, geralmente surgem de forma combinada e quanto maior a jungé@o, maior sera

o risco de surgirem alteragdes aterosclerdticas.

2.3.1 FATORES DE RISCO NAO INFLUENCIAVEIS

2.3.1.1 Historia Familiar

“A relevancia hereditaria é conhecida por quase todos os autores” (MUNIZ 1982).
Sendo que um dos fatores considerado mais importante € quanto ao metabolismo das
gorduras, no caso de hiperlipidemias familiares.

Para MUNIZ (1982), pode haver uma heranga da prdpria parede arterial, devido a
sua espessura € permeabilidade. Também estdo incluidas na influéncia hereditaria doengas
como hipertensdo e o diabetes, sendo de grande importincia, observar que pessoas da
mesma familia compartilham habitos dietéticos e o sedentarismo que contribuem para o
desenvolvimento da aterosclerose.

Segundo AMERICAN COLLEGE OF SPORTS MEDICINE (1994), uma historia
familiar de infarto do miocardio prematura ou morte subita coronariana em filhos ou pais ¢
uma condi¢do onde existe maior suscetibilidade para o aparecimento de doengas
cardiovasculares. Outros fatores como historia familiar de diabetes, hipertensédo,

hiperlipidemia aumentam a probabilidade de desenvolver a doenga aterosclerdtica.
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Segundo WEINECK (1991), apud SCHAWDT (1975) “é muito dificil
comprovar, 0 quanto as conseqiiéncias da disposi¢do familiar realmente se baseiam em
influéncias genéticas e nfo sdo decorrentes de habitos de vida e alimentagdo dentro da
familia”. Para POLLOCK (1993), a histéria familiar é muito dificil de ser qualificada, isto
porque, sdo levados em considerago habitos de vida, como a alimentagfo, sedentarismo,

que influenciam e contribuem para o desenvolvimento da aterosclerose.

2.3.1.2 Sexo

Segundo POLLOCK (1993), os individuos do sexo masculino estdo propensos a um
risco mais elevado do que as mulheres, mas esta diferenga diminui com a chegada da
menopausa. Segundo este autor acreditava-se que as diferengas hormonais seriam a
principal causa de um risco menor entre as mulheres. Segundo estudo realizados mostram
que homens ao receber hormonios femininos revelaram um risco corondrio aumentado,
portanto essa diferenga na incidéncia da doenga néo foi adequadamente explicada.

Para WEINECK(1991), existem grandes diferencas em relagdo a incidéncia de
morte por doengas cardiovasculares entre homens e mulheres. Sendo que a mulher ¢
acometida por menor incidéncia, pela influéncia do horménio sexual feminino, o
estrogénio e apdés a menopausa a mulher torna-se, mais propensa a doengas
cardiovasculares, principalmente se nio houver uma reposi¢do hormonal.

Atualmente as mulheres tem sido atingidas, com maior incidéncia, por doengas
cardiovasculares, isto porque, para MUNIZ (1982) as mulheres passaram a ter maior
participagdo em atividades estressantes e competitivas € pelo aumento crescente de

mulheres fumantes ¢ pelo uso generalizado de anticoncepcionais.
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Para BRAUWALD (1991) os homens tém 10 vezes mais probabilidade de
desenvolverem o infarto do miocardio do que as mulheres, visto que as mulheres
apresentam niveis mais altos de colesterol HDL, sendo que apos a menopausa, existe um
aumento na ocorréncia de coronariopatia. Segundo este autor existem controvérsias aos
efeitos dos estrogénios em mulheres.
Num estudo citado por BRAUWALD (1991) O Coronary Arug Project, o uso de

estrogénio em homens parece aumentar as complicagdes cardiovasculares.

2.3.1.3 Idade

Para FOX (1991) quanto mais avangada for a idade maior serd o risco de infarto,
em individuos entre os 25 aos 34 anos as taxas de mortalidade, por doengas
cardiovasculares ¢ de aproximadamente de 10 em 100.000 homens brancos, dos 55 aos 64
anos essa taxa aumenta 100 vezes e passa a ser de 100 mortes em cada 100.00 homens.

Segundo MUNIZ (1982), ¢ importante ressaltar que com o avango da idade, existe
uma maior facilidade, com relagfio a influéncia dos fatores de risco, sobre as artérias, isto
devido, a alteragdes nos niveis de colesterol, que sdo mais elevados durante os 40 e 60
anos.

Com o avangar da idade, ocorre um aumento na espessura da camada intima,
proporcionando maior espago para o depodsito de gordura, ocorrendo maior dificuldade
para a metabolizagfo e eliminagdo das gorduras depositadas na camada intima.

Segundo WEINECK (1991). “No homem velho ocorre uma multimorbidade, que

geralmente se manifesta depois dos 40 anos”.
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Atualmente, observa-se um aumento na incidéncia da aterosclerose em
individuos jovens, devido ao aumento do consumo de acidos graxos saturados e hidratados

de carbono, disseminagio do fumo entre adolecentes e o sedentarismo. (MUNIZ 1982).

232 FATORES DE RISCO INFLUENCIAVEIS

2.3.2.1 Dislipidemias

Segundo YAZEBEK (1994), dislipidemias sdo distirbios do metabolismo lipidico,
niveis aumentados de um ou mais constituintes do sangue (hiperlipidemias), com elevagéo
plasmaticas de uma ou mais classes de lipoproteinas (dislipoproteinemias), predispondo o
individuo a desenvolver a aterogénese.

Para SOCIEDADE DE CARDIOLOGIA DO ESTADO DE SAO PAULO
(SOCESP, 1994), as dislipidemias sdo caracterizadas por transtornos do metabolismo das
lipoproteinas, sendo consideradas primarias, quando relacionados a condigbes genéticas €
ambientais e secundarias quando associadas a outras enfermidades. As principais causas
das dislipidemias secundarias s3o diabete Melito, obesidade, hipotiroidismo e doenga
hepatica.

Para DECOURT (1988). A Organiza¢do Mundial de Satde, aponta cinco tipos de
hiperlipoproteinemias familiares primarias, que segundo a SOCESP (1994) devem ser

levadas em consideragio na prevengdo da aterosclerose:
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e Tipo I tem como caracteristicas o colesterol plasmatico pouco elevado,
aumento na trigliceridemia, elevagdio de quilomicrons e diminuicdo da atividade lipase-
lipoprotéica, que € caracterizada por alteragéo genética, de carater autossdmico recessivo.

e Tipo IL: (hipercolesterolemia)

— subtipo IIa: colesterolemia elevada e trigliceridios normal, aumento de LDL e
VLDL, pode ser caracterizada por fatores ambientais como hébitos dietéticos
ou alguma desordem genética.

