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RESUMO

OS EFEITOS DO EXERCICIO FiSICO SOBRE OS FATORES DE RISCO PARA
DOENCAS CARDIOVASCULARES

As doengas cardiovasculares, definidas como acometimentos patolégicos no
coragao e nos seus vasos sanglineos, constituem a principal causa de morte no
mundo. A aterosclerose, produgdo de uma placa gordurosa na camada interna dos
vasos sanguineos, é o fator subjacente na maioria das doengas cardiovasculares.
Quando essa placa bloqueia um ou mais vasos das artérias coronarias, o
diagnéstico € doenga coronariana, principal forma de doenga cardiovascular. Os
fatores de risco, que sao, geralmente os desencadeadores dessas doengas podem
ser enddgenos, como historico familiar, sexo e idade, determinados por
caracteristicas genéticas ou bioloégicas e nao podem ser alterados. No entanto, os
fatores de risco exégenos como o tabagismo, a hipertensao, as dislipidemias, a
obesidade, o diabetes o sedentarismo, sdo de caracteristicas ambientais ou
comportamentais que podem ser controlados ou alterados. O exercicio fisico, em
especial o aerébico, em decorréncia dos efeitos no sistema cardiovascular, tem sido
adotado como conduta profilatica e terapéutica de todos os fatores de risco para
doengas cardiovasculares. Recomenda-se uma frequéncia de 3 a 6 vezes por
semana; intensidade moderada (60% a 80% da freqUuéncia cardiaca maxima);
duragdo de 30 a 60 minutos por sessdo. Exercicios resistidos com sobrecarga até
50% da contragdo voluntaria maxima devem ser realizados como forma

complementar.

Palavras chaves: doengas cardiovasculares; fatores de risco; exercicio fisico.



1.  INTRODUCAO

As doencas cardiovasculares constituem a principal causa de morte nos
principais paises desenvolvidos e subdesenvolvidos. Essa crescente incidéncia, nos
uitimos tempos, desencadeou uma busca incessante pelas suas causas e,
principalmente, pelos seus fatores de risco. Segundo o National Center for Health
Statics, se todas as principais formas de doengas cardiovasculares fossem
eliminadas, a expectativa de vida aumentaria em pelo menos dez anos (NIEMAN,
1999).

Ainda que alguns fatores irreversiveis, como a idade e a genética, constituam
um importante fator de risco para doengas cardiovasculares, mudangas no estilo de
vida, como a pratica de exercicios fisicos e mudanga nos habitos alimentares,
podem reduzir consideravelmente esses eventos e aumentar a sobrevida em
pacientes portadores ou em risco de coronariopatias (RIQUE; SOARES;
MEIRELLES, 2002).

A inatividade fisica, juntamente com o tabagismo, a hipertensdo arterial e a
concentragao sérica elevada de lipideos, encontra-se entre os fatores de risco
primarios, por estar diretamente relacionada a doenga coronariana (WILMORE;
COSTILL, 2001). Segundo Nahas (2001), nos Estados Unidos estima-se que cerca
de 200 mil mortes ao ano podem ser atribuidas ao estilo de vida sedentario, o que
faz deste fato uma das principais causas de morte. Ainda, de acordo com Wilmore e
Costill (2001), o exercicio fisico regular proporciona efeitos benéficos sobre o
sistema cardiovascular e sobre o controle dos demais fatores de risco, além de
ajudar na prevencéao e na reabilitagao cardiaca.

Os exercicios aerdbios, ou seja, as atividades realizadas com grandes grupos
musculares movimentados de forma ciclica com baixa e moderada intensidade, de
longa duragao e realizados regularmente, favorecem as mudangas positivas no perfil
da salde cardiovascular (POLLOCK e WILMORE, 1993). A atividade fisica regular
traz uma melhora na fungcdo cardiovascular e respiratoria, aumenta a captagao
maxima de oxigénio, a densidade capilar no musculo esquelético, reduz as pressdes
sistolica/diastolica em repouso, redugdo dos trigliceridios, gordura corporal total
reduzida, melhor tolerancia a glicose, entre outros beneficios (ACSM, 2006). Dentre

os exercicios aerébios mais praticados, pode-se citar a caminhada que, segundo



Guiselini (1996), citado por Torrens e Santos (2003), é praticada por quase 70
milhées de americanos. De acordo com o estudo realizado por Siegel et al. (1995),
citado por Mello, Fernandez e Tufik (2000), em 45 estados norte americanos em
1990 com um total de 81.557 participantes, sobre as atividades fisicas mais
realizadas, a caminhada foi considerada a mais comum, sendo que metade desta
populagao caminha para se exercitar.

Em decorréncia dos efeitos benéficos sobre os fatores de riscos para doengas
cardiovasculares, o exercicio fisico tem sido indicado como medida profilatica e
terapéutica nado medicamentosa no tratamento desses fatores. E, devido,
principalmente, ao papel da midia, que presta um importante servico de
esclarecimento sobre a importancia de se praticar atividades fisicas na busca e na
melhora da saude e qualidade de vida, ocorreu, nessas Ultimas décadas, um
aumento desordenado no numero de praticantes de exercicio fisico (TORRENS e
SANTOS, 2003). Assim, a intencdo desta revisdo de literatura é fazer uma
abordagem atual sobre as alteragbes e os efeitos da atividade fisica no sistema
cardiovascular e sobre os principais fatores de risco para as doengas
cardiovasculares. Além disso, através dos achados, obter embasamento cientifico

para uma melthor conduta profilatica e terapéutica através da prescrigcao de exercicio.

1.1 PROBLEMA

Geraldes e Dantas (1998) citam que a atividade fisica, para que produza
efeitos benéficos em seus praticantes, necessita ser escolhida, aprendida, apreciada
e, principalmente, dosada em intensidade e volume, além de ser adequada para
cada praticante. Apesar de o exercicio fisico ter um imenso potencial nos aspectos
preventivos de doengas cardiovasculares e, conseqientemente 4 morte subita,
principalmente advinda de um infarte agudo do miocardio, o exercicio fisico pode
atuar também como causa desses eventos (BRONZATTO; SILVA; STEIN, 2001).
Sobrecargas agudas de exercicio, principalmente se estas atuarem sinergicamente
com outros fatores de risco como o tabagismo, podem ser gatilhos para uma parada
cardiorrespiratéria (BAPTISTA et al. 1999).

Em um levantamento epidemiologico sobre a pratica de atividade fisica na

cidade de Sao Paulo, Mello, Fernandez e Tufik (2000), verificaram que grande parte



da populacéo engajada em um programa de atividade fisica nao esta sob supervisdo
de um profissional qualificado. Nesse mesmo ambito, o estudo de Torrens e Santos
(2003), sobre a atuagéo do profissional de Educagédo Fisica na orientagdo e
acompanhamento da atividade fisica desenvolvida por praticantes de atividades
fisicas em parques, a grande maioria das pessoas analisadas, entre 31 a 50 anos de
ambos 0s sexos, realiza os exercicios de forma desorientada.

Portanto, quais sdo os efeitos do exercicio fisico sobre os fatores de risco

para doencgas cardiovasculares?

1.2 JUSTIFICATIVA

Medidas preventivas tém sido tomadas no sentido de incentivar o publico em
geral a pratica de exercicios fisicos regular. Porém, pouco tem sido feito para que
esses exercicios tenham uma prescrigdo e um acompanhamento de um profissional
qualificado, tampouco um devido esclarecimento sobre os efeitos diretos do
exercicio fisico sobre os fatores de riscos. Tendo em vista que o exercicio
inadequado pode ressaltar um aumento imediato de risco cardiovascular, faz-se

necessario este trabalho para tal esclarecimento.

1.3 OBJETIVOS

1.3.1 Objetivo Geral
Verificar os fatores de risco para doencas cardiovasculares e os efeitos do

exercicio fisico no sistema cardiovascular e sobre os fatores de risco.

1.3.2 Objetivos Especificos
e Conceituar doencas cardiovasculares e verificar sua epidemiologia;
o Verificar 0 processo aterosclerotico no organismo;
e Verificar os fatores de risco influenciaveis e nao influenciaveis para as
doencas cardiovasculares;
e Verificar o efeito da atividade fisica na prevengdo de doencgas

cardiovasculares e sobre cada um dos fatores de risco influenciaveis;



o Verificar a melhor forma de prescrigdo do exercicio fisico na prevengéo e na

reabilitagdo cardiovascular.



