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Capitulo 1 — Apresentagdo do Problema

CAPITULO 1 — APRESENTAGAO DO PROBLEMA

INTRODUCAO

As doencas cardiovasculares de origem aterosclerética constituem um grave problema
de saude publica apresentando-se como primeira causa de morbilidade e mortalidade na
maioria dos paises a nivel mundial, especialmente naqueles de habitos de vida
ocidentalizada (Vagueiro, 1999).

O numero de Obitos por doencas cardiovasculares para a Comunidade Europeia,
apresentados pela Fundagdo Portuguesa de Cardiologia em 1991, ascendem aos 1525 e
em Portugal, no ano de 1995, mais de 40% das mortes deveram-se a doencas
cardiovasculares (Vagueiro, 1999). Também a Organizacdo Mundial de Salde (OMS)
aponta as doencas cardiovasculares como a causa dominante de mortalidade na Europa,
e de mais de 50% das mortes em individuos com idade superior aos 65 anos de idade
(Heyward, 2002). Por outro lado, os custos financeiros associados ao tratamento e aos
cuidados de saude deste tipo de patologias ascendem a valores extremamente elevados
comparativamente a outras doencas (Katzmarzyk et al., 2000; Brubaker & Kaminsky,
2002).

O desenvolvimento tecnologico tem permitido avaliar e diagnosticar de forma mais
precisa as doengas de origem aterosclerotica, como é o caso da doenca das artérias
coronarias (DAC). Este facto é tanto mais importante se tivermos em conta que 0
desenvolvimento deste tipo de patologias, com origem na acumulacdo de placas
ateroscleréticas nas artérias do coracdo (Bhattacharyya & Libby, 1998; Franklin, 1997),
processa-se ao longo de décadas, condicionado pelos habitos de vida que adoptamos.

Com efeito, alguns dos factores associados a progressao da doenca, denominados de
factores de risco, podem ser facilmente modificaveis (tabagismo, dislipidemias,
hipertenséo arterial, diabetes, obesidade, factores psicoldgicos e a inactividade fisica)

pela simples alteracéo do estilo de vida (Bhattacharyya & Libby, 1998; Vagueiro, 1999).
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E neste sentido que as intervencdes de prevencdo e reabilitacdo tém desenvolvido o seu
trabalho: na actuacéo sobre os varios factores de risco.

De acordo com a American Heart Association (ACC & AHA, 2003) o maior factor de risco
independente para a DAC é a inactividade fisica. Na realidade, ha que analisar bem este
factor quer pela sua grande incidéncia, quer pelos beneficios comprovados que o
exercicio fisico tem na melhoria do perfil de factores de risco da DAC (Bovens et al.,
1993; Sandvik et al., 1993; Franklin, 1997; Andersen & Hippe, 1996).

A pratica de exercicio fisico contribui para a diminuicdo da pressédo arterial sistélica
(PAS) e diastdlica (PAD), reducdo dos niveis de colesterol das lipoproteinas de baixa
densidade (LDL), contribuindo para a melhoria do perfil lipidico e dos hidratos de
carbono, e do peso corporal (Vagueiro, 1999; Andersen & Hippe, 1996; Verissimo et al.,
2002). Por outro lado, o exercicio fisico também é apontado por alterar favoravelmente
processos que levam a acidentes corondrios como: a agregacdo plaquetaria, a melhoria
da funcdo do endotélio e diminuicdo do limiar de arritmias, e do equilibrio entre as
necessidades e o aporte de oxigénio ao miocardio em intensidades de exercicio
submaximais (Brubaker & Kaminsky, 2002; Mooss & Gordon, 2001). Encontra-se desta
forma comprovada a relacdo inversa existente entre o exercicio fisico e os factores de
risco da DAC que permite afirmar que individuos fisicamente activos tém menor
incidéncia de enfarte do miocardio e mortalidade por doenga cardiovascular ou tendem
a desenvolver estas doencas numa idade mais avangada quando comparados com

individuos sedentarios (Bovens et al., 1993; Heyward, 2002).

Ao longo dos anos tem sido dificil encontrar consenso acerca do tipo de intensidade,
duracdo e actividade recomendada para alcancar beneficios com o exercicio fisico em
individuos com DAC. Parece ser evidente que, em termos de salde publica, se pode
aconselhar o exercicio fisico na perspectiva de que a simples alteragdo do estado de
sedentarismo para uma forma de vida mais activa, proporciona altera¢cbes na
mortalidade e qualidade de vida (Wei et al., 1999; Katzmarzyk et al., 2000; Mendes,
1997) associando-se a uma diminuicdo de cerca de 23% do risco de morte por DAC
(Paffenbarger et al., 1993).

Algumas orientacdes para individuos com DAC baseiam-se na prescri¢ao tradicional para

pessoas saudaveis (ACSM, 1994), recomendando-se sessbes de treino com a duragao de
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40 a 60 minutos a 40 a 85% da frequéncia cardiaca (FC) maxima de reserva. No
entanto, no que respeita aos beneficios do exercicio fisico, as investigacdes parecem
indicar que se relacionam mais com o volume (combinacdo da frequéncia, intensidade e
duracdo) do que propriamente com a intensidade (Heyward, 2002; Oja, 2001; Blair et
al., 1996).

Outro dos factores independentes para a DAC é a obesidade (Brochu, Poehiman, &
Ades, 2000; Hubert, Feinlieb, McNamara, & Castelli, 1983). O seu tratamento resulta na
melhoria do perfil dos factores de risco para a doenga, ja que a ela se associam uma
série de complicacdes metabdlicas (Anderson, 1988; Bjorntorp, 1988; Kissebah, Peiris, &
Evans, 1988; Ross, Poehlman, Johnson, & Ades, 1997).

Na determinacdo do grau de risco da obesidade para a DAC, considera-se mais
importante o padrdo de distribuicdo da massa gorda do que a obesidade generalizada
(Brochu, Poehlman, & Ades, 2000; Brubaker & Kaminsky, 2002). Na realidade, a
obesidade abdominal (também denominada de andrdide ou central), € constituida pela
adiposidade subcutanea e visceral localizada na regido do abdomén, associa-se a
distarbios nos niveis de lipidos, glucose e insulina no sangue constituindo, por isso, um
forte predictor da DAC, independente do nivel de obesidade (Brochu, Poehlman, & Ades,
2000; Després & Lamarche, 2000; Kissebah et al., 1988; Buemann & Tremblay, 1996;
Kissebah & Hennes, 1995).

A comprova-lo estd a composicao corporal dos doentes com DAC que se caracteriza por
uma maior quantidade de massa gorda, estando 55% dos individuos com DAC acima do
intervalo considerado saudavel para o indice de massa corporal (Brochu, Poehiman, &
Ades, 2000), e uma maior prevaléncia de gordura central (Ross et al., 1997). Assim, é
de extrema importéncia, a actuacdo para a reducdo da percentagem da gordura
corporal nos doentes coronarios e para isso, é essencial ter-se em consideragdo qual o

tipo de intervencdo mais adequado de forma a alcancar o maior nimero de beneficios.

S&0 necessarias estratégias para aumentar o dispéndio médio de energia para atenuar o
aumento de gordura corporal e, por outro lado, sdo necessarias intervencdes com vista
a abrandar a diminuicdo da taxa de metabolismo de repouso (TMR) para contrariar o

balango energético positivo e 0 subsequente aumento de gordura corporal associado. O
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exercicio fisico pode assim, ser proposto como meio de prevencdo da diminuicdo da
TMR, seja por potenciar o aumento da massa isenta de gordura (MIG), seja por elevar a

TMR apés a sessdo de treino (Thompson, Manore, & Thomas, 1996).

Apesar de existirem alguns estudos neste ambito, as diferencas entre as metodologias
adoptadas e as inconsisténcias ao nivel de tamanho da amostra, das unidades em que
se expressa a TMR, idade, sexo e composi¢do corporal dos individuos da amostra, da
estatura e condicbes da avaliacdo da TMR em relacdo a ultima sessdo de exercicio,
(Westerterp, Meijer, Schoffelen, & Janssen, 1994; Byrne & Wilmore, 2001a; Sjodin et
al., 1996; Seale, VanZant, & Conway, 1996; Osterberg & Christopher, 2000) conduziram
a resultados discrepantes e inconclusivos.

Com efeito, alguns estudos afirmam que se verifica um aumento da TMR com o
exercicio fisico (Poehlman, Gardner, Arciero, Goran, & Calles-Escandon, 1994; Pratley,
Nicklas, & Rubin, 1994) outros um decréscimo (Westerterp et al., 1994) e outros que
esta se mantém inalteravel (Wilmore et al., 1998; Meredith et al., 1989; Westerterp,
1998; Byrne & Wilmore, 2001a). Seria de esperar que o exercicio fisico tivesse um efeito
positivo na TMR, ja que induz um aumento da massa muscular, a maior componente da
MIG, importante determinante da TMR (Wang et al., 2000; Foster & McGuckin, 2001;
Powers & Howley, 2000; Starling, 2001; Arciero, Goran, & Poehlman, 1993; Sjodin et al.,
1996) no entanto, sdo necessarias mais investigacdes para que se esclareca esta relagao
pelo que o presente estudo pode dar uma importante contribuicdo neste sentido.