— subtipo IIb: apresenta um aumento da colesterolemia, LDL ¢ VLDL tendo
como caracteristica uma alteragdo genética, de caracter autossomico
dominante, sendo que a principal conseqii€éncia, ¢ o desenvolvimento
prematuro da aterosclerose.

o Tipo III: caracteriza-se pelo aumento da fracdo VLDL e colesterol e
trigliceridios enddégenos no plasma sangiiineo, sendo que os portadores dessa dislipidemia
apresentam aterosclerose acelerada.

o Tipo IV: (hipertrigliceridemia) aumento de trigliceridios endégenos estando
associada, a obesidade e a intolerdncia a glicose.

. Tipo V: aumento de quilomicrons e VLDL no plasma, com pouca elevagéo
do colesterol.

Segundo BRAUNWALD (1991) a hipercolesterolemia, corresponde a um dos
fatores de risco, mais importante, para o desenvolvimento da aterosclerose, visto que,
estudos realizados no século XIX, demonstram que as placas aterosclerdticas, apresentam,
um alto nivel de colesterol, sendo o colesterol um ingrediente essencial para a

aterosclerose.
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Segundo o AMERICAN COLLEGE OF SPORTS MEDICINE (1994), o
colesterol € um constituinte predominante da leséo aterosclerdtica.

DECOURT (1988), CARVALHO e¢ MACRUZ (1989), SKINNER (1992) e
BRAUNWALD (1991), colocam que as manifestagdes clinicas da doenga aterosclerdtica,
estam diretamente ligadas aos niveis aumentados de colesterol no plasma e a um nivel
elevado de LDL, portanto quanto maior os niveis de colesterol € LDL no plasma, maior o
risco de desenvolver coronariopatias. O rebaixamento da LDL, com elevagdo da HDL, sdo
capazes de regredir a progressdo da aterosclerose.

Para MUNIZ (1982) “a aterosclerose ¢ uma doenga metaboélica, sendo determinada
principalmente pelo depdsito de colesterol na camada interna das artérias, sendo que, os
outros fatores, facilitariam esse deposito de colesterol”.

Segundo YAZEBEK (1994), aumentos nos niveis de HDL, podem ser observados
em alguns individuos apds a redugéo de peso, pratica de exercicio fisico e interrupgdo do
fumo, sendo que o aumento da HDL, proporciona maior prote¢do para o sistema
cardiovascular, contra o desenvolvimento da aterosclerose.

Para DECOURT (1988), as taxas de LDL e VLDL, sdo aumentadas pelo aumento
da colesterolemia, proporcionando maior incidéncia da aterosclerose.

Segundo CARVALHO ¢ MACRUZ (1989) a dieta ¢ um fator determinante no que
diz respeito aos niveis de colesterol, LDL. e HDL no plasma sangiiineo, sendo necessaria
uma dieta balanceada para controlar os niveis de colesterolemia, para prevenir quanto a
aterosclerose.

Para SERRO AZUL et. al. (1988), a idade € fator importante a ser levada em
consideragdo, ao analisar o perfil lipidico de um paciente, isto porque, com o avango da

idade os limites superiores de colesterolemia e trigliceridios, aumentam progressivamente.
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Segundo DECOURT (1988) estudos comparativos realizados nos Estados
Unidos, onde existe uma alimentagéio rica em gordura saturada, verifica-se um aumento na
presenga de aterosclerose e os niveis de colesterol no sangue ndo superiores a 220%mg,
em comparagdo a populacdes da Guatemala, onde a alimentagdo € pobre em gordura
saturada e os niveis de colesterol no sangue oscila entre 160%mg, a incidéncia de
aterosclerose € muito menor. Em certas regides do Japo, onde a colesterolemia ¢ normal,
existe baixa incidéncia de aterosclerose, ja estudos feitos em japoneses, que vivem nos
Estados Unidos submetidos a uma ingesta maior de gordura saturada, existe uma
incidéncia muito maior de aterosclerose.

Segundo BRAUNWALD (1991) e CARVALHO e MACRUZ (1989), o papel da
trigliceridemia, como fator de risco independente para coronaripatia, ainda apresenta
inumeras controvérsias.

E possivel que a trigliceridemia, possa representar, um fator de risco para a
coronariopatia, mas com uma participagdo indireta, isto porque, para CARVALHO ¢
MACRUZ (1989), estudos estatisticos demonstram relagdo inversa entre valores de
trigliceridemia, e de HDL no sangue e baixos valores de HDL representam maior risco
para carionariopatias.

Para AZEVEDO (1984) niveis plasmaticos de colesterol, considerados desejaveis
sdo de 140 a 200mg%, e os limitrofes sdo de 200 a 280%mg e os anormais superiores a
280%mg, sendo que quanto mais alto o nivel de colesterol no sangue, maior o risco de
doenga coronaria aterosclerotica. Mas é importante ressaltar que segundo MIIER E
GONCALVES (1995) o colesterol total deve ser fracionado, observando os niveis
plamaticos de LDL e HDL, visto que um individuo pode apresentar um nivel de colesterol

total normal, mas apresenta altos indices de LDL e baixos niveis de HDL, evidenciando
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um nivel normal de colesterol que pode ser considerado um diagnostico errado para
evidenciar o risco para desenvolver a aterosclerose.

Portanto segundo estes autores os niveis plasmaticos para o colesterol s@o relatados
na tabela a seguir :

Critérios de Avaliagdo de Risco no Diagnéstico Lipidico
Valores em mg/dl

Isento de risco Suspeita de risco Requer tratamento
o Trigliceridios < 150 o Trigliceridios 150-200 o Trigliceridios > 200
o Colesterol total <220 o Colesterol total 220-260 o Colesterol total > 260
e Colesterol LDL < 150 e Colesterol LDL 150-190 e Colesterol LDL > 190
U Colesterol HDL > 55 [0 Colesterol HDL 35-55 U Colesterol HDL < 35
U Colesterol HDL > 65 0 Colesterol HDL 45-65 U Colesterol HDL < 45
Prognostico favoravel Risco padréo Indicador de risco

ASSMANN, G. Simpério Internacional de Lipidios, Viena, 1979.

Fonte: OTTO, MILLER ¢ GONCALVES, Paul Reis. Laboratorio para o clinico. 8%d. Sdo Paulo, editora Atheneu, 1995.

E importante ressaltar que os niveis de trigliceridemia, devem ser levados em
consideragdo, pois geralmente estdo associados a obesidade, diabete e hipertensdo, que

representam fatores de risco para a doenga aterosclerotica.

2.3.2.2 Hipertenséo arterial

A hipertensdo arterial, tem sido diretamente relacionada ao desenvolvimento
prematuro de doengas cardiovasculares, principalmente na evolugéo da aterosclerose.