2. REVISAO DA LITERATURA

2.1 DOENCAS CARDIOVASCULARES

2.1.1 Conceito

Nieman (1999) define doengas cardiovasculares como acometimentos
patologicos no coragdo e nos seus vasos sangtliineos, sendo que esse termo nao
caracteriza uma doenga Unica, mas uma denominagdo genérica para mais de 20

diferentes doengas do coragao e de seus vasos.

2.1.2 Epidemiologia

As doencas cronicas e degenerativas do sistema cardiovascular tém sido a
principal causa de mortes em todo o mundo. Nieman (1999) afirma que, desde 1900,
excetuando-se o ano de 1918, essas doengas tém sido o principal motivo de ébitos
entre os norte-americanos todos os anos. Cita ainda que 255 milhées de norte-
americanos, aproximadamente um em cada quatro, convivem com alguma forma de
doencga cardiovascular e que a cada ano, cerca de 1,5 milhdo de norte-americanos
apresentam um ataque cardiaco e cerca de um tergo deles morre. Em outro estudo
com 90 mil adultos nos Estados Unidos, citado por Nieman (1999) e Brooks (1998),
apontou que somente 18 por cento desta populacao ndo apresentavam fatores de
riscos para doengas cardiacas.

Baseados em dados de 1995, Wilmore e Costill (2001) afirmam que nos
Estados Unidos, essas doengas afetam aproximadamente 60 milhdes de americanos
por ano, além de acarretarem cerca de 1 milhdo de mortes anualmente. Neste
mesmo ano, 42,1% das mortes ocorridas nos Estados Unidos foram causadas por
doencas cardiovasculares, sendo que, dentre estas, o infarto agudo do miocardio
ocorreu com maior incidéncia.

No Brasil, as doengas cardiovasculares ocasionam cerca de 300.000 ébitos a
cada ano, situando-se entre as principais causas de gastos com assisténcia medica
(CARVALHO, 2003). Dentre essas doengas, segundo este mesmo autor, destaca-se

a cardiopatia isquémica, cuja é responsavel por cerca de 300.000 a 350.000 casos



de infarto agudo do miocardio, pela elevada taxa de aproximadamente 214.000
mortes e por cerca de 80.000 procedimentos intervencionistas (cirurgia de
revascularizagdo miocardica e angioplastias). Carvalho (2003), em seus estudos,
cita ainda, que no Brasil as principais conseqliéncias coronariansas como morte e
infarto do miocardio atingem pacientes mais jovens do que os de outros paises.

As populagbes dos principais centros urbanos como S&o Paulo, segundo
Forjaz et al. (2002), sdo as mais atingidas pelas doencas cardiovasculares em nosso
pais. Ainda, de acordo com Nobre, Santos e Fonseca (2005), a tendéncia de
mortalidade cardiovascular € declinante nas regibes mais desenvolvidas e
ascendente nas menos desenvolvidas. No entanto, o nimero absoluto de morbidade
cardiovascular aumenta, principalmente pelo crescimento na idade média

populacional.

2.2 ATEROSCLEROSE

2.2.1 Conceito

Nieman (1999) cita que a aterosclerose, produgao de uma placa gordurosa na
camada interna dos vasos sanguineos, € o fator subjacente em 85 por cento das
doengas cardiovasculares. Quando uma placa aterosclerética bloqueia um ou mais
vasos das artérias coronarias, o diagndstico € doenga coronariana, considerada a
principal forma de doenga cardiovascular.

De acordo com Guyton e Hall (1998), a aterosclerose €, sobretudo, uma
doenga das grandes artérias, que comumente desenvolve-se em pessoas que tém
predisposi¢cao genética para esta doenga ou em pessoas que ingerem grande
quantidade de colesterol e outras gorduras. Conseqlentemente, sdo formadas as
placas ateromatosas ou ateroma, cujo se entende pelas grandes quantidades de
colesterol depositadas gradativamente abaixo da intima em varios pontos das
artérias em todo o corpo. Estas areas de depésitos, que também estao associadas a
alteracbes degenerativas da parede arterial, sdo invadidas por tecido fibroso. Além
disso, freqlentemente, atraves da precipitagdo de calcio e lipideos, ocorre a

formacdo de placas calcificadas. Esse conjunto de eventos torna as artérias



extremamente rigidas e a doenga € entdo denominada aterosclerose ou
arteriosclerose (“endurecimento das artérias”) (GUYTON e HALL, 1998).

Segundo Brooks (1998), a aterosclerose afeta o diametro da artéria por causa
de mudangas na intima (camada mais interna) e média (camada interna) da artéria.
Associados a estas mudangas, estdo os acumulos de gorduras (lipides), produtos do
sangue, tecidos fibrosos e depoésitos de calcio, que causam um estreitamento das
artérias. Conseqlientemente, essa diminuigdo no didmetro compromete a oferta de
sangue que circula pelas artérias coronarianas até o coragdo. A arteriosclerose,
segundo este mesmo autor, pode resultar em espessamento das paredes das
artérias, depodsitos de célcio e perda de elasticidade. Esse enrijecimento, também
pode contribuir para diminuir significativamente o fluxo de sangue para o musculo

cardiaco.

22.2 O Processo Aterosclerético no Organismo

Diversos estudos epidemiologicos, tém relatado os fatores de risco envolvidos
na etiologia da doencga cardiovascular aterosclerética. Assim, dentre os fatores de
risco com maior importancia destacam-se a hipertensao arterial, as dislepidemias, a
presenca de hipertrofia ventricular esquerda, a obesidade, o diabetes mielitus e
alguns habitos relacionados ao estilo de vida, como dietas ricas em calorias,
gorduras saturadas, colesterol e sal, consumo de bebida alcodlica, tabagismo e
sedentarismo (Cervato, Mazzilli, Martins e Marucci, 1997).

As artérias arteriosclerdticas perdem a maior parte de sua distensibilidade e,
devido as areas de degeneragao de suas paredes, sofrem faciimente ruptura. Além
disso, as placas ateromatosas quase sempre se rompem na intima e se projetam no
sangue que flui pela artéria; a aspereza de sua superficie provoca a formagao de
coagulos sanguineo, com conseqiente formagao de trombos ou émbolos. Quase
metade de todos os seres humanos morre em consequéncia de alguma complicagao
da aterosclerose; cerca de dois tercos dessas mortes séo causados por trombose de
uma ou mais artérias coronarias, e, um terco restante, por trombose ou hemorragia
de vasos em outros érgdos do corpo — especialmente o cérebro, rins, figado, trato
gastrintestinal, membros etc (GUYTON e HALL, 1998, p. 5095).



A aterosclerose se inicia pela lesdo das paredes dos vasos arteriais que pode
ser desencadeada por diversos fatores como as lipoproteinas plasmaticas, a
hipertens&o arterial ou substancias toxicas como a nicotina e o alcatrao. Tais fatores,
dentre outros, seréo elucidados posteriormente. Nieman (1999) cita que em resposta
a lesdo, os mondcitos, tipo de célula da linhagem branca do sangue, sao atraidos e
se movem lentamente pelos espagos na parede arterial. Os mondcitos circulantes
s&o definidos por Guyton e Hall (1998), como células imaturas, que ao penetrarem
nos tecidos, aumentam de tamanho, passando a ser chamados de macréfagos,

sendo extremamente capazes de combater agentes causadores de doencas.
2.3 FATORES DE RISCO DA DOENCA CORONARIANA

Os fatores que colocam os individuos em risco de uma doenga s&o
denominados, por Wilmore e Costill (2001), fatores de risco. Os fatores de risco séo,
geralmente, desencadeadores de causas, que podem ser genéticos, ambientais e
comportamentais e que estdo positivamente associados ao desenvolvimento das
doengas cardiovasculares, mas nao sao suficientes para causa-las. Esses fatores de
risco possuem um papel fundamental nos programas de prevencédo destinados a
reduzir as doengas e as mortes prematuras associadas as doengas degenerativas.

Carvalho (2003) verifica a importancia em analisar os fatores de risco como
uma medida de tratamento preventivo, em que se prima por atacar as causas das
doengas cardiovasculares e nado os efeitos, como agem as medidas
intervencionistas, como as cirurgias, por exemplo.

De acordo com Wilmore e Costill (2001), os fatores de risco podem ser
endogenos ou exégenos. Os fatores de risco exdgenos, como historico familiar, sexo
e idade, sdo determinados por caracteristicas genéticas ou biologicas e nao podem
ser alterados. No entanto, os fatores de risco exégenos como o tabagismo, a
hipertensdo, as dislipidemias , a obesidade, o diabetes ou concentragbes seéricas
elevadas de insulina (hiperinsulinemia) e o sedentarismo, sdo de caracteristicas
ambientais ou comportamentais que podem ser controlados ou alterados. Ou seja,
associados ao estilo de vida. Segundo Nobre et. al. (2005), doengas como diabetes
mellitus, hipertensdo arterial e aterosclerose, tornam-se mais prevalentes,

principalmente por causa da adocdo de estilos de vida ocidentalizados,



caracterizados por maiores indices de sedentarismo, acompanhados de dietas com
mais gordura € menos fibras.