A maioria dos estudos realizados referem-se a popula¢des saudaveis sendo que, as
investigacOes realizadas com populagdes em condi¢cdes especiais como as dos doentes
coronarios, ainda ndo esclareceram que tipo, intensidade e duracdo de exercicio produz
efeitos tao positivos na TMR como os que se verificam em pessoas saudaveis ao nivel da
composicdo corporal e das variaveis hemodinamicas.

Também se pretende aprofundar os conhecimentos relativos aos efeitos menos positivos
gue o tipo de medicacdo a que os individuos com DAC estédo sujeitos, poderédo ter no
metabolismo em repouso. Referimo-nos mais especificamente aos beta-bloqueantes,
qgue sdo um dos medicamentos mais vulgarmente prescritos pelos seus beneficios
comprovados na diminuicdo das taxas de mortalidade e morbilidade dos doentes

coronarios. Com efeito, esta terapia podera desencadear uma diminuicdo do




Capitulo 1 — Apresentagdo do Problema

metabolismo em repouso (Buemann, Astrup, Madsen, & Christensen, 1992; Van Baak,
Bohm, Arends, van Hoof, & Rahn, 1987; Welle, Schwartz, & Statt, 1991), que por sua
vez podera ter uma influéncia negativa na gestdo do peso corporal, especialmente no
aumento da gordura depositada na regido abdominal, um importante factor de risco de

doencas cardiovasculares (Sharma, Pischon, Hardt, Kunz, & Luft, 2001).

1.1. DEFINICAO DO PROBLEMA

O objectivo do presente estudo foi averiguar os efeitos de um programa de exercicio
fisico ao longo de dois anos na taxa de metabolismo de repouso de uma populacdo de
doentes das artérias coronarias. Por se encontrarem relacionadas com esta variavel
foram avaliadas a composicédo corporal e as variaveis hemodinamicas.
Mais especificamente, esta investigacdo pretende averiguar os resultados que o
exercicio pode ter nas variaveis anteriormente citadas, e se se pode considerar que
“contraria” os efeitos menos positivos induzidos nas mesmas pela medicacdo a que este
tipo de doentes esta sujeito — os beta-bloqueadores.
De forma resumida os objectivos do presente estudo sao:
1. Analisar as alteracBes ao consumo de oxigénio em repouso decorrentes dos
efeitos crénicos do exercicio fisico
2. Analisar os efeitos crénicos do treino combinado na alteracéo da composicao
corporal dos individuos, como eventual resposta ao primeiro objectivo de
estudo
3. Analisar as alteragbes nas variaveis hemodindmicas como resposta
adaptativa ao programa de treino combinado
4. Examinar as altera¢cdes ao quociente respiratério em repouso, como forma
de estudar as modificacdes no tipo de substrato energético utilizado em
repouso por doentes com DAC submetidos a um programa de exercicio fisico

ao longo de 2 anos.
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1.2. AMBITO DO ESTUDO

Esta investigacdo reporta a uma populacdo de individuos com DAC. Dadas as
dificuldades de acesso e manutencgdo deste tipo de populacdo em programas de treino
com horarios e locais de treino muito especificos, o numero de individuos que
permaneceu no estudo ao longo dos dois anos ndo € muito elevado. Assim, as
conclus@es desta investigacdo nao poderdo ser extrapolaveis para o universo de doentes
das artérias coronarias em geral, mas a populacdes de caracteristicas semelhantes
aquelas que aqui sao descritas.

Por outro lado, uma vez que os individuos que constituem a amostra da presente
investigacdo estdo integrados ha cerca de um ano num programa de treino, também as
suas taxas de modificacdo das variaveis em estudo poderdo nao ser tao elevadas quanto

uma intervencdo com a duragdo de 2 anos poderia supor.

1.3. PRESSUPOSTOS

Para a elaboracéo deste estudo tiveram-se em consideracdo 0s seguintes pressupostos:
1. O periodo de treino foi suficiente para permitir alteracbes nas variaveis do
metabolismo de repouso.
2. A prescricdo do exercicio, nas suas varias componentes, foi prescrito de forma
individualizada e salvaguardou desde sempre a seguranca dos individuos.
3. Durante todo o periodo de treino os participantes frequentaram o programa e

ndo alteraram a sua prescrigdo farmacoldgica.

1.4. LIMITACOES

Também foram consideradas nesta investigacdo as seguintes limitacdes:
1. O tamanho reduzido da amostra
2. A rigidez dos horérios pode ter influenciado a continuidade dos participantes no

estudo
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3. Por razdes logisticas (local de intervencdo) os sujeitos da amostra tinham de
residir na zona da grande Lisboa

4. As pessoas ja tinham um periodo de treino de pelo menos 12 meses que podera
limitar os ganhos esperados, isto é, o seu nivel de aptiddo cardiorespiratoria ja

estaria num nivel bem acima do sedentario.

1.5. SIGNIFICADO DO ESTUDO

Alguns autores estudaram ja a influéncia que o exercicio fisico poderd ter na TMR.
Assim, os efeitos do treino na TMR podem ser dois: agudo ou cronico. O efeito agudo
ocorre imediatamente apos o exercicio e produz uma elevacdo da TMR (denominado de
EPOC - excess post-exercise oxygen consumption). Os efeitos cronicos verificam-se a
longo prazo e ndo estdo totalmente definidos.

Da analise da literatura, podemos afirmar que néo existe consenso entre investigadores
acerca dos efeitos crénicos do exercicio fisico na TMR. As razdes para a discrepancia de
opinides parecem relacionar-se com aspectos metodolégicos, ja que existem muitas
inconsisténcias entre estudos ao nivel do tamanho da amostra, das unidades em que se
expressa a TMR, da idade, do sexo e composicao corporal dos individuos da amostra, e
da altura e condic¢des da avaliagdo da TMR em relacdo a Ultima sesséo de exercicio fisico
(Westerterp et al., 1994; Byrne & Wilmore, 2001a; Sjodin et al., 1996; Seale et al.,
1996; Osterberg & Christopher, 2000). Com efeito, as avaliacdes da TMR realizadas 16 a
24 horas ap0s a ultima sessdo de treino sdo dificeis de interpretar dado o possivel efeito
confundente de um aumento agudo do metabolismo associado ao EPOC (Byrne &
Wilmore, 2001b) e que nao reflecte um efeito crénico do exercicio fisico. Comprova-se
assim a importancia de respeitar um periodo de tempo até efectuar as medi¢bes da TMR
para que a influéncia da Ultima sessé@o de exercicio ndo se faga sentir.

Outro dado que traz relevancia a presente investigacdo relaciona-se com o facto da
maioria dos estudos efectuados para determinar os efeitos crénicos do exercicio fisico na
TMR se realizarem com populac¢des de individuos saudaveis, ou com mulheres, estando
a populacédo especifica desta investigacdo pouco estudada. Por outro lado, a utilizacéo
de um programa de treino combinado com a duracdo do presente estudo é algo de

muito significativo para o universo de investigacdes existentes, uma vez que a maioria
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dos estudos tem uma duragdo muito inferior, ou investigam o treino aerébio ou de forca

de forma isolada.
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CAPITULO 2 — REVISAO DA LITERATURA

INTRODUCAO

Nesta parte do nosso trabalho procuramos analisar o estado do conhecimento actual
relativamente aos efeitos cronicos do exercicio fisico em individuos com doenca das
artérias coronarias (DAC), resultante das investigacdes desenvolvidas mais

recentemente. Desta forma, este capitulo foi dividido em trés partes.

Inicialmente caracterizdamos a DAC, analisando a sua origem e factores de risco
associados, identificando as suas manifestac@es clinicas e conhecendo as terapéuticas
mais utilizadas. Neste Ultimo assunto iremos debrucar-nos sobre as intervencdes
farmacolo6gicas e os seus efeitos, e sobre as terapéuticas nao farmacol6gicas, nas quais
incluimos os programas de reabilitacdo cardiaca, e a partir do qual estabelecemos uma

correspondéncia com a parte seguinte deste capitulo: o exercicio fisico.

Assim, a segunda parte desta revisdo da literatura, aprofunda o assunto acerca do
exercicio fisico em individuos com DAC, caracterizando as suas respostas e adaptacdes
conhecidas e terminando com a caracteriza¢do do exercicio fisico mais adequado para

esta populacéo.

Finalmente, analisdimos as componentes e os factores que influenciam o metabolismo e
as alteracBes deste com o exercicio fisico. Nesta ultima parte efectudmos uma revisdo
dos estudos realizados sobre os efeitos do exercicio fisico na taxa de metabolismo de
repouso para averiguar a importancia e relevancia da prescricdo de exercicio fisico em
doentes das artérias coronarias, e saber em que medida este pode contribuir
favoravelmente para a alteracdo dos efeitos induzidos pelas terapéuticas a que estao

submetidos estes os doentes e sua relagdo com a composic¢do corporal.
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| — CARACTERIZACAO DA DOENCA DAS ARTERIAS CORONARIAS

De acordo com Bhattacharyya & Libby e Franklin (1997), a doenca das artérias
coronarias (DAC) é uma doenca progressiva que, devido a acumulacdo de lipidos e
tecido fibroso na parede dos vasos, pode conduzir ao seu estreitamento ou oclusio. E
uma das possiveis consequéncias do desenvolvimento da aterosclerose que tem origem

na acumulacdo de placas ateroscleréticas nas artérias do coracao.