(SERRO AZUL et.al 1988)
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Segundo POLLOCK (1993) a hipertensdo arterial ¢ caracterizada, como elevagéo
da pressdo arterial, acima dos valores considerados normais, para a idade e tamanho da
pessoa e para RIBEIRO (1996) constitui-se numa doenga com fisiopatogénia multifatorial,
isto é, varios fatores contribuem para a elevagio da pressdio arterial, ocorrendo um
aumentando tanto da presséo sistdlica, como diastolica

A hipertensdio arterial pode ser primaria, onde segundo SKINNER (1991), ndo
existe uma causa organica que determine o aumento da pressdo arterial (PA) e pode ser
secunddria, onde existe uma causa determinada para o aumento da PA.

Para RIBEIRO (1996) quanto maior os niveis pressoricos maior serd a ocorréncia
de eventos cardiovasculares.

DECOURT (1988), coloca que individuos hipertensos quando comparados com
normotensos, apresentam uma propensio em niveis mais elevados a desenvolver doengas
coronarias € doenga oclusiva arterial.

Para SERRO AZUL et. al. (1988) a hipertensdo € considerada como um fator de
risco primario para o desenvolvimento da aterosclerose, contribuindo para a formagdo de
placas ateromatosas ¢ espessamento da camada média.

RIBEIRO (1996). Considera que pequenos aumentos da PA promovem, diminui¢&o
da expectativa de vida, isto porque, SERRO AZUL et.al (1988) coloca que uma pessoa
com pressdo arterial de 140 e 85mmhg, estatisticamente terd sobrevida menor que outra
com pressdo de 130 e 70mmhg.

Segundo SKINNER(1991), a principal modificagdo ocasionada pela hipertenséo
arterial, ¢ um aumento da resisténcia vascular sistémica, isto porque, para CEITIL et. al.

(1996), a pressdo arterial € obtida pela formula de Poiseulle onde P= Q R , portanto um
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aumento tanto no débito cardiaco(Q), como na resisténcia vascular sistémica(R), tem
como resultado o aumento da pressdo arterial.

E importante ressaltar que esses fatores (Q e R), mudam constantemente durante o
dia, dependendo das atividades realizadas pelo individuo, tornando a pressdo sangiiinea
muito variavel, tanto em individuos normotensos como hipertensos.

Segundo BRAUNWALD(1991), os sintomas mais freqiientes causados pela
hipertensdo sdo: cefaléia, tontura e desmaio, devido a ocorréncia de anormalidades no
enchimento ventricular(VS), provocando o enrijecimento do miocardio, ocasionando um
defecit de oxigénio para o miocardio.

Para SERRO- AZUL et. al.(1988), o quadro hipertensivo ¢ determinado por um
aumento na tensdo da parede ventricular esquerda, acarretando modifigacdes estruturais,
bioquimicas e fisiologicas no miocardio, contribuindo para um risco maior, de
manifestagdes da aterosclerose, ou se o individuo € portador de um quadro aterosclerotico
desenvolvido, acarretara a manifestacdo de angina, infarto do miocadio e morte subita.

Para SKINNER(1991) e RIBEIRO(1996), a hipertensdo apresenta como um dos
principais efeitos, a hipertrofia ventricular esquerda que ¢ causada pelo aumento da
frequéncia cardiaca , diminui¢do do volume sistélico € aumento na produgdo hormonal
(catecolaminas e angiostensina) produzindo aumento da atividade simpatica.Sendo a
hipertrofia ventricular esquerda um mecanismo compensatorio, utilizado pelo coragéo para
se ajustar ao quadro hipertensivo.

Para DECOURT(1988), outro aspecto importante causado pela hipertensdo ¢ a
insuficiéncia cardiaca, que ¢ caracterizada por uma queda no débito cardiaco, onde o
coragdio é incapaz(SERRO-AZUL, 1988, pag.447) de enviar oxigénio aos tecidos, ocorre

um desempenho inadequado do coragdo.
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Segundo AZEVEDO (1984), a associagdo de dois ou mais fatores de
risco(hipercolesterolemia, hipertensio e tabagismo) aumenta gradativamente o risco de
doenga coronaria, mais ¢ importante ressaltar que ele aponta a hipertenséo arterial como
fator de risco de maior gravidade para o risco de doengas cardiovasculares.

Segundo CHEITLEIN (1996) , a Organizagdo Mundial de Saude considera que:

e pressbes < 140/90mmhg sdo normais

o pressdes: 140/90mmhg - 160/95mmhg sdo limitrofes

e pressdes > 160/95mmbhg, € caracterizado como hipertenséo definitiva (grave)

Para RIBEIRO (1996) a hipertensdo deve ser, prevenida e tratado pois a mesma, se
ndo tratada, apresenta estagios avancados, onde existe a incidéncia de lesdes a varios
orgdos, principalmente no coragfo, provocando angina pictores, infarto do miocardio e
insuficiéncia cardiaca

E importante ressaltar que a hipertensio primaria, pode ser proveniente de fatores
genéticos, mas pode ser resultante (POLLOCK 1993) de uma dieta com altos teores de
sodio, da obesidade, da inatividade fisica, do estresse psicoldgico, fatores que podem ser
prevenidos, diminuindo o risco para doengas cardiovasculares.

MUNIZ (1982), coloca que a hipertensio, possibilita um aumento na espessura da
camada interna das artérias, o que facilita a deposigdo de gorduras, ocorrendo maior
filtragdo de gorduras através da parede vascular, favorecendo a lesfo na intima (endotélio)

possibilitando a formag#o da placa.

2.3.2.3 Tabagismo

Para BRAUNWALD (1991), CARVALHO E MANCRUZ (1989) e DECOURT
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(1988) o habito de fumar, constitui-se, como um fator de risco independente para o
aparecimento da aterosclerose.

Segundo WEINECK (1991) a Organizag¢io Mundial de Satide resume os maléficos
causados pelo habito de fumar com a seguinte frase. “Através de nenhuma outra medida
isolada puderam ser salvas mais vidas humanas e evitadas mais doengas do que pelo nédo-
fumar”.

Os maléficos provocados pelo cigarro, sobre o sistema cardiovascular, segundo
BRAUNWALD (1991) ocorrem por um maior estimulo do sistema nervoso simpatico, pela
nicotina, ocasionando, segundo AZEVEDO (1984), o aumento da freqiiéncia cardiaca e da
pressdo arterial, produzindo o deslocamento de oxigénio da hemoglobina, pelo mondxido
de carbono.

O mondxido de carbono tem capacidade de causar danos na parede endotelial,
permitindo maior agregagfo plaquetaria. E importante ressaltar que a incidéncia de infarto
do miocardio aumenta, progressivamente com o nimero de cigarros fumados.

Segundo SILVA (1996) um dos principais fatores, para a ocorréncia de morte
prematura em cardiopatias é causado pelo tabagismo, isto porque, os efeitos do cigarro
sobre o aparelho cardiovascular sdo considerados destrutivos, ocasionando aumento da
agregacdo plaquetaria, vasoconstricgio e diminui¢fio do transporte de oxigénio.