Segundo Weineck (2000) e Wilmore e Costill (2001), os fatores de risco
primarios, sao aqueles que foram relacionados a doenga coronariana, podendo
causar graves danos atuando isoladamente. Entre eles estao incluidos o tabagismo,
a hipertensao arterial, as concentra¢des séricas elevadas de lipideos e a inatividade
fisica. Os fatores de risco secundarios provocam maiores danos quando associados
a outros fatores de risco. Dentre eles se encontra a diabetes mellitus, a obesidade e
o estresse.

Weineck (1999) e Brooks (1998) relatam que os fatores de risco apresentam
uma relacdo intima entre si; e que, quando ocorrem simultaneamente, as
probabilidades estatisticas de desenvolvimento de alguma forma de doenga
cardiovascular aumenta exponencialmente. Nobre et. al. (2005) justificam a queda
das taxas de mortalidade por doenga cardiovascular em centros urbanos
desenvolvidos como resultado de medidas dirigidas para o seu controle, tanto do
ponto de vista medicamentoso e cirurgico, mas principalmente, pela prevengao dos

fatores de riscos associados ao estilo de vida.

2.31 Fatores de Risco nao Influenciaveis

2311 Historico Familiar

Para Weineck (2000) é muito dificil comprovar o quanto as conseqiéncias da
disposicdo familiar realmente se baseiam em influencias genéticas ou nao sao
decorrentes de habitos de vida e alimentagao dentro da familia.

Segundo o Colégio Americano de Medicina do Esporte (1994), uma historia
familiar de infarto do miocardio prematuro ou morte subita coronariana em filhos ou
pais € uma condicdo em que ha maior suscetibilidade para o aparecimento de
doencas cardiovasculares. Outros fatores como histéria familiar de diabetes,
hipertensao, hiperlipidemia aumentam a probabilidade de desenvolver a doenga
aterosclerdtica.

Uma medida da carga de risco, através da hereditariedade, pode-se usar, por

um lado, a idade dos pais, avds e irmados no momento de seus falecimentos e, por



outro lado, a idade que se manifestou uma aterosclerose ou doencas metabdlicas
nestas pessoas. No entanto, representa-se um risco maior, se um dos pais ou

ambos, sofreram um infarte cardiaco antes dos 45 anos de idade.

1.31.2 Sexo

De acordo com Weineck (2000), até o climatério, as mulheres estdao com um
risco cardiovascular muito menor que os homens, pois estes sofrem 4 vezes mais
freqllentemente de arteriosclerose que aquelas antes do climatério. Esse fato
evidencia o papel cardioprotetor do estrégeno secretado pelo ovario, que deixa de
existir apés a menopausa. Apos este periodo, as mulheres se tornam mais
propensas a doengas cardiovasculares, principalmente se nao houver uma

reposicao hormonal.

2313 Idade

Por serem doencgas degenerativas, as doengas do sistema cardiovascular
tende a se manifestar quanto maior for a idade da pessoa. Segundo Weineck (2000),
a maior expectativa de vida, decorrente principalmente ao avango da medicina, leva
a alteragbes degenerativas nos diferentes sistemas organicos, através de
manifestagdes de desgastes naturais, progressivas, determinadas pela idade. Estas
manifestacdes ocorrem principalmente no sistema vascular. Entretanto, as pessoas
com menos de 40 anos sofrem mais raramente de hipertonia e diabetes que as
pessoas acima dessa idade.

No entanto, ha um visivel aumento na incidéncia de aterosclerose em
individuos mais jovens. Esse aumento esta correlacionado com os fatores de riscos
influenciados por habitos de vida que nao condizem com uma vida cardiovascular

saudavel. Tais fatores serdo analisados nos proximos topicos.

2.3.2 Fatores de Risco Influenciaveis

10



2.3.2.3 Dislipidemias

Hiperlipoproteinemias, segundo Weineck (2000), entende-se pelo elevado
aumento de lipoproteinas no plasma sangtineo. Os distlrbios metabdlicos dividem-
se em hiperlipidemias primarias ou essenciais, que podem ser herdadas de forma
autossémica recessiva ou dominante e hiperlipidemias secundarias ou sintomaticas,
nas quais, como consequéncia de uma doenga basica como, por exemplo, diabetes
ou gota, ou como consequéncia de habitos alimentares errados, ocorre um aumento
da taxa de gordura no sangue. Se, devido a algum desses disturbios, todas ou uma
determinada gordura aumentar no sangue, conseqiientemente se multiplicam seus
transportadores, as lipoproteinas. Para Oliveira e Quintao (1992), os lipideos, se
acumulam na intima arterial desde a infancia. Ou seja, € um processo degenerativo.
Inicialmente, aparecem manchas lineares amareladas, que vao progredindo com
espessamento e fibrose, finalmente caracterizando o ateroma tipico, que pode levar
a obstrugao do vaso

De acordo com Prado e Dantas (2002), as dislipidemias com niveis anormais
de colesterol total, triglicerideos, lipoproteinas de alta densidade ligada ao colesterol
(HDL — colesterol), lipoproteinas de baixa densidade ligada ao colesterol (LDL —
colesterol) e lipoproteina plasmatica, estao diretamente associadas a génese e a
evolugcao de aterosclerose. Ou seja, a elevada concentragao de LDL — colesterol e
lipoproteina, assim como a baixa concentragdo de HDL — colesterol plasmaticas, tém
sido consideradas como fatores de risco independentes para o desenvolvimento da
aterosclerose.

Segundo Nieman (1999), o colesterol e os triglicerideos sao transportados
pela corrente sangliinea em particulas de lipoproteinas. A maior parte do colesterol
sanguineo é transportada por um tipo de lipoproteina denominada de lipoproteina de
baixa densidade (LDL, Low-density Lipoprotein). A LDL pode ser oxidada, como
resultado do fumo ou quando a reserva corporal de vitaminas A, E e C
(antioxidantes) é baixa devido, principalmente, a uma dieta pobre. Quando oxidada,
a LDL lesa as células que revestem os vasos sanguineos, atraindo mais mondcitos
da corrente sangiiinea que, quando transformados em macroéfagos, propiciarao a
fagocitose dessa lipoproteina. Com isso, a placa aterosclerotica € gradativamente

aumentada, pois os macréfagos, na fagocitose, liberam proteinas que estimulam a
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produgao de colageno e de outras substancias que formam o componente fibroso da
placa. O resultado desse processo aterosclerdtico é o estreitamento progressivo da
luz do vaso sangiineo que, em Ultima instancia, acarreta um ataque cardiaco,
derrame ou doenga arterial periférica.

Nunes; Vinagre e Quintdo (2005) citam os valores de referéncia, segundo as

Il Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias para a prevencéo de aterosclerose:

Quadro 1: Valores de Referéncia para as Dislipidemias

Lipides Valores (mg/dl) Categorias
Colesterol total <200 Otimo
200-239 Limitrofe
>240 Alto
LDL <100 Otimo
100-129 Desejavel
130-159 Limitrofe
160-189 Alto
>190 Muito Alto
HDL <40 Baixo
>60 Alto
Triglicérides <150 Otimo
150-200 Limitrofe
200-499 Alto
>500 Muito Alto

Fonte: Nunes; Vinagre e Quintdo. in: Negréo e Barreto: Cardiologia do Exercicio. Do Atleta ao
Cardiopata, 2005.

2.3.24 Hipertensao Arterial

Wilmore e Costill (2001), Weineck (2000) e Guyton e Hall (1998) definem a
hipertensao ou hipertonia como uma condi¢do em que a pressao arterial encontra-se

acima do limite superior da faixa aceita de normalidade.
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Guyton e Hall (1998) citam que quando uma pressao sangiinea diastdlica, a
mais baixa no interior das artérias, € maior que 90 mm Hg e a presséo sistdlica, a
pressdao mais alta, € maior que cerca de 135 a 140 mm Hg em repouso é
considerada hipertensiva. Essa hipertensédo pode ser considerada grave a partir do
momento em que seus niveis sistolicos e diastélicos possam chegar a 250 mm Hg e
130 mm Hg, respectivamente. Guyton e Hall (1998) afirmam que pressées arteriais
elevadas a 50% ou mais acima do normal nas pessoas, acabam por limitar suas
vidas a poucos anos. Porém, mesmo uma elevagdo moderada da pressio arterial
leva a uma expectativa de vida diminuida.