2.1 AETIOLOGIA DA DOENGA DAS ARTERIAS CORONARIAS

Aterosclerose é uma doenca das artérias, que se caracteriza por um aumento da rigidez
da parede interna das mesmas devido ao depoésito de gordura e tecido fibroso. Como
vasos mais afectadas pela aterosclerose temos as coronarias e as cerebrais (Brubaker &
Kaminsky, 2002; Franklin, 1997). Apesar da investigacdo neste ambito ser alargada, 0s
mecanismos pelos quais se desenvolve a aterosclerose permanece desconhecido,
aceitando-se mais recentemente a teoria da resposta a uma lesdo no endotélio
(Bhattacharyya & Libby, 1998; Brubaker & Kaminsky, 2002; Ross, 1986).

A parede das artérias é constituida por trés camadas: a camada intima, a camada média
e a camada adventicia. A primeira das trés denomina-se de intima por estar em contacto
com o limen arterial, e € composta por um Unico nivel de células do endotélio, disposta
em tecido conjuntivo. Em situagbes normais, 0 endotélio protege contra o
desenvolvimento da aterosclerose, através da producdo de substancias que evitam que
células se “colem” a parede da artéria ou que se produzam células esponjosas. No
entanto, no caso de se verificar uma lesdo, o efeito do endotélio é relevante no
desenvolvimento da doenga.

A camada média é a mais larga das porcdes que compBem a parede das artérias, e é
limitada externa e internamente por uma lamina elastica. E constituida por células de
musculo liso numa matriz de colagéneo e elastina. A camada média distende-se e
encurta-se de acordo com o fluxo sanguineo da sistole e diastole e, em artérias de
menor calibre, é ela prépria que determina a capacidade de resisténcia do vaso,

regulando o fluxo sanguineo através do limen arterial. A camada mais externa € a
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adventicia composta por fibroblastos e colagéneo, assim como veias e nervos

(Bhattacharyya & Libby, 1998; Benditt, 1977; Squires, 2001a).

2.2. DESENVOLVIMENTO DA LESAO NA ATEROSCLEROSE

As marcas que identificam a aterosclerose séo as estrias lipidicas e as placas fibrosas. As
estrias lipidicas representam a primeira manifestacdo de aterosclerose. Na pratica
caracterizam-se por pequenos pontos de coloracdo amarela na superficie da artéria. Sao
compostas por acumulacdo de células esponjosas do endotélio e lipidos, e ndo se
projectam para o interior do limen arterial, pelo que ndo interferem com a circulacdo
sanguinea (Bhattacharyya & Libby, 1998). A estria lipidica desenvolve-se em
consequéncia de uma série de situacBes (hipercolesterolémia, hipertensdo ou tabaco),
gue originam danos na camada do endotélio. Esta lesdo favorece a deposicdo de
lipoproteinas no espaco subendotelial. As alteracBes sofridas pelas lipoproteinas
depositadas obriga a que, mondcitos convertidos em macrofagos, absorvam as
lipoproteinas modificadas originando as estrias lipidicas (Bhattacharyya & Libby, 1998 ;
Brubaker & Kaminsky, 2002; Ross, 1986; Franklin, 1997; Squires, 2001a).

Estas estrias, desenvolvem-se desde a idade jovem e podem ja ser identificAveis nas
paredes das artérias aorta e coronarias, em individuos de 20 anos de idade. Embora a
sua tendéncia seja para evoluir ao longo da vida para placas fibrosas (processo que
pode durar 20 a 40 anos), as estrias lipidicas podem sofrer uma regressdo quando se
verifica uma alteracdo dos factores aterogénicos (Bhattacharyya & Libby, 1998 ;Franklin,
1997 ; Andersen & Hippe, 1996 ; Brubaker & Kaminsky, 2002; Ross, 1986 ; AACVPR,
1999; Squires, 2001a).

A manifestacdo clinica mais avancada de aterosclerose séo as placas fibrosas ( Ross,
1986). Com origem nas estrias lipidicas, as placas fibrosas formam-se a partir da
acumulacdo de mondécitos, linfécitos e tecido conjuntivo, podendo também conter
cristais de colesterol. Estas placas sdo constituidas por uma capa fibrosa (constituida por
uma matriz de tecido conjuntivo extracelular com células de musculo liso) e pelo nucleo
lipidico da placa (substancias ricas em factores trombogénicos) (Brubaker, 2002;

Bhattacharyya & Libby, 1998; Ross, 1986). As placas fibrosas podem projectar-se no
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[imen arterial de tal forma, que provocam a estenose da artéria reduzindo o fluxo
sanguineo (Bhattacharyya & Libby, 1998 ; Brubaker & Kaminsky, 2002; Ross, 1986;
Benditt, 1977; Squires, 2001a).

2.3. MANIFESTACAO CLINICA DA DOENCA DAS ARTERIAS CORONARIAS

O desenvolvimento das placas fibrosas da-se a uma taxa de aproximadamente 1 a 4%
por ano, ainda que ndo seja um desenvolvimento linear nem previsivel (AACVPR, 1999;
Haskell, Alderman, & Fair, 1994). As complica¢gdes que podem advir da constituicdo de
uma placa fibrosa séo:

1. Calcificacdo da placa fibrosa (aumento da rigidez da artéria e consequente
fragilidade)

2. Ruptura da placa fibrosa (libertacdo de material trombogénico na circulacédo
sanguinea, podendo originar formacdo de trombos que ocludem os vasos, ou
embolias em locais distantes)

3. Enfraguecimento da estrutura da parede da veia pelo aumento de pressédo
provocada pela placa fibrosa nas camadas constituintes das artérias.

4. Hemorragia para o interior da placa fibrosa e enfraquecimento da parede da artéria.

As placas fibrosas tornam-se perigosas e sdo alvo de atencdo redobrada quando
interferem com a circulagdo sanguinea ou alteram as caracteristicas de uma artéria
(Bhattacharyya & Libby, 1998 ). No caso concreto de lesdo nas artérias coronarias, pode
existir diminuicdo da perfusdo de sangue para o miocardio e originar a angina de peito -
0 mais caracteristico dos sintomas da DAC, caracterizado por um aperto e uma forte
pressdo no peito - ou, em situacdes mais graves, a obstrucédo total do fluxo sanguineo
originado pelo trombo que causa danos celulares irreversiveis e, da origem a um enfarte
do miocardio (Bhattacharyya & Libby, 1998 ; Franklin, 1997; Brubaker & Kaminsky,
2002).

A DAC classifica-se como severa se se verifica 70% ou mais de estenose, € como
moderada se o diametro do limen da artéria é inferior a 70% (Potempa, Braun,

Tinknell, & Popovich, 1996 e Franklin, 1997.
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2.3.1. DESEQUILIBRIO ENTRE AS NECESSIDADES E O APORTE DE OXIGENIO
AO MIOCARDIO

Num coracdo normal existe uma correspondéncia entre as necessidades e o aporte de
oxigénio. Mesmo numa situacdo de exercicio fisico muito vigoroso, em que se da um
aumento significativo das necessidades de oxigénio, o fornecimento de oxigénio €
perfeitamente assegurado.

Na presenca de aterosclerose localizada nas coronarias verifica-se uma diminuicdo na
pressao de perfusdo do miocardio e uma disfuncédo no endotélio do vaso envolvido, que
causa uma vasoconstriccdo inapropriada dos vasos coronarios de resisténcia, dando
origem a um desequilibrio entre as necessidades metabdlicas e o oxigénio disponivel
para o transporte (Sabatine, O'Gara, & Lilly, 1998a ; Brubaker & Kaminsky, 2002). O
aporte de oxigénio ao miocardio depende da capacidade de transporte de oxigénio pelo
sangue e da taxa de fluxo nas coronérias. A capacidade de transporte de oxigénio é
determinada pelo conteddo de hemoglobina no sangue e pela oxigenacéo sistémica. Na
auséncia de anemia ou doenca pulmonar esta capacidade de transporte do oxigénio
mantém-se constante. No entanto, o fluxo sanguineo nas coronarias € muito mais
dindmico e a regulacdo desse fluxo é responsavel por suprir as necessidades

metabdlicas de oxigénio (Sabatine et al., 1998a ).

2.3.2. ISQUEMIA

Tradicionalmente a isquémia do miocardio explicava-se por uma diminuicdo do
fornecimento de oxigénio originado pelo estreitamento dos vasos causado pela fixagao
de placas aterosclerdticas. Recentemente, as investigacBes efectuadas permitiram
concluir que a diminuicdo do fluxo sanguineo decorre do estreitamento do vaso e da
disfuncéo do endotélio provocada pela aterosclerose (Sabatine, O'Gara, & Lilly, 1998b;
Squires, 2001b).

A isquémia resulta, portanto, na oxigenacao insuficiente do miocardio e na acumulacao
local de residuos metabdlicos. Uma vez ultrapassado o episédio de isquémia o0s sintomas
desaparecem e se o episédio foi breve ndo resultam danos no miocéardio (Sabatine et
al., 1998b; Squires, 2001b; Smith, Brener, & Pashkow, 2001). Geralmente um episddio

isquémico caracteriza-se por uma dor nao localizada, difusa, no peito e ndo dura mais
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do que 5 a 10 minutos (Brubaker & Kaminsky, 2002; Freedman, Williamson, Ballew, &
Byers, 1995) mas dependendo dos processos patofisiolégicos podemos registar
diferentes sintomas (Sabatine et al., 1998b).