Para CARVALHO E MANCRUZ (1989), o fumo tem a capacidade de reduzir os
niveis sangiiineos de HDL, favorecendo a aterogénese.

Segundo MUNIZ (1982) em estudos realizados nas cidades norte-americanas de
Framinghan e Albany, observou-se que as pessoas que fumam um ou mais magos de
cigarro por dia, aumentam duas vezes o risco de aterosclerose, que nos néo fumantes e

existe um aumento maior em pessoas com mais de 40 anos.
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Os individuos que fumam mais de 25 cigarros por dia segundo BRAUNUALD
(1991) e SILVA (1996) apresentam niveis elevados de VLDL colesterol e trigliceridios,
com niveis mais baixos de HDL, quando comparados a individuos nfo fumantes.
Para BRAUNWALD (1991) a interrupg@o do habito de fumar esta associada a uma
diminui¢do de mortes por afecg¢bes cardiovasculares, sendo que, em pacientes que

abandonam o uso do cigarro, a incidéncia de infarto se encontra diminuida.

2.3.2.4 Diabete Mellitus

O diabete Mellitus, DECOURT (1988) ¢ considerado um fator de risco para
cardiopatia esquémica em ambos os sexos € em todas as idades, visto que, em diabéticos,
ocorre com maior freqiiéncia niveis elevados de VLDL e de LDL, com aumento de
triglicerideos e diminuigdo de HDL.

SKINNER (1991), coloca que o diabete Mellitus, ¢ uma das doengas mais antigas
do conhecimento humano, sendo descrito na India no ano 400 a.c, sendo que OPPENHEIN
(1996) coloca que as primeiras nog¢des descritas pelo diabetes vem dos egipcios, onde
Mellitus significa (com sabor de mel).

Para OPPENHEIN (1996) o diabetes é considerado uma alterag&o no metabolismo,
onde ocorre um aumento da glicemia no sangue, que afeta todo o organismo, GUYTON
(1992) propde que o diabetes esta relacionado a uma deficiéncia na secre¢do de insulina
pelas células beta (pancreas).

A diminui¢do na produgdio de insulina, provoca um aumento nos niveis de glicose
sangiiineos, isto porque, para OPPENHEIN (1996) a insulina tem como fung#o, permitir a

entrada de elementos nutritivos na célula, provenientes da alimentagdo, com a deficiéncia
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na produgéo de insulina as células tomam-se subnutridas, com uma glicemia elevada no
plasma sangiiineo, sendo assim, os rins permitem a passagem de glicose para a urina.

Segundo GUYTON (1992), a concentragdo de glicose considerada normal, esti
entre 80 e 90mg/dl de sangue em jejum, pela manh3. Apos uma refeigdo esta taxa podera
estar entre 120 a 140mg/dl no plasma sangiiineo. O limear sangiiineo para o aparecimento
de glicose na urina e de 180 mg/dl.

Para OPPENHEIN (1996) e SKINNER (1991) o diabetes pode ser classificado
como:

o Tipo I: caracterizado como insulina dependente, ocorre principalmente em
criangas € jovens, podendo estar ligado a alteragdes imunologicas no péancreas,
dificultando a produgéo de insulina.

. Tipo II: caracterizado como nfo-insulino dependente, ocorrendo geralmente
em adultos com mais de 30 anos € em pessoas com excesso de peso, onde a glicemia pode
ser controlada, pela dieta, exercicio fisico e se necessario através de medicamentos.

BRAUNWALD (1991) coloca que existe uma freqiiente associagio entre o diabetes
e o aparecimento de hipertensdio e anormalidades lipidicas. Sendo que para DECOURT
(1988) a incidéncia de coronariopatias, no individuo diabético, aumentam
exponencialmente quando existe a associagdo a outros fatores como tabagismo e o
estresse.

Segundo SKINNER (1991) as pessoas portadoras de diabetes, apresentam uma
forma acelerada de aterosclerose, isto porque, além das alteragdes no metabolismo
lipidico, os individuos diabéticos apresentam alteragSes na fungfio plaquetdria, com

envelhecimento celular prematuro.
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Para GUYTON (1992) uma das caracteristicas patoldgicas do diabete, ¢ a
conseqiiente anormalidade no metabolismo lipidico acasionando a deposigéo de colesterol
nas paredes arteriais, provocando a formag#o da placa aterosclerotica.

Segundo CHEITLIN (1996) os individuos com distarbios no mecanismo de
tolerdncia a glicose, apresentam um indice de mortalidade por cardiopatia, muito maior,
que em individuos com tolerdncia normal a glicose.

Para SKINNER (1991) a obesidade ¢ um dos principais fatores para o
aparecimento do diabetes no adulto (DMNID), isto porque, cerca de 80% dos individuos
DMNID, sdo obesos, onde acredita-se que a obesidade, pode resultar em uma diminuigéo
da atividade da insulina.

SILVA (1996) aponta a obesidade abdominal, como fator para maior incidéncia de
disfungdes cardiovasculares, e o diabetes.

Para CARVALHO E MACRUZ (1989) o aumento nos niveis de glicose sangiiinea,

significam maior risco, para a ocorréncia de manifesta¢des clinicas da aterosclerose.

2.3.2.5 Obesidade

Para GUYTON (1992) a obesidade ¢ causada por um excesso na entrada de
energia, em relagdo ao seu gasto, isto €, um armazenamento de energia, sendo definido por
SKINNER (1991) como excesso de gordura, lipidios em excesso sendo armazenados no
tecido adiposo.

Para BRAUNWALD (1991) a obesidade, como fator de risco para coronariopatia,
ndo foi definida com exatiddo. Segundo este autor a obesidade esta relacionada a varios

distarbios entre eles a hipertensdo, diabete, aumento de trigliceridios e a diminui¢do do



37
HDL, tornando a obesidade um fator de risco para a coronariopatia, mas ndo como um
fator de risco independente.

Para LEITE (1994) estudos de Framinghan e Albany, demonstram uma relagéo
entre a obesidade e a coronariopatia. Segundo este autor, a obesidade abdominal ¢é
considerada com maior énfase, quanto ao desenvolvimento de doengas cardiovasculares,
estando associada com baixos niveis de HDL e hipertensdo.

A obesidade ocasiona com maior freqiiéncia, as dislipidemias que proporcionam
SERRO AZUL (1988) maior incidéncia de lesdes ateroscleroticas.

LEITE (1994) apud BRAY, coloca que a obesidade provoca o aumento do peso do
coragdo, causa hipertrofia do miocardico, isto porque, o trabalho do ventriculo esquerdo
aumenta com o excesso de peso, ocasionando maior carga para o coragéo.

Segundo SKINNER (1991) as principais conseqiiéncias da obesidade sdo a
hipertensdo, aterosclerose, aumento do coragdo, maior trabalho do ventriculo esquerdo,
provocando a hipertrofia ventricular.