Mais recentemente, Brum; Rondon; Silva e Krieger (2005) definem
hipertensédo arterial como uma sindrome multicausal e multifatorial caracterizada
pela presenga de niveis tensionais elevados e normalmente associados a disturbios
metabdlicos, hormonais e hipertrofias cardiaca e vascular. Atualmente, a

classificagao diagnostica da hipertensao arterial compreende:

Quadro 2: Classificagao Diagnédstica da Hipertensao

PAS (mmHg) PAD (mmHg) Classificacao

<120 < 80 Normal

120 -139 80 -89 Pré-hipertensao (limitrofe)
140 - 159 90 -99 Estagio 1 de hipertensao
> 160 >100 Estagio 2 de hipertensao

Fonte: Brum; Rondon; Silva e Krieger in: Negréo e Barreto: Cardiologia do Exercicio. Do Atleta ao
Cardiopata, 2005.

Tanto o grupo de pré-hipertensao quanto o grupo de hipertensao em estagio 1
sdo os mais prevalentes na populagdo € os que mais podem se beneficiar com
medidas preventivas. Segundo Brum et. al. (2005), essas medidas se tornam
importantes uma vez que, no Brasil, a hipertensdo &€ um dos problemas de saude
publica de maior prevaléncia, sendo que, é responsavel por uma grande parte das
mortes atribuidas a doencas do aparelho circulatério. Além disso, a hipertensao
arterial é o fator de risco mais importante para cardiopatia isquémica, alem de

acometer 64% dos pacientes com infarto agudo de miocardio, sendo, ainda,
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responsavel por cerca de 40% dos casos de aposentadoria precoce e de
absenteismo no trabalho no Brasil.

Segundo Weineck (2000), a hipertenséo arterial € uma das doencas mais
frequentes no ser humano e é um dos mais importantes fatores de risco para a
formagédo da aterosclerose. Porém, ao mesmo tempo, a hipertensdo pode ser uma
possivel consequéncia da aterosclerose.

A hipertensao faz com que o coragao trabalhe mais intensamente que o
normal, uma vez que ele tem que expelir o sangue do ventriculo esquerdo contra
uma maior resisténcia. Alem disso, ela impde uma grande tensao sobre as artérias e
as arteriolas sistémicas. Esse estresse continuo pode fazer com que o coragao
aumente de tamanho e as arteriolas apresentem cicatrizes, endurecam e tornem-se
menos elasticas (WILMORE e COSTILL, 2001). Guyton e Hall (1998) afirmam que
essas mudangas hemodinamicas proporcionadas pela hipertensao arterial podem
levar ao desenvolvimento precoce de doenga cardiaca congestiva e de doenca
cardiaca coronaria, devido ao excesso de carga de trabalho sobre o coragao, muitas
vezes causando a morte como resultado de um ataque cardiaco. A pressao alta
também pode romper um vaso sangiineo importante do cérebro, havendo o infarto
cerebral, também chamado de derrame, podendo acometer seriamente as fungdes
cerebrais. Além disso, a pressdao muito alta muitas vezes provoca muitiplas
hemorragias nos rins, produzindo varias areas de destruicao renal e finalmente
insuficiéncia renal, uremia e morte.

Segundo Pescatello; Franklin, Fagard; Farquhar; Kelley e Ray (2004), ocorre
uma relagdo positiva entre o risco de doengas cardiovasculares e pressao arterial
quando esta esta abaixo de 115/75 mm Hg. Porém, para cada incremento de 20/10
mm Hg na pressado arterial, esse risco duplica. De acordo com a IV Diretrizes
Brasileiras de Hipertensao Arterial (2002), a hipertonia explica 40% das mortes por
acidente vascular cerebral e 25% daquelas por doenga arterial coronariana. Alem
disso, 75% das complicagbes cardiovasculares relacionadas ao diabetes s&o
atribuidas a hipertensao e esta implicada em 4,4% das mortes em diabéticos (NETO;
GIANNELLA e WAJCHENBERG, 1999).

A melhor forma de combater a hipertensdo, segundo a [V Diretrizes
Brasileiras de Hipertensdo Arterial (IVDBHA) (2002), € prevenir o aumento da

pressdo pela reduciao dos fatores de risco. O aparecimento da hipertensdo é
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favorecido por excesso de peso, sedentarismo, elevada ingestao de sal, baixa
ingestao de potassio e consumo excessivo de alcool. No grupo com presséo limitrofe
também contribuem para o aumento do risco cardiovascular as dislipidemias,
intolerancia a glicose e diabete, tabagismo, menopausa e estresse emocional.
Wilmore e Costill (2001) e Guyton e Hall (1998) estimam que cerca de 90%
das pessoas identificadas como hipertensas sédo classificadas como portadora de
hipertenséo idiopatica. A hipertensao idiopatica € também denominada hipertenséo
essencial, cuja expressao significa simplesmente que a hipertensdo é de origem
desconhecida. As possiveis causas podem ser fatores genéticos, a ingestado
excessiva de sodio, a obesidade, a resisténcia a insulina, a inatividade fisica e o
estresse psicologico. Guyton e Hall (1998) citam as principais caracteristicas da

hipertensao essencial grave:

. Pressao arterial média aumentada em 40 a 60%;
. Fluxo sanguineo renal diminuido até cerca da metade do normal;
. Débito cardiaco é aproximadamente normal. Porém, a resisténcia

periférica total € aumentada de 40 a 60%, mais ou menos a mesma
quantidade em que a pressao arterial € aumentada;
. Os rins ndo excretam quantidades adequadas de sal e agua a nao ser que
a pressdo arterial seja alta. Esse € o achado mais importante nas pessoas com

hipertensao arterial essencial.

2.3.2.5 Tabagismo

Segundo Weineck (2000), as doengas cardiovasculares incidem cerca de
quatro vezes mais em fumantes que nos ndo fumantes. De todas as mortes
ocasionadas pelo tabagismo, as doengas do coragdo representam 84%, sendo que
destas, 77% representam somente doengas dos vasos coronarios, 10% obstrugbes
arteriais cerebrais, 4% aneurisma da aorta e 2% representam outras doencgas
circulatorias.

Weineck (2000) cita que o monoxido de carbono advindo do cigarro causa
uma lesdo da camada interna dos vasos, propiciando o desenvolvimento da
aterosclerose. Além disso, o fumo causa uma piora da maleabilidade dos globulos

vermelhos e, com isso, ha um aumento da resisténcia do fluxo capilar, o que pode
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desenvolver uma alta pressao sangiiinea. Contudo, a acdo da nicotina, que estreita
os vasos, leva a uma aguda vasoconstricido geral que pode se manter por até 4
horas, depois de um unico cigarro.

Nao obstante a todos essas conseqiiéncias que o tabagismo pode propiciar, o
fumo pode também oxidar a lipoproteina LDL (NIEMAN, 1999), acarretando danos
ao sistema vascular, além de diminuir a taxa vaso-protetora de HDL (WEINECK,

2000), aumentando ainda mais o risco de obten¢do de uma aterosclerose.

2.3.2.6 Diabetes Mellitus

O diabetes mellitus, segundo Guyton e Hall (1998), & causado pela falta ou
pela diminuicao da secre¢ao de insulina pelo pancreas, o que impede, por sua vez, a
utilizagdo normal de glicose pelo metabolismo. De acordo com Alonso; Ramirez e
Silva (2005), essa sindrome & caracterizada por niveis de glicose sanglinea elevada
(hiperglicemia) e distirbios do metabolismo de carboidratos, lipidios e proteinas. A
hereditariedade geralmente da uma contribui¢do importante para a determinacao de
quem vai € de quem nao vai apresentar diabetes (GUYTON e HALL, 1998). Porém,
o aumento da incidéncia mundial de diabetes esta relacionado aos aumentos da
obesidade e ao sedentarismo, atribuidos a crescente urbanizagdo (ALONSO et. al,,
2005).

Para Guyton e Hall (1998), uma das razées do desenvolvimento do diabetes
pela obesidade, é que esta diminui o nUmero de receptores insulinicos nas células-
alvo da insulina em todo o corpo, fazendo, assim, com que a quantidade de insulina
disponivel seja ainda menos eficaz na produgdo de seus efeitos metabdlicos
habituais. Segundo Neto et. al. (1999), a obesidade central ou visceral € um
importante fator subjacente que contribui para o aumento da prevaléncia do
diabetes. A | Diretriz Brasileira de Diagnéstico e Tratamento da Sindrome Metabdlica
(IDBDTSM) (2005) considerou, recentemente, a medida da circunferéncia abdominal
elevada um importante indicador de hiperglicemia ou diabetes.