Quando se verifica uma estenose da artéria coronaria em mais de 70%, o fluxo
sanguineo reduzido pode ainda suprir as necessidades basais de oxigénio. No entanto,
numa situacdo de necessidade adicional de oxigénio, como é o caso do exercicio, nédo
sera possivel suprir essa necessidade suplementar. Enquanto as necessidades
metabdlicas estiverem mais elevadas do que o aporte de oxigénio o individuo
experimenta uma sensacdo de desconforto no peito - a angina pectoris. Assim, o padrdo
cronico e previsivel de angina durante o exercicio fisico ou situacbes de stress
denomina-se de angina estavel (Sabatine et al., 1998b; Brubaker & Kaminsky, 2002;
Freedman et al., 1995; Squires, 2001b).

No caso dos episédios de isquémia aumentarem a sua frequéncia e duracdo, registando-
se em menores graus de cansago ou mMesmo em repouso, estamos na presenga de
angina instavel. Este evento € despoletado por uma queda no ja reduzido fluxo
sanguineo, devido a obstrucdo do lumen arterial (Sabatine et al., 1998b; Brubaker &
Kaminsky, 2002; Freedman et al., 1995; Squires, 2001b).

Poucos pacientes registam espasmos na artéria que provocam uma reducdo do fluxo
sanguineo, na auséncia de lesdes ateroscleroticas. Estes espasmos de origem néo
conhecida acontecem em repouso, caracterizam-se por uma forte diminui¢cdo do fluxo
sanguineo, aumento das necessidades de oxigénio, e denominam-se de angina variavel
(Sabatine et al., 1998b).

Sempre que 0s episodios de isquémia acontecerem sem a presenca de sintomas
perceptiveis sdo denominados por isquémia silenciosa. Este é considerado como o Unico
sintoma da DAC (Squires, 2001b; Sabatine et al., 1998b). A razdo por que estes
sintomas de isquémia ndo sdo perceptiveis (ao contrario dos atras referidos) nao sédo
conhecidos mas, a sua prevaléncia em populacBes de diabéticos pode indiciar que se
relaciona com a diminuicdo de sensacdo de dor devida a neuropatias periféricas
(Sabatine et al., 1998b ; Brubaker & Kaminsky, 2002; Freedman et al., 1995 ).
Finalmente o Sindroma X refere-se a pacientes com sintomatologia tipica de angina, que

nédo revelam estenoses ateroscleréticas coronarias nos angiogramas. Podera derivar de
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reservas vasodilatadoras insuficientes dos vasos de resisténcia das coronarias (Sabatine

et al., 1998b ; Brubaker & Kaminsky, 2002; Freedman et al., 1995).

2.3.3. ENFARTE DO MIOCARDIO

Uma isquémia prolongada dos tecidos cardiacos (superior a 60 minutos) causa danos
celulares irreversiveis e morte de células, originando o enfarte do miocardio (Franklin,
1997; Brubaker & Kaminsky, 2002; Squires, 2001b). A origem do enfarte do miocardio
estd na oclusdo de um vaso por um trombo e no agravamento da situacdo pela
disfuncionalidade do endotélio (que faz com se diminuam os agentes vasodilatadores e
anti-trombogénicos) (Sabatine et al., 1998a). Um enfarte de miocardio agudo da origem
a alteracBes metabolicas e biomecanicas que diminuem a contraccao sistdlica e originam

arritmias (Sabatine et al., 1998a).

2.3.3.1. Tipos de enfarte do miocardio

Dois tipos de enfarte sdo descritos normalmente, dependendo da quantidade de tecido

necrosado):

1. Enfarte transmural (enfarte da onda Q) é o mais comum, resulta da oclusdo total e
prolongada da artéria coronaria epicardial que torna mais fina a parede do miocérdio
(Sabatine et al., 1998a ;Franklin, 1997; Squires, 2001Db).

2. Enfarte subendocardial (enfarte que ndo da onda Q) limita-se a metade mais interna
interior do miocérdio (Franklin, 1997; Squires, 2001b). Esta zona est4 mais sujeita a
enfartes por estar mais exposta as pressdes da camara ventricular (Sabatine et al.,
1998a ).

Os enfartes do miocardio podem ser classificados de acordo com o envolvimento das

artérias corondrias e da localizagdo no ventriculo. Por exemplo, enfartes na regido

anterior resultam de lesBes na artéria coronaria descendente anterior esquerda e

envolvem a parede anterior esquerda do ventriculo esquerdo, enquanto que um enfarte

na parede inferior € geralmente resultado da artéria coronaria esquerda. Outras zonas

de enfarte comuns séo a lateral, posterior e septal (Franklin, 1997).

Apdés um enfarte do miocardio agudo, o risco de mortalidade associada a doencas

cardiovasculares é determinado por duas varidveis: a extensdo dos danos ou disfuncao

16



Capitulo 2 — Revisdo da Literatura

do ventriculo esquerdo e o grau de isquémia residual (Brubaker & Kaminsky, 2002;
Franklin, 1997).

A disfuncdo ventricular é caracterizada pela fraccdo de ejeccdo (por¢do de sangue
bombeado em cada batimento cardiaco). A fraccdo de ejeccdo normal € de 62 (+ 6%),
medida em repouso. A isquémia residual do miocardio, manifestada pelo desconforto no
peito e/ou pelas altera¢bes no electrocardiograma no segmento ST, sugere que existe
uma artéria aberta mas muito estreita, que pode ocludir no futuro e causar um segundo

enfarte do miocardio.

2.4. FACTORES DE RISCO DA DOENGA DAS ARTERIAS CORONARIAS

Vérios estudos epidemioldgicos indicam que existe uma forte relacdo entre varios
factores de risco e o aumento da morbilidade e mortalidade devido a doencas de origem
aterosclerética nas artérias coronarias (Katzmarzyk et al., 2000; Verissimo, 2001).

Como factor de risco entendemos todos aqueles elementos estatisticamente
significativos que se associam a uma determinada patologia e ao qual se atribui um
valor prognostico, ou seja, factores cuja presenca se associam a uma maior
probabilidade de que determinada doenga venha a desenvolver-se (Mausner & Kramer,
1999; Brubaker & Kaminsky, 2002). A intervencdo sobre o factor de risco reduz a
incidéncia da doenca a ele associada ou atrasa a progressao da mesma.

No caso da DAC, a associacdo de varios factores de risco significa um risco de doenga
aumentado quando comparado com o desenvolvimento isolado de um s6 factor,
constituindo assim, um perfil considerado multifactorial. A avaliacdo e analise de todos
os factores deverd resultar numa intervencdo que deve incidir sobre os diferentes
factores que sejam passiveis de modificagdo (Vagueiro, 1999).

Decorrente de estudos longitudinais efectuados ao longo dos anos (Framingham Heart
Study, Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT) conclui-se que existem quatro
factores de risco modificaveis, considerados primarios por se apresentarem como
associados de forma directa ao risco de desenvolvimento da aterosclerose (Pollock &
Wilmore, 1990). Sdo eles: dislipidimias, hipertensdo arterial, tabagismo e diabetes

mellitus (Bhattacharyya & Libby, 1998; Vagueiro, 1999). Outros factores de risco
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considerados secundarios e potencialmente modificaveis incluem a obesidade,
sedentarismo e os factores psicologicos (Bhattacharyya & Libby, 1998; Vagueiro, 1999;
Santa-Clara, 1999).

Existem, no entanto, outros factores, considerados imutaveis, que podem ser: a idade
avancada, o sexo masculino, e a histéria familiar de doenca coronaria em jovem,
considerados como grandes determinantes do risco (Bhattacharyya & Libby, 1998).

Na auséncia de prevencao ou controlo dos factores de risco primarios, as consequéncias
ao nivel da salde podem vir a ser preocupantes na idade adulta. Em seguida
analisaremos apenas os factores de risco considerados relevantes para o

desenvolvimento do presente estudo.

2.4.1. DISLIPIDEMIAS OU HIPERCOLESTEROLEMIA

Entende-se por dislipidemia um perfil anormal de lipidos e por hipercolesterolémia o
aumento do nivel de colesterol total no sangue (Heyward, 2002).

Estudos observacionais demonstraram que sociedades com niveis relativamente
elevados de colesterol apresentam as maiores taxas de mortalidade devido a doencas
das artérias coronarias (Bhattacharyya & Libby, 1998).

Considera-se que os niveis de colesterol total constituem factores de risco quando estes
sdo elevados e os valores de colesterol das HDL s&@o baixos, ou quando os niveis de
triglicéridos sdo altos e os de HDL sdo reduzidos (Vagueiro, 1999). Por outro lado,
entende-se que o risco se apresenta duas vezes mais elevado para um individuo com o
colesterol total em niveis de 240 mg/dL, comparativamente a um individuo com niveis
de 200 mg/dL. (Bhattacharyya & Libby, 1998; Brubaker & Kaminsky, 2002; Heyward,
2002). No entanto, o risco ateroesclerético ndo depende dos valores de colesterol mas
sim das alteracdes que decorrem destes, como sendo: elevacdo dos factores de
coagulacéo e diminuigdo fibronolitica (Vagueiro, 1999).