Os principais mecanismos que elevam a pressdo arterial em individuos obesos
(LEITE 1994) incluem hiperatividade simpatica, maior retengdo de sodio, resisténcia a
insulina e o aumento do débito cardiaco.

Para LEITE (1994) ¢ muito importante a redugéo do excesso de peso corporal, para
que haja uma melhora na fungfo cardiaca e a normalizagfo da pressdo arterial, diminuindo
a alta taxa de trigliceridemia, e elevando os niveis de colesterol HDL, prevenindo contra o
desenvolvimento da aterosclerose.

Segundo SILVA (1996) e GUYTON (1992) a obesidade, esta associada a falta de
atividade fisica, isto porque, a atividade fisica proporcionada, uma forma de gasto de

energia, que evita o armazenamento de gordura no tecido adiposo.
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2.3.2.6 Estresse

Segundo ELIOT (1992) “O estresse pode ser definido como a resposta do corpo a
quaisquer eventos reais ou imaginarios, que requeiram alguma resposta adaptativa e\ou
produzam tens&o”.

Segundo CARVALHO E MANCRUZ (1989), varios autores acreditam , que os
fatores psicossociais contribuem para maior incidéncia aterosclerose.

Para MUNIZ (1982), em estudo realizado por Raab, observou-se que situagdes
estressantes, aumentam a produgéo de catecolaminas, ocorrendo a liberagdo de adrenalina
pelas supra- renais e de noradrenalina pela estimulagéo simpatica. Com o aumento das
catecolaminas € possivel observar a elevagéo da freqiiéncia cardiaca e da pressdo arterial.

Segundo BRAUNWALD (1991) estudos realizados com trabalhadores suecos em
1975, demonstraram, uma alta relagdo entre fatores emocionais e infarto do miocardio,
concluindo que existe a ocorréncia de um desequilibrio da atividade simpatica versus
parasimpatica, liberagéo de adrenalina e noradrenalina e aumento da pressdo sangiiinea.

ELIOT (1992) cita estudos realizados por FRIONAN et.al onde demonstraram que
em periodos de verdadeiro estresse emocional, sdo encontrados individuos com altos
niveis de colesterol sérico, sendo que, os niveis elevados de estresse, possibilitam a maior
incidéncia de hipertensdo arterial e tabagismo, atuando como um agente contrario no
controle do diabete Mellitus, pelo fato de provocar aumentos de cortisol e catecolaminas.

E importante ressaltar que o estresse inclui varios fatores, que constituem uma
ampla variedade de estimulos externos, como exemplo, os fatores ligados ao emprego,

estimulos sociais, pessoais ou expectativas de desempenho pessoal, sendo que para ELIOT
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(1992) esses fatores podem contribuir para a deterioragdo do corpo, mente e saude,
afetando principalmente o sistema cardiovascular.

Para MUNIZ (1982) as catecolaminas liberadas em situagdes de estresse provocam
lesdes na camada interna das artérias e com isso, permitem a filtragdo de gorduras no
plasma para formar a placa aterosclerotica.

BRAUNWALD (1991), ELIOT (1992), DECOURT (1988) ¢ MACRUZ (1989)
relacionam o estresse a determinado tipo de comportamento, que foi escrito por Friedman
¢ Rosenman, ¢ o comportamento tipo A, que € caracterizado por individuos altamente
competitivos, ambiciosos e impacientes, pessoas agressivas que estdo em constante luta
com seu meio ambiente. Esse tipo de personalidade, predispde o individuo a uma maior
incidéncia de coronariopatia.

Pessoas com personalidade tipo A apresentam maior incidéncia para desenvolver
coronariopatias, se comparados a pessoas com personalidade do tipo B, que ¢
caracterizada por pessoas mais calmas, passivas € menos alteradas pelo estresse
profissional.

Porém alguns estudos, como no Aspirin Myocardial, Infarction Studuy, citado por
BRAUNWALD (1991), levantaram duavidas, quanto o comportamento tipo A e a maior
incidéncia de morte por coronariopatia, evidenciado que o estresse pode aumentar o risco
em um individuo, que apresente varios outros fatores de risco, como hipertensdo,
tabagismo e hipercolesterolemia.

Mas para ELIOT (1992) o risco de doenga cardiovascular pode ser aumentado, por
mudangas importantes na vida do individuo, como por exemplo, mudanga de emprego,

sendo considerado independente de fatores como idade, tabagismo e obesidade.
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O estresse € uma resposta adaptativa, que prepara o organismo para determinada
situagdio, podendo ser positivo ou negativo, segundo ELIOT (1992) pode ser apresentado
como uma oportunidade ou um problema, sendo influenciada pela capacidade do
individuo de recuperar-se de determinado nivel de tensdo, podendo ser definido como

reagdo de alarme para lutar e fugir em resposta a um estimulo gerador de tensdo.

2.3.2.7 Sedentarismo

Segundo YAZEBEK (1994) investigagdes epidemiologicas, apontam a atividade
fisica regular, como uma forma de reduzir a freqii€éncia de eventos cardiovasculares,
quando sdo comparados individuos ativos e sedentarios, observa-se nos individuos ativos
uma menor freqiiéncia de mortalidade por doengas cardiovasculares.

Para LEITE (1994), a falta de atividade fisica, proporciona efeitos degenarativos,
principalmente sobre o sistema cardiorespiratorio e o aparelho locomotor, sendo que
pesquisadores alemdos, citados por este autor, colocam que a falta de condicionamento
fisico leva a uma redu¢do no consumo maximo de O, acarretando maior incidéncia de
coronariopatia.

POLLOCK (1993) e BRAUNWALD (1991) relatam, que é extremamente dificil
verificar, o papel da atividade fisica, no que diz respeito a doengas cardiovasculares, isto
porque, ¢ muito dificil a realizag8o de estudos que possam verificar com estrema exatiddo
o real papel, da atividade fisica, na prevengdo de doengas que acometem o sistema

cardiovascular.
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Mas, BRAUNWALD (1991) apontam a atividade fisica realizada com
regularidade, um importante fator, para manter o peso corporal, reduzir a pressdo
sangiiinea e os triglicerideos, elevando os niveis plasmaticos de HDL.

LEITE (1994) afirma que a falta de exercicio fisico e o excesso de alimentagdo,
contribuem para o desenvolvimento da obesidade, acarretamento vérios distirbios
metabdlicos, que sdo considerados importantes fatores de risco para aterogénese, além de
proporcionar, problemas posturais e lombalgias, deteriorando aspectos considerados
ess€ncias para a melhoria da qualidade de vida e bem estar dos individuos.