O diabetes mellitus age sobre os vasos sanguineos de forma semelhante a
hipertonia, ou seja, em longo prazo e de forma difusa. Segundo Weineck (2000), a
alta taxa compensatoria de insulina, devido ao elevado indice de agucar no sangue,

pode perturbar a agao de alguns reguladores (lipoproteinlipase), que cuidam da
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mobilizagdo e transporte de gorduras. A gordura excedente, entdo, penetra na
parede do vaso, levando ao aparecimento de focos ateromatosos.

Para Guyton,e Hall (1998), uma das caracteristicas patoldgicas da diabetes é
a conseqliente anormalidade no metabolismo lipidico, ocasionando a deposigao de
colesterol nas paredes arteriais, provocando a formacéo da placa aterosclerética.

Conforme Weineck (2000), o diabetes é um importante fator de risco para a
formagéo de doengas cardiocirculatérias. Este fato evidencia-se a partir do momento
em que, além do maior risco do diabético em relagdo ao aparecimento de doencas
cardiacas coronarianas (BROOKS, 1998), a frequiéncia de doencas como apoplexia
e angiopatia também & maior, assim como a freqiiéncia da gangrena (necrose de
tecidos), que € dez vezes maior em diabéticos em relacdo a pessoas normais. A
gangrena diabética representa o maior contingente de casos de amputacgao.

Alonso et. al. (2005) citam o diabetes e suas complicagdes como a maior
causa de cegueira no adulto, insuficiéncia renal, gangrena, amputa¢do de membros
inferiores, infarto do miocardio e acidente vascular cerebral.

De acordo com Neto et. al. (1999), em diabéticos, o risco de coagulagéo do
sangue é maior pelo aumento do numero de fatores coagulantes, além de a adeséao
€ a agregacao plaquetarias também serem acentuadas nesta populacdo. Nao
obstante, os altos niveis de lipoproteina (alfa) encontrados nos diabetes retardam a
trombdlise e contribuem para a formagédo da placa. O diabetes estd associado
também a um alto estresse oxidativo e a disfungdes endoteliais. Todos esses fatores
indicam o diabetes como um dos mais importantes preditores da aterosclerose e de

outras doengas cardiovasculares.

2.3.2.6.1 Classificagao do Diabetes

De acordo com os critérios da Associacdo Americana de Diabetes, citada por

Alonso et. al. (2005), a classificagdo da doenga baseia-se no processo patogénico:

Diabetes tipo 1 — quando ha a destruicdo das células beta-pancreatica, causando
deficiéncia absoluta de insulina e tendéncia a cetoacidose diabética. Essa patologia
ocorre em 10% dos diabéticos, geralmente em criangas e adolescentes entre 5 e 14

anos que tornam-se insulino-dependentes. Essa deoendencia da insulina na
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adolescéncia ¢ total na infancia e adolescéncia, desde a sua manifestacéo, e mais
lenta no adulto, que, muitas vezes, necessitara de insulina apenas varios anos de
doencga.
Diabetes tipo 2 — quando ha graus variados de deficiéncia e resisténcia a agao da
insulina. Segundo Forjaz; Cardoso Junior e Bisquolo (2002), esse tipo de diabetes
se caracteriza por um defeito na agdo da insulina sobre a captagdo da glicose
plasmatica pelas células, principalmente as musculares. O diabetes do tipo 2 esta
diretamente correlacionado com o sedentarismo e a obesidade e, geralmente, se
desenvolve na vida adulta da pessoa.

Os valores de diagnoéstico do diabetes, de acordo a Associagao Americana de
Diabetes e a Sociedade Brasileira de Diabetes, citadas por Alonso et. al. (2005), sdo

0s seguintes:

Quadro 3: Valores de diagnéstico do Diabetes

Categorias Glicemia de jejum |Glicemia 2h apos|Glicemia casual
75g de glicose oral

Normal <100 <140

Glicemia de jejum 2100 e <140

moderada <126

Tolerancia a <126 > 140

glicose diminuida e <200

Diabetes >126 > 200 > 200 e
sintomas classicos

Fonte: Alonso; Ramirez e Silva in: Negrao e Barreto: Cardiologia do Exercicio. Do Atleta ao
Cardiopata, 2005.

2.3.27 Obesidade

De acordo com Francischi; Pereira; Freitas; Klopfer; Santos; Vicira e Lancha
Junior (2000), a obesidade esta sendo considerada uma epidemia mundial e o
aumento de sua incidéncia esta distribuido em quase todas as ragas e sexos, €
atinge principalmente a populagao de 25 a 44 anos. Segundo dados divulgados pela

Sociedade Brasileira de Cardiologia, citados por Francischi et. al. (2000), 80% da
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populagdo adulta brasileira é sedentaria e que 32% desta mesma populagao sdo
obesos.

O desenvolvimento da obesidade possui multiplas causas e é resultado de
complexas interagbdes entre fatores genéticos, enddcrinos, psicolégicos
socioecondmicos, culturais e ambientais (FRANCISCHI et. al., 2000). Os fatores
comportamentais ou ambientais geralmente advém de uma alimentag¢ao inadequada
ou da falta de movimentacao (WEINECK, 2000).

Recentemente, tem sido aceito a participagdo do componente genético na
incidéncia da obesidade. Estima-se que entre 40% e 70% da variagao no fendtipo
associado a obesidade tem um carater hereditario. A influéncia genética como causa
de obesidade pode manifestar-se através de alteragbes no apetite ou gasto
energético (LOPES; MARTE; MORENO-ALIAGA e MARTINEZ, 2004). Francischi et.
al. (2000), também relatam que ha indicios de que o componente genético atua
sobre o gasto energético, em especial sobre a taxa metabdlica basal, a qual &
determinada principalmente pela quantidade de massa magra.

Guedes e Guedes (2003) citam que o excesso de gordura e de peso corporal
€ acompanhado por maior suscetibilidade de uma variedade de disfungbes cronico-
degenerativas que elevam extraordinariamente os indices de morbidade e
mortalidade. Segundo Francischi et. al. (2000), o risco de morte ou de
desenvolvimento de doengas crénicas como a doenga coronariana, disfungdes na
vesicula biliar e, principalmente, o diabetes aumenta progressivamente com a
elevagéo do peso corporal.

No caso das doengas cardiovasculares, segundo Guedes e Guedes (2003), a
obesidade recebe grande notoriedade ndao apenas pela sua agao deletéria isolada,
mas também por atuar como importante participante no desenvolvimento de perfis
adversos dos fatores de risco para essas doengas. Esses autores sugerem que
modificagbes na quantidade de gordura corporal que possam reduzir por volta de
10% do peso corporal diminuem em 20% o risco de desenvolvimento das doengas
cardiovasculares. Isso pode ser explicado pelo fato os individuos com excesso de
gordura corporal com freqiéncia também apresentam niveis mais elevados de
pressdo arterial, altas concentragdes de lipoproteinas de baixa (LDL-c) e de muito
baixa densidade (VLDL-c) e menores concentragdes de lipoproteinas de alta

densidade (HDL-C), niveis comprometedores de triglicerideos plasmaticos e elevada
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propensdo ao diabetes. De acordo com a American Heart Association, citada por
Oliveira (2003), os riscos e custos de doengas cardiovasculares sdo muito maiores
nos individuos obesos do que nos ndo-obesos.

A obesidade age, na associagdo com outros fatores de risco, como fator
potencializador nas hiperlipidemias, diabetes mellitus, hiperuciremias e hipertonia.
Além disso, os depositos de gordura, maiores em obesos, aumentam os elementos
gordurosos no sangue, levando a seu maior armazenamento nos vasos, com
conseqgllente disturbio do metabolismo da parede vascular, estreitando a relagao
entre a obesidade e a propensdo a doengas cardiovasculares. A obesidade esta
associada também, segundo Oliveira (2003), com doengas cardiacas, certos tipos de
cancer, diabetes tipo 2, acidente vascular cerebral, artrite, problemas respiratérios e
disturbios psiquicos como a depressao.

Francischi et. al. (2000) citam que a ocorréncia de complicagdes da
obesidade depende ndo apenas do excesso de peso, mas também da distribuicao
da gordura corporal. A presenca de tecido adiposo na regiao abdominal é um fator
de risco para disturbios metabodlicos. Esse excesso de gordura abdominal pode ser
determinado pela relagdo entre as circunferéncias da cintura e do quadril ou,
simplesmente, de acordo com a IDBDTSM (2005), pela circunferéncia abdominal.