Por outro lado, quando se avalia o risco cardiovascular do paciente, considera-se que
um elevado nivel de HDL no sangue (superior a 60 mg/dl), diminui o risco
cardiovascular (Buemann & Tremblay, 1996) ja que previne a oxidagao das lipoproteinas
de baixa densidade (LDL) e a aderéncia dos mondcitos as células do endotélio (Mooss &

Gordon, 2001). Ou seja, se se verifica um nivel de colesterol das HDL elevado, deve
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subtrair-se um factor de risco a soma dos factores positivos (Heyward, 2002; Brubaker
& Kaminsky, 2002).

2.4.2. TABAGISMO

O tabagismo parece ser, de todos os factores de risco cardiovasculares, o de mais facil
prevencado (Bhattacharyya & Libby, 1998; Brubaker & Kaminsky, 2002; Mooss & Gordon,
2001). E um factor importante na medida em que se considera que os individuos
fumadores tém mais do dobro do risco de doenga cardiovascular que os ndo fumadores
(Heyward, 2002).

Os mecanismos associados ao aumento da incidéncia da doenca cardiovascular com o
tabagismo tém a ver com: o aumento da agregacdo plaquetaria, do vasoespasmo,
aumento do nivel das catecolaminas circulantes e elevacdo da sensibilidade a factores
aterogénicos, da FC e pressdo arterial elevados e da reducdo do volume sistolico
(Vagueiro, 1999; Mooss & Gordon, 2001).

A percentagem de nicotina e outros quimicos absorvidos pelo fumador variam de forma
significativa, dai que seja dificil relacionar o numero de cigarros com o risco de
aterosclerose (Bhattacharyya & Libby, 1998; Brubaker & Kaminsky, 2002). No entanto,
estima-se que quando se deixa de fumar o risco de doenca cardiovascular diminui
drasticamente, correspondendo um ano sem fumar a uma reducao na ordem dos 50%
(Heyward, 2002; Mooss & Gordon, 2001).

O estudo MRFIT (Multiple Risk Interventional Trial) demonstrou que um fumador com os
niveis de colesterol elevados (valores superiores a 240 mg/dl e pressao arterial diastélica
acima do 90 mmHg), apresenta um risco de morte elevado em catorze vezes
relativamente a um individuo da sua idade com niveis de colesterol e pressdo arterial

diastdlica dentro dos valores de seguranga (Vagueiro, 1999).

2.4.3. HIPERTENSAO ARTERIAL

Por hipertensdo arterial entende-se uma elevacdo crénica e persistente da pressao
arterial (Heyward, 2002) acima de 140/90 mmHg (ACSM, 1993). Esta situacdo aumenta
o risco de doenca cardiovascular. No entanto, parecem ndo existir valores exactos de
referéncia associados a esse risco. Assim, deve considerar-se, mais elevado o risco de

doenca cardiovascular, quanto mais elevados forem os valores de pressdo arterial
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(Bhattacharyya & Libby, 1998). Em todo o caso sdo apresentados pela literatura como
valores de referéncia para o baixo risco de doencas cardiovasculares a pressdo arterial
sistélica inferior a 120 mmHg e pressédo arterial diast6lica inferior a 80 mm Hg (Mooss &
Gordon, 2001; AACVPR, 1999).

A hipertensédo parece aumentar o risco de DAC pelas lesdes que origina no endotélio
vascular e por efeitos adversos que tem no coracdo. O aumento da pressdo arterial
representa um aumento do “afterload” que por sua vez causa um aumento do stress na
parede do miocéardio, elevando as necessidades de oxigénio pelo miocardio (Brubaker &
Kaminsky, 2002; Mooss & Gordon, 2001).

Apesar dos mecanismos que levam a que a hipertensdo se torne um risco ndo serem
bem conhecidos, considera-se que a hipertensdo arterial pode tornar-se um perigoso
factor de risco se originar hipertrofia ventricular esquerda. Pensa-se que a taxa de
mortalidade aumenta cerca de trés vezes, e o perigo de morte subita aumenta cinco a
seis vezes. A mortalidade varia em propor¢do ao grau de hipertrofia e parece actuar de
forma independente do nivel de colesterolémia, idade ou outros factores associados
(como sejam o tabagismo, obesidade, hiperglicémia) (Vagueiro, 1999).

O tratamento da hipertensdo contribui para o decréscimo de 57% da mortalidade por
enfarte do miocardio e em 50% por doenca coronaria nos Estados Unidos na ultima
década (Mooss & Gordon, 2001; Bhattacharyya & Libby, 1998). No entanto, alguns
tratamentos antihipertensivos poderdo ter efeitos aterogénicos (nomeadamente os BB

poderao influenciar os niveis de colesterol).

2.4.4. DIABETES MELLITUS

O diagnostico da diabetes mellitus consta da medicdo dos niveis de aclcar no sangue
em jejum (valores superiores a 126 mg/100 mL) ou apds uma refeicdo (valores
superiores a 200 mg/100 mL) (Mooss & Gordon, 2001).

Para as pessoas que sofrem de diabetes mellitus existem outros riscos que estdo
associados ao aparecimento de aterosclerose, tais como a hipertensdo ou a
hipercolesterolémia, dai que o seu risco de doenga cardiovascular esteja muito elevado
(Vagueiro, 1999; Hall, Meyer, & Hellerstein, 1984; ADA/ACSM, 1997).
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A diabetes eleva a prevaléncia dos acidentes cardiovasculares em cerca de duas vezes
no homem e trés vezes na mulher (Vagueiro, 1999; Hall et al., 1984; Mooss & Gordon,

2001).

2.4.5. OBESIDADE

A obesidade enquadra-se nos factores de risco da DAC pela sua influéncia e alteragdo de
varios processos metabdlicos (Anderson, 1988; Bjorntorp, 1988; Kissebah et al., 1988;
Ross et al., 1997). E apontada por varios autores como um factor independente para a
DAC (Brochu, Poehlman, & Ades, 2000; Hubert et al., 1983).

A American Heart Association (ACC & AHA, 2003) considera a obesidade um factor de
risco para as doencas cardiovasculares, e define: para o excesso de peso o valor de
indice de massa corporal (IMC) >25 e <30, e para a obesidade os valores de IMC >30
(Eckel & Krauss, 1998). Outra referéncia a utilizar na analise do grau de risco da
obesidade poderd ser o valor de percentagem de massa gorda a partir do qual se
associam piores indices de saude (25% =+ 2) (Lohman, 1992).

A prevaléncia da obesidade em doentes das artérias coronarias € extremamente
elevada, possuindo uma estreita relagdo com a mortalidade e morbilidade,
comparativamente aos ndo coronarios, sendo que cerca de 55% dos individuos com
DAC tém um IMC > 27 Kg/m2 (Brochu, Poehlman, & Ades, 2000).

Tal como acontece no caso da djabetes, o paciente que sofre de obesidade tem
associada a esta doenca outra condicdo que lhe confere o risco de doenca
cardiovascular: a hipertensdo (Buemann & Tremblay, 1996; Vagueiro, 1999). A
hipertensdo associada a obesidade faz com que se verifigue um aumento da ingestéo de
sodio e aumento do aporte calérico; aumento da insulina, renina e catecolaminas
circulantes (que dificultam a eliminacao do sédio) e aumento do ténus simpatico.

Wei e col. (1999) concluiram do seu estudo comparativo entre homens obesos e nao
obesos que os primeiros tém trés vezes mais risco de mortalidade por doencas
cardiovasculares do que os ndo obesos, indo de encontro as conclusdes de estudos
anteriores.

O tratamento da obesidade nos doentes com DAC resulta na melhoria do perfil dos

factores de risco para a doenca e, na determinacdo do grau de risco, deve considerar-
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se, ndo a obesidade em si, mas o padrao de distribuicdo da massa gorda (Brochu,
Poehlman, & Ades, 2000; Brubaker & Kaminsky, 2002).

Com efeito, a obesidade abdominal (denominada de andréide ou central) que constitui a
adiposidade subcutanea e visceral localizada na regido do abdomén, associa-se a
distirbios nos niveis de lipidos, glucose e insulina no sangue, e predispde a
aterosclerose prematura e a doencgas cardiovasculares. Por isso, constitui um forte
predictor da DAC, independente do nivel de obesidade (Brochu, Poehlman, & Ades,
2000; Després & Lamarche, 2000; Kissebah et al., 1988; Buemann & Tremblay, 1996;
Kissebah & Hennes, 1995; Buemann & Tremblay, 1996; Ross & Janssen, 2001; Imbeault
et al., 1999; Ross & Janssen, 2001). A hipertrofia dos adipécitos da regido intra-
abdominal associa-se a diminuicdo dos efeitos da insulina na oxidacdo da glicose,
provavelmente devido a reducdo do namero de receptores de insulina (Kissebah et al.,
1982; Poirier & Eckel, 2000; Freedman et al., 1995). Por outro lado, estas células
adiposas aumentadas possuem uma maior taxa de lipdlise quando comparadas com 0s
adipécitos do membros inferiores e acentua-se o fluxo de acidos gordos livres para o
figado através da circulacdo portal (Kissebah et al., 1982; Poirier & Eckel, 2000). O
excesso de acidos gordos livres na circulacdo portal pode reduzir a extraccao de insulina
pelo figado e musculos, contribuindo para a diminuicdo do transporte e armazenamento
de glucose nos musculos despoletando o mecanismo de hiperinsulinémia e hiperglicémia
(Brochu, Poehlman, & Ades, 2000, Kissebah et al., 1982; Kissebah & Hennes, 1995). O
estado de resisténcia a insulina é apontado como um factor importante no
desenvolvimento da DAC (Brochu, Poehlman, & Ades, 2000; Buemann & Tremblay,
1996). Sabe-se também que este padrdo de distribuicdo de gordura abdominal se
associa a uma pressao arterial elevada e as complicacbes que dela advém (Brochu,
Poehlman, & Ades, 2000; Imbeault et al., 1999).