POLLOCK (1993) apresenta, varios estudos realizados, considerando a importincia
da atividade fisica, entre eles, o de Morris e associados e Panflenbarger e colaboradores,
concluindo que, o estilo de vida sedentario, aumenta duas a trés vezes o risco de
aterosclerose, sendo que o exercicio fisico regular, constitui-se, uma forma natural de
defesa do organismo, apresentando-se através de um efeito protetor, no que diz respeito, ao
envelhecimento cardiaco, contra a doenga isquémica e suas complicagdes.

Individuos sedentarios, que iniciam (BRAUNWALD, 1991) um programa de
exercicios regulares e moderados, podem beneficiar-se através da redugdo do risco
cardiovascular.

Estudos populacionais (YAZEBEK 1994) apontam para a associagdo entre a
atividade fisica e menor freqii€ncia de eventos cardiovasculares, para WEINECK (1991) a
incidéncia de comprometimentos cardiovasculares e infarto do miocardio é reduzido em
pessoas que apresentam estilo de vida ativo, principalmente se comparadas a pessoas com

estilo de vida sedentario.
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LAZZOLI (1996) relata que em paises industrializados, existe maior incidéncia
de um estilo de vida sedentario, acarretamento maior progressdo das doengas cronico
degenerativas, entre elas a aterosclerose.

POWELL e colaboradores realizaram uma extensa revisio de 43 estudos, que
investigaram a relag@o da inatividade fisica com afec¢des cardiovasculares, (POLLOCK
1993) estes autores apds concluirem esta revisdo, afirmaram que a inatividade fisica é
considerada um fator de risco, mais importanfe, do que hipercolesterolemia, tabagismo e a
hipertensdo, colocando que existe muito mais individuos inativos do que fumantes,
hipercolesterolemicos ou hipertensos.

E importante ressaltar que além de produzir efeitos maléficos ao sistema
cardiovascular (YAZEBEK 1994) a inatividade fisica acarreta o enrijecimento articular,
diminuigdo da flexibilidade, mobilidade e descalcificagdo das estruturas Osseas,

contribuindo para um efeito negativo no que se refere a qualidade de vida dos individuos

inativos.

2.4 PREVENCAO DA ATEROSCLEROSE

LEITE (1994) aponta como formas de prevengdo, para diminuir a incidéncia de
eventos, que proporcionam o aparecimento a aterosclerose, mediadas que incluam
alteragdes do estilo de vida, entre eles encontram-se:

o dieta equilibrada

¢ exercicios fisicos regulares

¢ técnicas de relaxamento para o controle do estresse, psicologico
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2.4.1 DIETA

Segundo LEITE (1994), a “dieta rica” constitui-se por si s um fator de risco para
doenga cardiovascular. A dieta rica ¢ descrita como um padrio alimentar rico em
colesterol (> 450mg/dia), e gorduras saturadas (> 15% das calorias), agucares refinados
(15% das calorias/dia) e sal (> 4 gramas por dia). Sendo considerada uma dieta com alta
ingesta de produtos de origem animal, riscos em lipidios (carnes, ovos e derivados do leite)
e de oleos vegetais hidrogenados, as vezes incluindo grande ingestdo de alcool (> 4
doses/dia ou 50gramas de alcool).

Para a SOCIEDADE DE CARDIOLOGIA DO ESTADO DE SAO PAULO (1994)
acidos graxos saturados, sdo aqueles que ndo possuem nenhuma dupla ligagdo entre os
carbonos de sua cadeia, sendo que os que apresentam mais de doze carbonos (12¢) em sua
cadeia, sdo capazes de aumentar o colesterol e LDL, aumentando em maior intensidade a
LDL no plasma sangiiineo, aumentando o risco da aterosclerose, as gorduras saturadas, sdo
encontradas em produtos de origem animal e para QUINTAO (1992), acidos graxos
saturados, proporcionam um aumento no nivel de trigliceridios, no plasma.

Para YAZEBEK (1994) e QINTAO (1992), os acidos graxos insaturados
apresentam em sua cadeia uma dupla ligagéo e sdo classificados em:

1. poli-insaturados: apresentam duas ou mais ligagdes em sua cadeia, exemplo o
6mega 3 que ¢ encontrado nos peixes € nos animais marinhos (salmdo e bacalhau), inibem
a secrecdo hepatica de VLDL, diminuindo a concentragdo plasmatica de trigliceridios,
possuem a capacidade de limitar a agregacdo plaquetaria, influenciando positivamente
para o ndo desenvolvimento da aterosclerose. Também pertencendo aos acidos graxos

poliisaturados, encontra-se 0 Omega-6, encontrado nos vegetais, como exemplo o acido
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lendico, estdo presentes nos Oleos de soja, milho girassol, canola, nozes e soja ¢ sdo
considerados importantes na redugdo dos niveis plasmaticos de colesterol e queda de LDL
(sociedade de cardiologia do estado de sdo paulo, 1994).

2. Monoinsaturados: sdo compostos por uma dupla ligagdo em sua cadeia, tendo
como exemplo (QUINTAO, 1992) o 4cido oléico, encontrado principalmente no éleo de
oliva quando substituidos pela gordura saturada ¢ capaz de diminuir os niveis de LDL,
acredita-se que esse acido, aumenta a atividade de receptores para LDL, ndo interferindo
na produgdo de maior numero de receptores LDL, s6 € capaz de aumentar a atividade
desses receptores.

DECOURT (1988) afirma que “inGimeras investigagdes clinicas tem demonstrado
que os estados de dislipidemias podem ser modificados por alteragdes nos habitos
dietéticos”. E importante ressaltar que essas mudangas, constituim em normas de
prevenc¢do para coronariopatias, € principalmente na prevengéo da aterosclerose.

Para LEITE (1994) a ingesta de uma “dieta rica”, isto é, desiquilibrada, em
conjunto com o sedentarismo proporcionam, alta incidéncia de hipertensdo, obesidade e
coronariopatias.

Segundo GUYTON (1994) apés uma refeigdo, constituida por grandes
concentracdes de gorduras saturadas, a concentragio plasmética de trigliceridios pode
alcangar valores de até 1 a 2%, proporcionando (MUNIZ 1992) maior agregagfo
plaquetaria e facilitando a obstrucdo das artérias.

Para DECOURT (1988), uma dieta com caracteristica, mais saudavel, deve incluir
cereais e grdos (milho, arroz e germe de trigo) visto que, sdo pobres em gordura saturada,
sendo de grande importincia a inclusdo de hidratos de carbono complexos encontrados em

frutas e legumes, principalmente para prevenir doengas cardiovasculares.
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Devem ser desaconselhados produtos de confeitaria, comercializados em geral,
sdo ricos em gordura saturada e agiicar refinado.

Para QUINTAO (1992) as margarinas, passam por um processo de hidrogenagéo,
que consiste, na redugdio de dleos vegetais, transformando acidos poliinsaturados em
saturados, sendo considerada gordura de origem animal, proporcionando uma elevagdo da
colesterolemia.