Segundo Oliveira (2003), o ganho de peso esta associado com maior risco
para doencga arterial coronariana, uma vez que para cada 1% acima de um indice
desejavel da massa corporal, o risco para essas doeng¢as aumenta para 3,3% entre
mulheres e para 3,6% entre homens. No entanto, a perda de peso melhora
significativamente parametros do perfil lipidico, da pressao arterial e dos valores da
glicemia em jejum, pois & verificado que a cada quilograma de perda de peso, as
seguintes mudancas favoraveis ocorrem: diminuicdo do colesterol de jejum (- 1,0%;
diminuicao da lipoproteina de baixa densidade (- 0,7%); diminui¢ao dos triglicerideos
(- 1,9%); lipoproteina de alta densidade (+ 0,2%); diminuicdo da pressao arterial
sistolica (- 0,5%); diminuigao da pressao arterial diastélica (- 0,4%) e diminuicdo da
glicemia (- 0,2 mg%) (OLIVEIRA, 2003).
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2.3.2.71 Classificagao da obesidade
A organizagao Mundial de Saude (OMS), citada por Trombetta; Batalha e

Halpern (2005), classifica a obesidade de acordo com o indice de massa corporal

(IMC) e correlaciona esses valores a riscos de saude:

Quadro 4: Classificagao da Obesidade

Classificagao IMC  (peso / Riscos de
altura2 = kg / m2) co-morbidades

Baixo peso <18,5 Baixo

Normal 18,5-249 Ausente

Excesso de peso >=25

Pré-obeso 25-299 Aumentado

Obeso classe | 30-349 Moderado

Obeso classe |l 35-39,9 Severo

Obeso classe Il >= 40 Muito severo

Fonte: Trombetta; Batalha e Halpern in: Negrdo e Barreto: Cardiologia do Exercicio. Do Atleta ao
Cardiopata

2.3.2.7.2 Sindrome Metabdlica

Segundo a IDBDTSM (2005), a Sindrome Metabdlica € um transtorno
complexo representado por um conjunto de fatores de risco cardiovascular
geralmente relacionados a deposi¢do central de gordura (intra-abdominal) e a
resisténcia a insulina. Essa patologia compreende, na sua definicdo, doencas
crénicas como a hipertensao arterial, diabetes mellitus e dislipidemia e aumenta a
mortalidade geral em 1,5 vezes e a cardiovascular em cerca de 2,5 vezes.

A IDBDTSM (2005) utiliza a definicdo, de acordo com a definigao do National
Cholesterol Education Program’s Adult Treatment Panel Il (NCEP-ATP Ill), na qual
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utiliza a combinagcado de pelo menos trés componentes apresentados no quadro

abaixo para a determinacgao da Sindrome Metabédlica.

Quadro 5:Valores para a Determinagao da Sindrome Metabdlica

Componentes da Sindrome Metabdlica segundo o NCEP-ATP llI

Componentes Niveis

Obesidade abdominal por meio de circunferéncia abdominal **

Homens >102 cm
Mulheres >88 cm
Triglicerideos >150 mg/dl
HDL Colesterol
Homens <40 mg/d|
Mulheres <50 mg/dI
Pressao Arterial >=130 mmHg
ou
>= 85 mmHg
Glicemia de jejum >= 110 mg/d|

A presenca de Diabetes nao exclui o diagnostico de SM

** A circunferéncia abdominal deve ser medida no meio da distancia entre a crista iliaca e o
rebordo costal inferior.

2.3.2.8 Estresse

Segundo Weineck (2000), o estresse acarreta uma elevada descarga de
adrenalina, aumento da pressao sangiliinea e das taxas de gordura e de agucar no

sangue. Em vista disso, esse fator de risco pode assumir um importante significado
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na formac¢ao de doengas cardiovasculares degenerativas, principalmente se houver
paralelamente uma caréncia de movimentagao.

Lipp (2001) cita que, além de desencadear sintomas psicoldgicos, o stress
pode contribuir para a etiologia de varias doengas graves e afetar a qualidade de
vida individual e de populagdes especificas. Segundo Sharkey (1998), o estresse
esta fortemente associado com doencga cardiaca, hipertensao, supressao do sistema
imunoloégico e uma variedade de outras doengas.

De acordo com Sharkey (1998), situagdes de estresse provocam uma reagao
do sistema nervoso simpatico que leva a secrecao de horménios da medula adrenal,
incluindo-se a adrenalina (epinefrina) e a norepinefrina. Esses hormdnios mobilizam
energia e dao suporte a resposta cardiovascular ao causador do estresse. A
epinefrina faz o sangue coagular mais rapido. Essa situagdo é vantajosa numa
situagdo de luta ou fuga. Porém, isso pode precipitar um ataque cardiaco ou um
acidente vascular cerebral. Além disso, a exposicdo prolongada a hormoénios do
estresse eventualmente suprime o sistema imunologico.

Forjaz; Rezk; Santaella, Maranhio; Souza; Nunes; Nery; Bisquolo; Rondon;
Mion Junior e Negrao (2000) relatam que o estresse mental provoca sobrecarga no
organismo, que resulta no aumento da atividade nervosa simpatica, seguida de
ajustes fisiolégicos, como a elevagao da frequéncia cardiaca, da pressao arterial, do
débito cardiaco e da resisténcia vascular sistémica.

O estresse emocional também pode se configurar como um fator a mais a
desencadear aumentos na secregao de cortisol (glicocorticoides), o que, segundo
Sharkey (1998), sdo necessarios para a resposta do corpo a situagbes estressantes.
No entanto, de acordo com Guedes e Guedes (2003), esses hormdnios estimulam a
mobilizacdo e o maior acumulo de lipideos com o aumento na atividade da
lipoproteina lipase, caracterizada como principal enzima mediadora do consumo de
triglicerideos pelos tecidos. Esse fato contribui para maior concentragées de gordura
nas regides vicerais, aumentando o risco para doengas cardiovasculares.

A seriedade de algumas doencas desencadeadas pelo excesso de stress tem
levado as autoridades a busca de medidas profilaticas na area, dentre elas o

exercicio fisico.
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2.3.2.9 Sedentarismo

A urbanizagdo das sociedades modernas tem provocado mudangas nos
habitos de vida do ser humano, como, por exemplo, a redugédo da atividade fisica
diaria (FORJAZ e NEGRAO, 1999). De acordo com Forjaz (2000), cerca de 70% da
populagéo adulta do municipio de Sao Paulo é sedentaria.

Weineck (2000) relata que ha 100 anos, a energia necessaria pelo homem
para o trabalho era de 90% de sua for¢ca muscular. Hoje em dia, devido
principalmente a industrializagdo e a modernizagao, a energia é de apenas 1%.

A falta de movimentagdo, o organismo pode responder sob a forma das
chamadas doencgas hipocinéticas. Um corpo ndo movimentado, ou nao treinado, €
caracterizado por uma capacidade de desempenho organico, ou corporal muito
menor. Ocorrem perdas funcionais freqientemente acompanhadas de disturbios da
regulagao. Por fim, na velhice surgem sintomas patolégicos clinicamente manifestos
(WEINECK, 2000).

Forjaz (2000) relata que o sedentarismo tem sido identificado nao sé como
um fator de risco independente para o desenvolvimento das doengas
cardiovasculares, mas, também, tem sido relacionado a maior prevaléncia de outros
fatores de risco cardiovascular. Estudos epidemiolégicos tém demonstrado uma
relagao inversa entre o grau de condigéo fisica ou de pratica de atividades fisicas e o
risco de desenvolver hipertensao, obesidade, diabetes e dislipidemias.

Nobre et. al. (2005) citam que individuos sedentarios apresentam o dobro do
risco para desenvolver evento coronariano comparados aos fisicamente ativos.
Forjaz e Negrdo (1999), neste mesmo ambito, relatam que mesmo um pequeno
aumento da pratica de atividade fisica, como um aumento do gasto energético em
atividades de lazer para mais de 2.000 kcal por semana, reduz em 17% o risco de
morte por doenga da artéria coronaria. Se esse individuo passar a praticar uma
atividade mais moderada, a redugao do risco € maior ainda (41%).

Por todos esses fatos, o sedentarismo, a partir de 1992, passou a ser
considerado um fator de risco primario juntamente com a hipertensao, o tabagismo e
as concentragdes séricas elevadas de lipideos (WILMORE e COSTILL, 2001).