Neste contexto, uma das férmulas utilizada para a determinacdo de distUrbios
metabdlicos é a razdo cintura-anca. De acordo com varios autores, esta razdo
correlaciona-se fortemente com a massa gorda abdominal, mesmo apdés ajustada para a
idade e grau de obesidade (Kissebah & Hennes, 1995; Freedman et al., 1995; Després &
Lamarche, 2000; Brubaker & Kaminsky, 2002; McConnell, Palm, Shearn, & Laubach,
1999).
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Por outro lado, um painel de investigadores em obesidade recomenda apenas a
utilizacdo dos valores da circunferéncia da cintura, defendendo esta medicdo da
obesidade abdominal como mais exacta e conveniente (Expert Panel on Identification,
1998). Esta medicdo extremamente exacta e fiavel, fornece importante informacéo
acerca dos riscos de salude associados a composi¢éo corporal. Os valores do perimetro
da cintura variam entre sexos definindo-se valores de 102 centimetros para os homens e
88 centimetros para as mulheres como os valores a partir dos quais a saude podera
estar em risco (Brubaker & Kaminsky, 2002).

A classificacdo da obesidade baseada no padréo de distribuicdo de gordura pode ajudar
na avaliacdo da susceptibilidade de pessoas obesas no que diz respeito a intolerancia a
glicose, hiperinsulinémia e excesso de triglicéridos (Kissebah et al., 1982; Brubaker &
Kaminsky, 2002; Després & Lamarche, 2000) e do risco de DAC (Brochu, Poehlman, &
Ades, 2000; Kissebah et al., 1988; Buemann & Tremblay, 1996; Kissebah & Hennes,
1995; Brubaker & Kaminsky, 2002). A comprova-lo esta a composicdo corporal dos
doentes com DAC que se caracteriza por uma maior quantidade de massa gorda e uma
maior prevaléncia de gordura central (Ross et al., 1997).

A variavel que se relaciona mais fortemente com as medidas da obesidade visceral e a
distribuicdo de gordura é a razdo colesterol das HDL- colesterol total. Esta razdo é
apresentada como um predictor das doengas coronarias mais seguro do que os niveis de
colesterol total ou colesterol das HDL (Després & Lamarche, 2000; Brochu, Poehiman, &
Ades, 2000).

2.4.6. INACTIVIDADE FISICA

A inactividade fisica é apontada como o maior factor de risco independente para a DAC
e 0 seu “peso” corresponde a soma dos factores de risco positivos (Bovens et al., 1993).
A sua prevaléncia na sociedade actual é de igual forma preocupante (Brubaker &
Kaminsky, 2002).

A pratica de exercicio fisico diminui a pressao arterial (sistolica e diastélica), reduz os
niveis de colesterol das HDL, contribuindo para a melhoria do perfil lipidico e dos
hidratos de carbono, e do peso corporal (Vagueiro, 1999; Andersen & Hippe, 1996;
Verissimo et al., 2002; Pratley et al., 2000), por outro lado, também é apontada por

alterar favoravelmente processos que levam a acidentes corondrios como: agregacao
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plaquetéaria, melhoria da funcéo do endotélio e diminuicdo do limiar de arritmias e do
equilibrio entre as necessidades e o aporte de oxigénio ao miocardio em intensidades de
exercicio submaximais (Brubaker & Kaminsky, 2002; Mooss & Gordon, 2001).
Encontra-se comprovada a relacdo inversa existente entre a actividade fisica e os
factores de risco da DAC em inumeros estudos (Paffenbarger et al., 1986) que permitem
afirmar que individuos fisicamente activos tém menor incidéncia de enfarte do miocérdio
e mortalidade por doenca cardiovascular ou tendem a desenvolver estas doencas huma
idade mais avancada quando comparados com semelhantes sedentarios (Heyward,
2002).

Considera-se que um estilo de vida activo contribui para o controlo do peso corporal e
melhora o perfil metabdlico de risco (Després & Lamarche, 2000).

Este factor de risco irA ser mais aprofundado por se enquadrar no ambito da

intervencao.

O facto de estar comprovada a diminuicdo da mortalidade decorrente da actuacdo
preventiva ao nivel dos factores de risco da doenca, é de extrema importancia que os
tenhamos em conta no nosso dia-a-dia.

Assim, a identificacdo e correc¢cdo dos factores de risco modificaveis sdo a chave para a
pratica contempordnea da cardiologia preventiva e contribui para o declinio da

morbilidade e mortalidade por doenca cardiovascular (Bhattacharyya & Libby, 1998 ).

2.5. TRATAMENTO CLINICO DA DOENCA DAS ARTERIAS CORONARIAS

2.5.1. TERAPEUTICA FARMACOLOGICA

A primeira forma de tratamento da DAC deve passar pela intervencdo ao nivel dos
factores de risco pela alteracdo do estilo de vida, através do exercicio fisico regular,
nutricdo adequada, controlo do peso e do stress e da desabituacdo do habito tabagico
(Brubaker & Kaminsky, 2002; Sebregts, Falger, & Bar, 1999). Sempre que ndo é
possivel, através destes mecanismos alcancar os objectivos pretendidos, entdo avanga-

se para a terapéutica farmacolégica. Nestes casos o tratamento farmacoldgico é
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essencial quer para evitar a progressdo da doenca, quer para diminuir sequelas
(Franklin, 1997).

De entre os varios tipos de tratamentos (bloqueadores dos canais de calcio,
nitroglicerina, anticoagulantes, vasodilatadores, bloqueadores dos receptores alfa, entre
outros), centrdmo-nos nos beta-blogueadores (BB) ja que sdo uns dos mais

frequentemente prescritos pelas suas caracteristicas e por afectarem o metabolismo.

2.5.1.1. Beta-bloqueantes

Os BB inserem-se no grupo de drogas anti-adrenérgicas. Estas drogas actuam no
sistema nervoso simpatico, para o tratamento de varios problemas cardiacos tais como:
isquemia, hipertenséo e taquicardia (Kalkanis, Sloane, Strichartz, & Lilly, 1998).

O seu efeito reflecte-se em inumeros locais dentro do sistema nervoso central e
periférico (Moser, 2000; Kalkanis et al., 1998).

As catecolaminas tém a capacidade de estimular a contraccdo do musculo cardiaco,
aumentar a inotropia, cronotropia, e a velocidade de condug¢do do coragdo. Esta
estimulacdo resulta de uma acgao junto de uma proteina da superficie do sarcolema que
funciona como receptora num acoplamento electroquimico com a molécula circulante,
desencadeando a contrac¢do do musculo cardiaco (Moser, 2000; Kalkanis et al., 1998).
Se por um lado, estes processos sao facilitados pelo agonista adrenérgico, por outro, o
efeito de um antagonista adrenérgico € o bloqueio destes processos, atenuando 0s
efeitos das catecolaminas no aumento das necessidades de oxigénio, e reduzindo os
sintomas de angina (Smith et al., 2001; Friedman, 1997; Brubaker & Kaminsky, 2002).
Quando a estimulagdo dos beta-receptores é baixa, como numa situagdo normal de
descanso, o efeito dos BB é igualmente baixo, ligeiro. No entanto, quando o sistema
nervoso simpatico estd activado, como numa situacdo de exercicio fisico, o0s
antagonistas podem reduzir substancialmente os efeitos das catecolaminas (Kalkanis et
al., 1998).

Existem varios tipos de receptores do sistema nervoso adrenérgico categorizados em
alfa, beta 1 e beta 2, de acordo com as suas respostas farmacoldgicas e as suas fungdes
fisioldgicas (Moser, 2000).

Os termos alfa e beta identificam um subgrupo de receptores que sédo bloqueados por

determinados agentes, e activados por outros. A resposta fisiol6gica da activacdo dos
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alfa receptores inclui: vasoconstriccdo periférica, medriases e contraccdo dos musculos
pilomotores, enquanto que a resposta fisioldgica da activacdo dos beta-receptores inclui:
vasoconstriccdo, aumento da FC, efeitos cronotrépico e inotrépico positivo (betal) e
relaxamento dos madsculos vasculares e brénquicos, estimulacdo da lipdlise,
glicogendlise, libertacdo de insulina, producdo de &cido lactico (beta2) (Moser, 2000;
Pollock et al., 1991; Kalkanis et al., 1998).

Os receptores betal tém uma actividade e uma localizacdo predominantemente
cardiaca, enquanto os receptores beta2 localizam-se em varios tecidos (brénquicos, em
parte no figado e outra parte nos linfocitos) resultando a combinacdo das drogas com
estes receptores em alteracdes nas funcdes relativas aos érgdos onde se localizam e que
denominamos de selectividade (Moser, 2000; Pollock et al., 1991). Esta selectividade faz
com que possam existir medicamentos com propriedades alfa-bloqueantes e ao mesmo
tempo propriedades BB dependendo da quantidade de droga beta-bloqueadora em
circulagao.