Segundo GUYTON (1982) para que ocorra uma diminui¢do na formagdo de
colesterol no plasma sangiiineo, € necessario diminuir a concentragio de gordura saturada
na dieta.

E importante ressaltar que, a assisténcia nutricional (YAZEBEK, 1994) constitui-
se, em um meio para controlar e prevenir os fatores de risco para doengas
cardiovasculares, ¢ importante conscientizar as pessoas a realizarem mudangas como seus
habitos alimentares, visando desta forma, uma possivel corre¢do de habitos alimentares
inadequados, contribuindo para uma melhora na qualidade de vida e redugdo na

mortalidade ocasionada por doengas cardiovasculares.

2.4.2 EXERCICIO FISICO

YAZEBEK (1994), GUEDES e GUDES (1995), LEITE (1994), POLLOCK (1993),
acreditam que o exercicio fisico regular, praticado corretamente, contribui positivamente
para a prevengdo dos fatores de risco e consequentemente atua eficazmente na prevengéo
de doengas cardiovasculares.

YAZEBECK (1994) propde que atualmente, considerando a crescente

industrializagdo e modernizacéo da sociedade, € possivel observar um grande aumento da
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mortalidade por doengas cronico degenerativas como hipertensdo, diabetes e
colesterolemia que afetam de forma negativa o sistema cardiovascular e a qualidade de
vida dos individuos, desta forma acredita-se que o exercicio fisico regular, venha atuar na
prevengdo, conservagdo € melhoria da satde, objetivando uma melhoria da capacidade
funcional e principalmente contribuindo para o melhor funcionamento do sistema
cardiovascular.

Dentre os principais beneficios da pratica do exercicio aerdbico, para o sistema
cardiovascular (LEITE 1994) ocorre aumento no consumo maximo de oxigénio, redugéo
na frequiéncia cardiaca (quantidade de sangue bombeada por minuto pelo coragdo) maior
capacidade ventricular, melhora na eficiéncia do miocardio, pelo fato de haver maior
contratibilidade miocéardica.

YAZEBECK (1994) aponta entre os beneficios, maior vascularizagdo do
miocardio, alcangando maior débito cardiaco (D = FC x VE) através de um aumento do
volume de ejecdo (VE), quantidade de sangue bombeada por batimento, produzindo menor
frequiéncia cardiaca (FC) possibilitando menor desgaste ao musculo cardiaco.

Para WEINECK (1991), é possivel observar a melhor irrigagdo do coragéo através
do treinamento fisico de resisténcia aerdbico, pelo fato de existir a formagdo de
circulagdes sangiiineas colaterais, que melhoraram o abastecimento sangiineo para o
miocardio que € irrigado pelas artérias coronarias direita € esquerda, que sdo provenientes
da ramificagdo da aorta.

A importincia da pratica regular de exercicios fisicos LEITE (1986) esta no fato de
existir uma reducgdo da freqiiéncia cardiaca e maior volume de ejegdio em condigdes de
repouso, 0 que contribui para maior eficiéncia do sistema cardiovascular.

DECOURT (1988), GUEDES E GUEDES (1995), LEITE (1994), KATCH e
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MACARDLE (1996), exercicios como caminhada, natagdo e ciclismo que utilizam
grandes grupos musculares, com intensidade moderada e duragio maior que cinco
minutos, sdo de grande eficiéncia na redugfo dos niveis de colesterolemia e trigliceridios,
possibilitando uma diminui¢éo dos niveis de LDL no plasma sangiiineo, com aumento dos
niveis de HDL, isto ocorre devido a um aumento da ag#o da lipoproteina lipase, sendo que
esta lipoproteina acelera a decomposi¢io dos trigliceridios aumentando a concentra¢do de
HDL evitando o aparecimento da placa aterosclerotica.

OPPENHEIN (1996) e WEINECK (1991) acreditam que a atividade fisica de
caracter aerdbico aumenta a absorg@io de glicose na célula, sem necessidade de maior
produgdo de insulina, portanto o diabético pode utilizar-se do exercicio fisico como fator
de regularizagdo das taxas de glicemia no sangue.

Mas ¢ importante ressaltar que os efeitos benéficos da atividade fisica, sdo
observados, quando se trata de um diabético bem compensado, isto €, quando o peso
encontra-se estabilizado e a perda de glicose através da urina ndo ultrapassa 40g em 24h.
Deve- se tomar cuidado com o diabético descompensado caracterizado por, perda de peso
progressiva, com glicemias elevadas e glicose sangiiinea maior que 40g em 24horas, onde
pode ocorrer uma ceto acidose levando o individuo a coma diabético.

No caso de um diabético insulino-dependente (OPPENHEIN 1996) ¢ importante
recomendar ao individuo a aplicagdo de insulina em local ou musculo que ndo serd muito
exigido durante a realizagdo da atividade, visto que, com o aumento da circulagéo
sangiiinea, ocorre maior absor¢éo da insulina no local onde ela foi ejetada, aumentando o
risco de uma hipoglicemia. Por exemplo, se o individuo for realizar uma atividade fisica
como a corrida, devera aplicar a insulina no brago, evitando sua aplicagfo nas nadegas ou

na coxa.
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COOPEER (1990), WEINECK (1991) E POLLOCK (1993) apontam o
treinamento de resisténcia aerobica, como colaborador na diminuigdo dos niveis tencionais
da pressdo sangiiinea, onde exercicios realizados moderadamente contribuem, em conjunto
com uma dieta saudavel, uma importante medida para controlar a hipertensgo arterial.

Para GUEDES e GUEDES (1995) os mecanismos que levam a diminui¢do da
pressdo arterial, através de exercicios aerébios, de intensidade moderada e de longa
durag8o, ndo estdo bem esclarecidos, mas acredita-se que ocorra uma diminui¢do no tonus
simpatico e do débito cardiaco em repouso, também com a pratica de exercicios regulares
¢ possivel uma diminuigdo a adesividade plaquetaria, inibindo a formagdo da placa
aterosclerética.

COOPER (1990) ¢é importante ressaltar, quanto & individuos que utilizam beta-
bloqueadores, para controlar a hipertensdo que a freqiiéncia cardiaca desses individuos,
normalmente ndo alcanca os niveis desejaveis para obter um melhor condicionamento
aerobico, visto que, este medicamento funciona como regulador da FC e estes individuos,
ficam fatigados em um nivel mais baixo de freqii€éncia cardiaca.

Segundo DECOURT (1988), os exercicios isométricos, ndio sdo eficientes, para
beneficiar o sistema cardiovascular, isto porque, (SERRO AZUL 1988), os exercicios
isométricos ou estaticos, tem como principal fungdo o desenvolvimento da forga, mas
quando existe a utilizagdo de uma porcentagem de 15% da forga maxima, o exercicio pode
ser realizado, pois existe equilibrio entre a demanda e a oferta de oxigénio, mas exercicios
que atingem ou ultrapassam 75% da forca maxima, produzem compreensdo da rede
vascular, elevando os niveis da pressdo arterial, sem aumento da freqiiéncia cardiaca.