24



24 ATIVIDADE FISICA NA PREVENCAO DAS DOENGCAS
CARDIOVASCULARES

O exercicio fisico acarreta em uma série de alteracdes estruturais e funcionais
no sistema cardiovascular, que podem resultar na prevengdo de acometimentos
cardiovasculares (FORJAZ, 2000). Em decorréncia desses efeitos, o exercicio tem
sido adotado como conduta profilatica e terapéutica de todos os fatores de risco de
doencas cardiovasculares (NUNES; VINAGRE e MARANHAO, 2005).

O exercicio fisico caracteriza-se por uma situagao que retira o organismo de
sua homeostase, implica no aumento instantaneo da demanda energética da
musculatura exercitada e, consequentemente, do organismo como um todo. Para
suprir a nova demanda metabdlica, varias adaptacgdes fisiologicas s&o necessarias e,
dentre elas, as referentes a fung¢ao cardiovascular durante o exercicio.

Segundo Forjaz (2000), a pratica de exercicio fisico promoveria algumas
adaptacdes como a redugao da freqiéncia cardiaca de repouso e no exercicio
submaximo, ou seja, o individuo realizaria a mesma carga de exercicio com uma
menor freqiiéncia cardiaca. O tono parassimpatico aumenta no repouso € sua
retrada é atenuada durante o exercicio, além de uma menor intensificagcdo
simpatica. Essas adaptagdes levam a menor resposta de freqiiéncia crdiaca e de
pressao arterial sistolica durante o exercicio submaximo, em uma carga absoluta
(ALVES et. al., 2005). Essa bradicardia induzida pelo treinamento fisico indicaria que
a eficiéncia cardiaca estaria aumentada. Além disso, a irrigagdo do miocardio
também estaria melhorada, pois uma das altera¢des estruturais, segundo Forjaz e
Negrao (1999), diz respeito ao aumento dos vasos ja existentes e a formagéo de
novos vasos (angiogénese). Esse fato reduziria o impacto de uma eventual
aterosclerose coronariana.

Além desses efeitos centrais, a pratica de exercicios pode trazer efeitos
periféricos, tais como o aumento da capilarizagao muscular, melhora da capacidade
oxidativa da musculatura (aumenta numero e tamanho das mitocdndrias) e redugéo

da resisténcia vascular periférica (FORJAZ, 2000).
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Alves, Roveda;, Watanabe, Nunes e Nery (2005) citam uma série de
beneficios advindos da atividade fisica na prevengcdao e na reabilitagdo
cardiovascular:

. Regresséao da placa ateroscletrética e melhora da isquemia;

. Melhora na perfusdo miocardica ndo s6 pela regressdo da placa, mas
também pelo aumento de circulagdo colateral;

. Entre os pacientes com angina, o limiar de esforgco aumenta, podendo
haver melhora dos sintomas dada a redugdo do duplo produto e da
demanda de oxigénio miocardico em uma mesma carga absoluta de
esforgo;

) Melhora na funcdo endotelial, pois o exercicio promove uma melhor
sintese do Oxido nitrico, provocando uma vasodilatagdo coronariana
endotélio-dependente;

. Melhora na viscosidade sanglinea;

) Reducao dos niveis de homocisteina em 12%, o que poderia levar a
redugao de 20% a 30% no risco de doenga coronariana.

Além de todas essas adaptacdes morfolégicas e funcionais que a atividade
fisica provoca, Nobre et. al. (2005) demonstram, através de seus relatos, que o
aumento na quantidade de exercicios fisico em um periodo de 24 horas ou o
aumento no gasto caldrico diario traz beneficios a todas as faixas etarias. Ainda,
pessoas com maior capacidade fisica apresentam reducao do risco de morte,

independente dos outros fatores de riscos.

2.4.1 Efeitos do Exercicio sobre os Fatores de Risco

Além dos efeitos diretos sobre o sistema cardiovascular, a pratica de
exercicios fisicos auxilia no controle dos fatores de risco para as doengas neste
sistema. Segundo Brum et. al. (2005), o exercicio reduz a presséo arterial em
individuos hipertensos, produzindo beneficios adicionais, como diminui¢do do peso
corporal e agado coadjuvante no tratamento das dislipidemias, no controle do

tabagismo, na resisténcia a insulina e no controle do estresse.
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2.41.3 Exercicio e Hipertensao

De acordo com a IVDBHAI (2002), o exercicio fisico é essencial como medida
de tratamento ndo-medicamentoso da hipertensao arterial. Segundo Forjaz e Negrao
(1999), o exercicio fisico reduz os niveis pressoéricos de repouso e submaximo,
sendo que a diminuicao da atividade nervosa simpatica € uma das principais
responsaveis pelo efeito hipotensor do exercicio, além de reduzir a dose de
medicamentos. Além disso, o risco de desenvolver hipertensao arterial € 60 a 70%
maior em individuos sedentarios que em ativos.

Entretanto, para que os efeitos benéficos do treinamento sejam alcangados,
as caracteristicas do exercicio fisico precisam ser adequadas. De acordo com a
IVDBHA (2002); Shoji e Forjaz (2000); Brum et.al. (2005) e Pescatello et. al. (2004),
o treinamento fisico deve constar, principalmente, de exercicios aerdbios dindmicos,
envolvendo grandes grupos musculares, pois inUmeros estudos ja comprovaram o
efeito hipotensor deste tipo de treinamento em individuos hipertensos. Além do mais.
De acordo com o American College of sports medicine, citado por Shoji e Forjaz
(2000) e Brum et. al. (2005), o exercicio aerébio pode reduzir a pressao sistolica e
diastolica em cerca de 10 mmHg em individuos com hipertensao leve.

Embora ainda os estudos sejam escassos, sobre o efeito dos exercicios
resistidos sobre a presséao arterial, sabe-se que esta atividade promove importantes
adaptacdes cardiovasculares nos individuos (BARAUNA et. al., 2004). Forjaz et. al.
(2003) sugerem, através de revisao de varios estudos, que os exercicios resistidos
de baixa intensidade que promovem melhora da resisténcia muscular localizada
(RML), sdo indicados aos hipertensos em complemento aos exercicios aerébios. Por
outro lado, exercicios de alta intensidade, que visam a melhora da forca e da
hipertrofia muscular devem ser evitados, pois estes promovem um aumento
extremamente grande da pressao arterial durante sua execugéo, o que pode levar

ao rompimento de aneurismas cerebrais, que sdo comuns em hipertensos.

24.1.4 Exercicio e Diabetes Mellitus:
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Forjaz e Negrao (1999) e Alonso et. al. (2005) citam que a pratica regular de
exercicio fisico correlaciona-se inversamente com o risco de desenvolver o diabetes
mellitus. Ou seja, a pratica regular de exercicio fisico, além de ser um dos
componentes do tratamento do diabetes, tem papel fundamental na sua prevengao.

No diabético tipo 2, segundo Forjaz et. al. (2002), o exercicio fisico executado
com regularidade desempenha um papel importante por aumentar a sensibilidade a
insulina, combatendo diretamente a causa desta doenga e ajudando no controle
glicémico. No diabético tipo 1, de acordo com Alonso et. al. (2005) o treinamento
fisico, embora nao influencie a secre¢ao pancreatica de insulina, contribui para o
aumento da sensibilidade a insulina exdgena, possibilitando uma diminuigao da dose
diaria necessaria para o controle glicémico.

Para Forjaz et. al. (2002) e Alonso et. al. (2005), o exercicio mais estudado
em relacdo a esses beneficios, e que apresentou bons resultados, € o exercicio
aeroébio, de longa duracgao, intensidade moderada e freqiéncia minima de 3 vezes
por semana. E importante que o diabético passe por uma avaliagdo clinica antes de
iniciar qualquer atividade fisica, a fim de que sejam diagnosticadas e tratadas as
possiveis complicagdes associadas ao diabetes.

Os diabéticos que tomam insulina, segundo Alonso et. al. (2005), devem
evitar realizar atividades fisicas de longa duragao, que podem provocar hipoglicemia
durante ou apds o exercicio. Além disso, devem ser evitadas altas intensidades, pois
podem induzir hiperglicemia. Outras medidas de prevengao da hipoglicemia durante
o exercicio em diabéticos que tomam insulina devem ser tomadas, como: ajustes
nas doses de insulina: afericdo da glicemia antes, durante e depois do exercicio;

ingestdo adequada de carboidratos antes, durante e apos o exercicio.
2.4.1.5 Exercicio e Dislipidemias

O combate as dislipidemias através do exercicio fisico vem sendo alvo de
inimeros debates cientificos em todo o mundo. Atualmente, essa pratica estad sendo
recomendada como parte integrante do tratamento dessas doengas. Um dos
maiores beneficios da atividade fisica regular € a melhora do peffil lipidico em longo

prazo. O tipo de exercicio que mais atua no metabolismo de lipoproteinas € o
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aerobio, porém exercicios de forga e flexibilidade também sdo recomendados
(Fegherazzi, Dias e Bortolon, 2008).