Os BB também se podem dividir noutras duas categorias: aqueles com actividade
simpaticomimética intrinseca (ASI) (que causa a activacdo do sistema nervoso
simpatico, uma resposta adrenérgica), e aqueles sem ASI (Moser, 2000). Estas
moléculas activas tém propriedades hidrofilicas (sollveis na agua) ou hidrofébicas
(solaiveis em lipidos).

A maior parte dos BB sdo hidrofobicas portanto, lipossollveis. Esta propriedade permite-
Ihes passar através das camadas bilipidicas das membranas das células. Se se pretende
ter efeitos ao nivel do sistema nervoso central, a solubilidade lipidica € uma propriedade
importante e, na realidade, os BB lipossolUveis tém demonstrado beneficios ao nivel da

reducdo de acidentes cardiovasculares (Moser, 2000).

2.6.1.2. Efeitos dos beta-bloqueantes

De entre os varios tipos de tratamentos farmacol6gicos, aplicaveis em doentes
cardiacos, os BB tém sido caracterizados por desencadearem altera¢gdes hemodinamicas
e sintomaticas com efeitos benéficos na reducdo da mortalidade (Sharma et al., 2001),
ndo se tendo, no entanto, verificado um efeito idéntico em todos os tipos de BB -

nomeadamente dos ASI - (Brito, 2001; Moser, 2000; Lombardi et al.,, 1992). A
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explicacdo podera residir no facto dos BB sem ASI terem menor influéncia sobre a FC e
0 sobre o aparecimento de fibrilhacdo ventricular (Brito, 2001).

Por outro lado, a utilizagdo de tratamentos de agentes combinados reduz as falhas
cardiacas em mais de 50%, reduz os acidentes cardiovasculares em 38% e a ocorréncia
de DAC de forma bastante significativa. A utilizacdo de uma terapia combinada pode
representar, portanto, uma das prescricdes mais indicadas no tratamento das doencas
cardiovasculares na medida em gque com ela se verificam resultados positivos (Moser,
2000).

N&o parecem ainda ser claros os mecanismos que tornam os BB benéficos nos doentes
cardiacos mas, pensa-se que serdo varios. Dos efeitos benéficos encontrados na
literatura temos: proteccdo contra os efeitos téxicos das catecolaminas (Brito, 2001;
Friedman, 1997; Smith et al., 2001), melhoria da resposta do miocardio a estimulacao
agonista-beta, correccdo do metabolismo intra-celular de calcio, efeitos anti-oxidantes,
melhoria funcional do ventriculo, reversdo e/ou prevencdo da apoptose, reducdo da
estimulagdo neuro-hormonal vasoconstrictora (Brito, 2001), diminuicdo da resisténcia
vascular periférica, diminuicdo da pressao arterial e da FC (Kalkanis et al., 1998; Brito,
2001; Friedman, 1997; Franklin, 1997; Pollock et al., 1991; Friedman, 1997) e
prevencao das arritmias ventriculares (Kalkanis et al., 1998; Brito, 2001), a ventilacado e
a troca de gases, homeostase do potassio, e a termoregulacdo (Pollock et al., 1991) e
da morte subita (Brito, 2001). No entanto, estes efeitos podem variar de BB para BB,

dependendo, como ja vimos, da sua constituicao.

Os beneficios dos BB parecem superar os possiveis riscos da sua utilizacdo. Os BB néo
sO previnem a morte subita, como também tém um efeito salutar na hospitalizacdo, na
mortalidade por doencas cardiovasculares, e morte pelo aumento das falhas cardiacas.
Por outro lado, os BB beneficiam a remodelac@o do coragdo. Verifica-se um aumento na
fraccdo de ejeccdo do ventriculo esquerdo com a diminuicdo no tamanho do coragdo. Se
se previrem o0s efeitos tdéxicos da norepinefrina, os BB parecem permitir uma
remodelacdo do coracdo numa maneira vantajosa (Moser, 2000).

Os agentes BB reduzem também a pressao arterial nos hipertensos, mas, muitas vezes,
ndo produzem este efeito em individuos normotensos. Na verdade, os processos que

desencadeiam estes acontecimentos sdo ainda muito pouco conhecidos (Kalkanis et al.,
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1998). Numa fase inicial de utilizacdo dos BB pensa-se que o efeito antihipertensivo
resulta da diminuicdo do débito cardiaco associado a diminuicdo da FC e a um ligeiro
decréscimo da contractibilidade do miocardio. Por outro lado, com o uso prolongado
deste tipo de medicacdo outros mecanismos entram em accdo reduzindo a secre¢do de
renina (Kalkanis et al., 1998). A libertacdo de renina é grandemente diminuida e resulta
numa diminuicdo da angiotensina Il (um potente vasoconstrictor) e da aldosterona
(importante na retencédo de sédio) com implicacdes no sistema nervoso central (Moser,
2000).

No tratamento da angina de peito o efeito dos BB relaciona-se com sua capacidade de
diminuir as exigéncias de oxigénio do coracdo (através da reducdo da FC, pressdo
arterial e contractibilidade do miocéardio). O efeito negativo inotrépico esta directamente
relacionado com o bloqueio do receptor beta cardiaco que resulta no decréscimo do
fluxo de célcio para dentro o miécito (Kalkanis et al., 1998). Os BB também parecem ter

influéncia na probabilidade de um novo enfarte, apés um enfarte de miocardio agudo.

2.6.1.3. Efeitos dos beta-bloqueantes em exercicio fisico

Os pacientes com doenca das artérias coronarias demonstram aumentos consideraveis
no tempo de desempenho e no consumo maximo de oxigénio quando submetidos ao
tratamento com BB e ao treino de aerdbio (Pollock et al., 1991).

Apesar de serem necessarias mais investigacbes, e as diferencas ndo serem muito
significativas, parece ser claro que a utilizacdo de BB selectivos (em relacdo aos BB nao
selectivos) beneficiam as respostas agudas e cronicas ao exercicio fisico. Os BB betal
produzem menos perturbacdes na regulacdo da temperatura do que os BB néo-
selectivos, em resultado da menor vasoconstriccdo periférica (Pollock et al., 1991;
Kalkanis et al., 1998).

A resposta do organismo aos BB depende da dose de medicamentos e inclui a
diminuicdo significativa da FC maxima, pressao sistélica e diastdlica maxima em
repouso, consumo de oxigénio e ventilagdo pulmonar. Por outro lado, o volume sistolico
e a extracgdo de oxigénio aumentam para compensar a funcdo cardiovascular que se

encontra comprometida (Pollock et al., 1991).

28



Capitulo 2 — Revisdo da Literatura

Os BB nado reduzem a concentracdo de catecolaminas circulantes mas anulam a sua
accdo. No caso de se retirar esta medicacdo a doentes com DAC, estes sentirdo
imediatamente os sintomas de angina pela libertacdo dos efeitos das catecolaminas
(Pollock et al., 1991).

Os BB parecem atenuar a resposta ao exercicio aerdbio em pacientes ndo limitados pela
angina de peito e aumentam a capacidade de desempenho de pacientes limitados pela
angina de peito (ACSM, 1994; Pollock et al.,, 1991). Os BB ndo diminuem a
hemodindmica ou a capacidade de desempenho exigida em exercicios estaticos ou
dindmicos de forca, ndo sendo esta comprometida pelos BB (Pollock et al., 1991;
Friedman, 1997).

Regista-se diminuicdo da PAS e PAD, e da FC na presenca de BB na resposta aguda ao
exercicio fisico maximo e submaximo sem que a capacidade de exercicio seja afectada
(Pollock et al., 1991; Franklin, 1997; Brubaker & Kaminsky, 2002).

As linhas orientadoras para participantes submetidos e ndo submetidos a tratamento
com BB para a prética de actividade fisica sdo as mesmas. O célculo da intensidade do
exercicio com a FC é aceitavel desde que a intensidade do treino seja determinada
enquanto os individuos estejam sob efeito dos medicamentos na altura da prova de
esforco méximo.

A terapia com BB mostrou ja ser efectiva no tratamento das doengas cardiovasculares
mas pode afectar ou atenuar a resposta aguda ao exercicio fisico. Ainda assim, uma
seleccédo e dosagem adequada da terapia com BB beneficiardo a saude do paciente com

um efeito atenuado do exercicio cronico (Pollock et al., 1991).

2.6.1.6. Efeitos secundarios dos beta-bloqueantes

Podemos verificar alguns efeitos secundarios no tratamento com BB, nomeadamente a
fadiga, a nivel do sistema nervoso central. BB com fraca solubilidade de lipidos nao
penetram a barreira do cérebro ao sangue e tém menos efeitos adversos no sistema
nervoso central que as drogas com grande solubilidade de lipidos (Moser, 2000; Kalkanis

et al., 1998).