WEINECK (1991) coloca que o treinamento de resisténcia aerdbico, apresenta um

papel de extrema importancia no que se refere a medidas de prevencdo, influenciando
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positivamente na diminui¢do dos fatores de risco, visto que o treinamento aerdbico,
proporciona uma diminuigdo de FC, devido a menor produgio de catecolaminas, com o
aumento da acetilcolina, ocorrendo a inibigdo do sistema nervoso simpatico, melhora o
desempenho do coragdo, diminuindo sua carga de trabalho.

LAZZOLI (1996) comenta que os individuos sedentarios, poderiam ser mais
saudaveis, se desenvolvessem o habito de fazer uma caminhada de 30 a 60 minutos, trés
vezes por semana, onde o exercicio de intensidade moderada (40 a 60% do consumo
maximo de oxigénio), deve ser amplamente recomendado, com o objetivo de prevenir o
risco de doengas cardiovasculares.

LEITE (1994) e GUEDES e GUEDES (1995) o exercicio fisico , proporciona,
alteracdes psicossociais, como sensa¢do de bem estar, aumento da auto-estima, reducio
dos niveis de ansiedade, com maior produgdo de horménios tranqiilizantes como as
endorfinas, possibilitando diminui¢do dos niveis de estresse.

O exercicio regular também pode ser considerado como um estimulo para
interromper o habito de fumar, isto porque, o individuo percebe que fumar ndo estd
incluido dentre os objetivos que ele pretende alcangar com a pratica regular de exercicios
fisicos.

Segundo BRAUNWALD (1991) existem inconsisténcias no que se refere ao
verdadeiro papel da atividade fisica, mas para esse autor estudos epidemiologicos
apresentam a teoria onde a atividade fisica contribui para o menor risco de
coronariopatias. GUEDES e GUEDES (1995) acredita que a atividade fisica possa,
produzir efeitos positivos sobre a pressdo sangiiinea, trigliceridios e controle da obesidade,
onde o exercicio aerobico € utilizado para melhorar a fungéo cardiovascular.

WEINECK (1991) e KATCH e MACARDLE (1996) dentre os beneficios da
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atividade aerdbica encontram-se o menor armazenamento de gordura no tecido adiposo,
com significativa redugéo da gordura corporal, contribuindo para um maior gasto calérico
e possibilitando a manutengdo da massa muscular, € em combinagio com uma dieta
saudavel, ¢ possivel a prevengdo da aterosclerose e da obesidade, visto que,
GUEDES(1995) aponta a inatividade fisica como um importante fator para o
desenvolvimento da obesidade

Para GUEDES(1995) e SKINNER (1991) um gasto caldrico de aproximadamente
2000 kcal, com exercicio por semana representam uma diminui¢do na incidéncia de
doengas cardiovasculares. E importante ressaltar que ¢ extremamente necessario a
regularidade, tornando a pratica de exercicios um habito, para evitar acidentes
cardiovasculares.
Segundo GUEDES(1995), SILVA (1996), uma prescrigio de exercicios,
objetivando a promogéo da saude, devera atender para os seguintes aspectos:
e Freqiiéncia: deve ser realizado 3 a 5 vezes por semana.
o Intensidade: deve utilizar-se de uma freqiiéncia cardiaca com 50% a 80% da
freqiiéncia cardiaca maxima (220 - idade) depende das condigdes individuais
e Duragfo: 15 a 60 minutos a cada sessfo, feito de maneira continua
e Tipos de atividade: exercicios fisicos que envolvam grandes grupos
musculares, como caminhada, corrida e natagio
Para SILVA (1996) em primeiro lugar antes, de prescrever exercicios € importante,
saber se o individuo, apresenta fatores de risco, como tabagismo, hipertensdo, excesso de
colesterol sangiiineo, se o individuo apresentar um destes fatores de risco, € classificado
como risco moderado, se o individuo apresentar dois ou trés fatores de risco primarios é

classificado como de alto risco, podendo colocar o individuo a acidentes durante a
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execucdo do exercicio fisico.
Também para maiores cuidados ¢ importante que o individuo realize um teste de
esforgo, antes de iniciar em programas de exercicio fisico, para possibilitar maior

seguranga na realizac¢8o do exercicio.



3 METODOLOGIA

Através de uma pesquisa bibliografica que sera realizada a partir de conceitos de
varios autores, analisar aspectos considerados importantes na prevengdo de doengas
cardiovasculares e seus fatores de risco.

Demonstrar como fazer o exercicio, levando em considerag@o fatores como o tipo
de exercicio, indicagdes, métodos utilizados, contra-indicagio, procurando embasar o
profissional de Educagfio Fisica para formular programas de atividade fisica que

contribuam para tornar as pessoas mais saudaveis.



4 CONCLUSAO

E possivel relatar que o exercicio fisico, levando em consideragdo as caracteristicas
do exercicio, sendo ele principalmente aerdbico, ¢ eficaz no controle dos fatores de risco
que levam ao desenvolvimento da aterosclerose.

E necesséario observar que, para melhores resultados do exercicio € importante a
combinagdo de habitos alimentares saudaveis, através de uma dieta equilibrada, pois a
dieta que se constitui por altos niveis de gorduras saturadas, predispde o individuo a um
maior risco para a aterosclerose.

Deve- se considerar antes da prescrigdo de exercicios o principio da
individualidade isto é, observar se o individuo apresenta fatores de risco primarios,
devendo este individuo realizar exames da pratica clinica antes de iniciar em programas
de exercicios fisicos.

Mas para que o exercicio fisico contribua significativamente para melhora da
qualidade de vida, ¢ importante que o mesmo passe a encontrar-se como um habito
constante na vida das pessoas, sendo de grande importincia levar em consideragdo a
intensidade moderada, longa duragdio e a frequéncia. E importante ndo desistimular as
pessoas que por outros problemas, como exemplo a falta de tempo, deixem de realizar
atividades com menor duragfo, que também beneficiam o sistema cardiovascular

E importante que as pessoas deixem o sedenterismo e passem a adotar um estilo de

vida mais ativo.
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Figura 3

LESOES DA ATEROSCLEROSE - PROGRESSAO

Idade

01

Idade
iO

Artéria normal

I t

Estria gordurosa

Placa fibrosa

Lesdo calcificada
complicada

Hemorragia
Ulcera

Trombose

Consequéncias clinicas da atcrosclerose

Acidente Gangrena Aneurisma
Vascular
Cerebral

Fonte. Laborat6rio, LIBBS farmacéutico.
Atlas 1-97, Sistema Cardiovascular, guia didatico,
propaganda da Nitren dipina.



LESOES DA ATEROSCLEROSE - PLACA FIBROSA
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Figura 5
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