Forjaz e Negrao (1999) e Nunes et. al. (2005) citam que a magnitude dos
efeitos do exercicio fisico exercem sobre o metabolismo lipidico esta associada
diretamente & intensidade e a freqUéncia da atividade fisica, ou seja, a energia
despendida durante a pratica. Estes mesmos autores enfatizam que os efeitos dos
exercicios sobre o metabolismo lipidico sdo mais duradouros quanto maior a
freqiiéncia das sessfBes. Para Nunes et. al. (2005), os resultados do exercicio
crénico sobre o metabolismo dos lipides estdo relacionados com a melhora na

capacidade fisica.

O exercicio de carater aerbbio tem sido de suma importancia no tratamento
nao medicamentoso das dislipidemias. De acordo Forjaz e Negrao (1999), Prado e

Dantas (2002) e Nunes et. al. (2005), os principais efeitos sao:

J Diminuigao na concentragao plasmatica de triglicérides;
. Aumento na concentragao plasmatica de HDL;
o Aumento da atividade enzimatica no transporte e no metabolismo das

lipoproteinas.

Para Nunes et.al. (2005) e Prado e Dantas (2002), os dados existentes até o
momento ndo demonstram associagdo consistente entre treinamento de forga e
alteragcdes no metabolismo de lipides e lipoproteinas. De acordo com Nunes et. al.
(2005), os poucos estudos sobre os efeitos desse tipo de treinamento, estéo
relacionados com o volume total de condicionamento fisico realizado durante o

periodo de treinamento.

2416 Exercicio e Obesidade

Para a diminuigdo da massa de gordura é necessario um balango energético
negativo, ou seja, o gasto de energia supera 0 consumo.

Segundo Forjaz e Negrao (1999), o exercicio fisico auxilia o controle de peso
corporal por aumentar o gasto energético diario. Esse efeito € otimizado se for
acompanhada uma dieta alimentar. Para Francischi et. al. (2000), o exercicio € uma

forma de tratamento de obesidade que eleva o gasto energético e minimiza os
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efeitos negativos da restricdo energética, pois mantém a taxa metabdlica basal,
devido a este, combinado a restricdo energética, promover redugdo no peso
corporal, maximizando a perda de gordura e minimizando a perda de massa magra.

Trombetta et. al. (2005) citam a importancia do treinamento fisico aos
programas de emagrecimento devido a este favorecer a manutencao do peso
corporal em medio e longo prazo, evitando o efeito i6-i6. Estes autores relatam
também que a inclusao de exercicios resistidos podem aumentar a forga e a fungao
muscular, mas nao evita a perda de massa magra e sim, a minimiza em programas
de diminui¢éo da ingesta alimentar com perda de peso. Além disso, como resposta
do treinamento fisico, varias adaptagdes metaboélicas ocorrem, as quais podem ser
vantajosas no combate a obesidade. Dentre estas, estdo a melhora na capacidade
de se exercitar em altas intensidades por periodos maiores, aumentando o gasto
energético e o aumento da oxidagao de gorduras.

Por todos esses motivos, conclui-se que a combinagao de dieta e de exercicio
de intensidade moderada geralmente promove uma maior perda de peso do que a
dieta isolada.

Através da revisao de alguns estudos, Francischi et. al. (2000) e Trombetta et.
al. (2005) relatam ainda que ha uma maior adesao a dieta entre aqueles que
associam a atividade fisica.

O exercicio fisico ajuda a reduzir a gordura abdominal, reduzindo o indice
cintura-quadril, que esta altamente ligado ao risco de doengas cardiovasculares
(FORJAZ e NEGRAO, 1999). Por tal motivo a IDBDTSM (2005) recomenda o
exercicio como tratamento ndo-medicamentoso para a sindrome metabdlica.

De acordo com Trombetta et. al. (2005), os exercicios recomendados sao
predominantemente aerébios ciclicos e continuos. Exercicios de resisténcia
muscular sdo recomendados, pois auxiliam na minimizagdo de perda da massa
magra. A freqiiéncia deve ser de 3 a 5 vezes por semana com duragao de 60 a 90
minutos. A intensidade deve ser de 50% a 70% da freqiéncia cardiaca de reserva.
Se for possivel o teste ergoespirométrico, a intensidade deve progredir do limiar
anaeroébico até 10% abaixo do ponto de compensagéo respiratoria.

Cuidados preventivos relacionados a problemas 6steo-mio-articulares séo
extremamente necessarios, pois essas lesées tornam-se comuns em obesos devido

a0 excesso de peso.
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2415 Exercicio e Estresse

Sharkey (1998) cita que o exercicio fisico moderado minimiza os sintomas de
estresse. E relaxante, tranquilizante e tem demonstrado agir contra a tendéncia para
formar coagulos de sangue. A atividade regular intensifica a fungdo do sistema
imunolégico, enquanto a exaustao de uma atividade vigorosa como a maratona, por
exemplo, € imunossupressiva. Além disso, a atividade fisica diminui
significativamente a ansiedade e a depressdo, melhora a auto-estima, o
autoconceito e a imagem corporal, o que reflete em uma melhora expressiva da
qualidade de vida no &mbito da saude.

Forjaz et al. (2000), em revisao de varios estudos, também verificaram que os
exercicios fisicos aerdbicos ou resistidos podem reduzir as respostas fisioldégicas ao

estresse mental e a ansiedade.
2416 Exercicio e Tabagismo

Sharkey (1998) demonstra em seus relatos que o exercicio fisico tem uma
correlagao inversa com o tabagismo, assim como com outros vicios como o alcool,
ou outras drogas maléficas ao organismo. Tendo em vista que o fumo é um fator de
risco primario e independente para doengas cardiocirculatorias, o exercicio passa a
ser uma importante medida ndo medicamentosa para o controle dos efeitos do

tabagismo.

2.4.2 Prescricio de treinamento fisico como prevengdo e reabilitagéo

cardiovascular

Analisando todos os efeitos do exercicio fisico sobre os fatores de risco para
doengas cardiovasculares, verifica-se Inicialmente, é necessario que o individuo
passe por um avaliagdo clinica prévia em teste de esforgo, se possivel um teste
ergoespirométrico. O programa de treinamento para prevengao e para tratamento
cardiovascular deve contar com atividades aerdbias dindmicas, como caminhadas,

corridas leves, ciclismo, natagao, etc. E recomendada a freqiiéncia de 3 a 6 vezes
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por semana, com intensidade moderada, ou seja, 60% a 80% da frequéncia
cardiaca maxima, ou 50% a 70% do consumo maximo de oxigénio. A duragdo de
cada sesséo deve ser de 30 a 60 minutos. Exercicios resistidos com sobrecarga até
50% da contragado voluntaria maxima podem ser realizados apenas como forma
complementar, ja que seus efeitos sobre a prevengao e o tratamento de doengas
cardiovasculares nao sao conclusivos.
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3.0 METODOLOGIA

Este estudo foi desenvolvido por meio de uma pesquisa bibliografica
desenvolvida a partir de material ja elaborado, constituido de livros e artigos
cientificos atualizados. Desta forma, este estudo tem carater informativo no qual
utiliza autores renomados como Wilmore e Costill (2001); Weineck (1999 e 2000);
Sharkey (1998) e Negrdo e Barreto (2005). Além destes, varios artigos atualizados
publicados, principalmente, por Forjaz e seus colaboradores, contribuiram para o

desenvolvimento desta pesquisa.
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CONCLUSAO

O sedentarismo, principalmente em pessoas portadoras de hipertensao,
diabetes, doenga coronaria ou dislipidemia, estd associado ao aumento do numero
de mortes. Evidéncias, verificadas através da revisao de literatura, mostram que o
exercicio fisico regular, principalmente os dinamicos de carater aerdbico, é
altamente eficaz na prevencdo ou na reducado dos fatores de risco (individuos
saudaveis e portadores de fatores de risco), bem como na reabilitacdo cardiaca
(cardiopatas em geral).

Conclui-se, através deste trabalho, que o exercicio fisico € uma importante
medida ndo medicamentosa, juntamente com outras mudancgas no estilo de vida
como uma alimentagdo saudavel e abstinéncia do fumo, na profilaxia e no

tratamento de doengas cardiovasculares.
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