29



Capitulo 2 — Revisdo da Literatura

Outros potenciais efeitos secundarios relacionados com a utilizacdo de BB sdo: a) os
receptores beta2 bloqueados associados a utilizacdo de agentes ndo selectivos (ou
grandes doses de bloqueadores betal) podem originar bronco-espasmos, piorando
sintomas de asma ou obstrucdo crénica dos pulmbes ja existentes; b) o
enfraquecimento da conducdo no nodulo auriculo-ventricular pelos bloqueadores betal
podem conduzir a bloqueios; c) os efeitos negativos cronotrépicos e inotrépicos
associados aos bloqueadores betal podem originar falhas cardiacas em doentes com
uma funcdo ventricular esquerda débil; d) bloqueadores beta2 podem dar origem a
vasoespasmos, que por sua vez podem piorar doengas vasculares periféricas (gangrena,
claudicacdo); e) a retirada repentina de beta-antagonistas, apés o uso prolongado,
podem resultar em angina ou enfarte de miocardio em pacientes com DAC; f) reducao
do colesterol das HDL e elevacédo dos triglicéridos no sangue. Este efeito parece ser
menor em BB que possuem alguma actividade agonista ou que combinam propriedades
alfa e beta; g) o bloqueio por beta2 pode atrasar a recuperacdo de uma situacdo de
hipoglicémia em diabéticos (Kalkanis et al., 1998); h) por outro lado, é possivel que o0s
BB possam alterar de forma negativa o dispéndio energético total em cerca de 4 a 9%
(Buemann et al., 1992; Van Baak et al., 1987; Welle et al., 1991) tornando os individuos

propensos ao aumento de peso (Sharma et al., 2001).

2.6.2. TRATAMENTO NAO-FARMACOLOGICO DA DOENGA DAS ARTERIAS CORONARIAS

2.6.2.1. Programas de reabilitacao cardiaca

A Reabilitacdo Cardiaca (RC) é o processo através do qual uma pessoa com doenca
cardiovascular recupera e mantém um 6ptimo nivel fisico, psicolégico, social, vocacional
e emocional. Procura-se um equilibrio dos varios dominios do comportamento de modo
a conferir um bem estar que sé pode ser alcancado com habitos de vida saudaveis (Hall
et al., 1984; Wenger, 1991).

Pelas suas caracteristicas, a RC é utilizada, hoje em dia, como componente terapéutica

essencial na cardiologia. Com efeito, os programas destinam-se a "doentes de ambos 0s
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sexos, independentemente do grupo etario, da funcéo ventricular, da presenca, ou nao,
de sintomas de isquémia ou disrritmias, ou da terapéutica" (Mendes, 1997).

Os objectivos de um programa de RC serdo portanto: melhorar a toleréncia ao esforco,
reduzir o impacto psicolégico da doenca nos doentes e familiares, assegurar a
reintegracdo familiar e socio-profissional com boa qualidade de vida, permitindo um
retorno a vida normal o mais possivel, evitar recaidas e aumentar a esperanca de vida
(AACVPR, 1999; Verill & Ribisl, 1996; Santa-Clara, 1999; Wenger, 1993; Wenger, 1991).
Para o sucesso do programa, sdo essenciais as modificacdes no comportamento uma
vez que, a maioria dos factores de risco responsaveis pelo desenvolvimento e
progressdo da doenca cardiovascular estdo associadas ao comportamento (Brochu,
Poehlman, Savage, & Fragnoli, 2000; Brubaker & Kaminsky, 2002). Assim, intervencdes
direccionadas a alteracdo do mesmo podem contribuir para a modificacdo do perfil dos
factores de risco da doenca (Sebregts et al., 1999). Com as vantagens de que as
alteracdes no estilo de vida ndo sdo dispendiosas, tém poucos efeitos secundarios, e
podem ser auto-ministradas (MacAuley, 1993).

Os beneficios da reducdo dos factores de risco estdo comprovados a longo prazo
(diminuicdo de acontecimentos como a angina de peito e o enfarte de miocardio pela
estabilizacdo da funcdo do endotélio e estabilizacdo da placa fibrosa) mas, mesmo
intervencdes de curta duracdo tém efeitos positivos nos comportamentos de saude tais
como: cessacdo do habito tabagico, alimentacdo pouco rica em gordura, utilizagcdo de
técnicas de gestao do stress ou exercicio fisico regular (AACVPR, 1999).

O programa de RC é uma forma de prevencdo secundéria da DAC e para o sucesso de
um programa de reabilitacdo é necessario que se tenham em consideracédo avaliacGes,
terapéuticas e acompanhamentos adequados (AACVPR, 1999).

Desta forma, sera importante avaliar o risco do doente para novos eventos
(estratificacdo do risco cardiovascular — Quadro 1) que permitira decidir relativamente a
supervisdo médica necessdrias durante o treino, bem como avaliar o risco de progressao
da aterosclerose (Quadro 2), essencial na medida em que permite identificar os factores

de risco que devem ser alvo de intervengéo.

31



Capitulo 2 — Revisdo da Literatura

Quadro 1 - Estratificagdo do risco cardiovascular, de acordo com a AACVPR

(AACVPR, 1999)

BAIXO MODERADO ELEVADO
Né&o disfuncdo VE Disfuncdo moderada VE Disfuncdo VE
FE > 50% FE = 40-49% FE < 40%
N&o arritmias (em repouso ou Complexo extra-sistole

em exercicio)

EM, CABG, ACTP ndo
complicado e auséncia de IC
ou sintomas de isquémia pos-
evento

Insufuciéncia cardiaca
Hemodindmica normal
repouso ou em exercicio)
Assintomaticos
(auséncia de angina)
Capacidade funcional

>7 METS

Auséncia de depressao

(em

ventricular (em repouso ou em
exercicio)

Sintomas de angina a niveis ComplicagGes pds-evento

moderados de exercicio ou
recuperacédo
(5-6,9 METS)

Hemodinamica anormal (em exercicio — pressdo arterial e

frequéncia cardiaca)
Sintomaticos

Angina (<5 METS ou em repouso)

Capacidade funcional < 5 Mets

Depresséo clinica

FE - Fraccéo de ejeccdo; VE-Ventriculo Esquerdo; EM — Enfarte do Miocéardio; CABG —
Cirurgia de “Bypass” aorto-coronario; ACTP — Angioplastia Transluminal Percutanea das
Coronarias; IC — Insuficiéncia Cardiaca

Quadro 2 — Estratificacdo do risco de progressdo da aterosclerose segundo a AACVPR

(AACVPR, 1999).

Factor de risco Baixo Moderado Elevado
Tabaco Nenhum Fumador Fumador
Deixou ha + 6 meses/ nunca  Deixou ha menos de 6
fumou meses
Lipidos/dieta LDL <100 LDL =100-129 LDL >130
<20% gordura 21-29% gordura >30% gordura
<7% gordura saturada 8-9% gordura >10% gordura
<150% mg colesterol saturada saturada
151-299 mg colesterol ~ >300 mg colesterol
Peso IMC «<27 IMC= 28, 29.9 IMC>30
Pressdo arterial PAS <130 PAS 131-159 PAS »160
PAD <85 PAD 86-99 PAD »100
Exercicio >1500 500-1499 <500
Kcal/semana
Diabetes mellitus Hb A;C <7% Hb A;C =8-9% Hb A;C >9%
FBG <120 FBG =121-180 FBG <180
Depressao Nao Moderada Elevada

LDL - Lipoproteina de baixa densidade; IMC — indice de massa corporal; PAS — presséo
arterial sistélica; PAD — pressdo arterial diastélica
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A avaliacdo do risco de progressdo da DAC permite prescrever a intensidade e duracao
da intervencédo (AACVPR, 1999) e é muito importante para individualizar a prescricdo de
acordo com os niveis de cada factor de risco.

O programa de RC divide-se em 4 fases de actuagdo, e a cada uma corresponde 0
estado de saude e de reabilitacdo em que o doente se encontra. Apesar destas fases
poderem ser sequenciais, de acordo com a evolugdo do paciente em relacdo a doenca,
pode existir um retrocesso, ou uma recolocacdo numa fase anterior no caso de se
verificarem alteracdes na estratificacdo de risco do doente (Santa-Clara, 1999).

Doentes motivados e envolvidos num programa estruturado de reabilitacdo cardiaca,
alcancam e mantém alteracdes nos perfis de factores de risco cardiovascular a longo
prazo mas que, a maioria dos participantes ndo consegue: cerca de 70% dos individuos
ficam mais de 3 meses no programa, mas menos de 30% ficam mais de 1 ano
(Brubaker et al., 1996).

O aumento da actividade fisica pode funcionar como uma intervencdo terapéutica ndo
farmacologica de eficacia comprovada (MacAuley, 1993), que associado a alteragdo de
outras componentes do estilo de vida (como deixar de fumar, controlar o peso corporal
e a pressao arterial) pode proporcionar um nivel 6ptimo de salde (Paffenbarger et al.,
1993).

Por outro lado, o reforco do papel do exercicio fisico na alteracdo dos factores de risco
para a DAC é comprovado pelo facto de os individuos mais activos ou com melhores
niveis de aptiddo cardiorespiratéria terem melhores perfis de factores de risco em
relagdo a outros com piores niveis de aptiddo cardiorespiratoria ou menos activos

(Bovens et al., 1993).
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11 — EXERCICIO FiSICO E DOENGA DAS ARTERIAS CORONARIAS

INTRODUCAO

O exercicio fisico € normalmente apresentado como factor protector das doencas
cardiovasculares (Sandvik et al., 1993; Franklin, 1997), mas, no entanto, 0s mecanismos
que assim o tornam ndo sdo totalmente conhecidos (Andersen & Hippe, 1996;
Wannamethee & Shaper, 2001;Wenger, 1991).

Estudos recentes demonstram que um bom nivel de aptiddo fisica, que s6 pode ser
alcancado com a pratica de exercicio fisico regular, associa-se a um perfil favoravel de
factores de risco da DAC em adultos e criancas (Sandvik et al., 1993; Erikssen, 2001;
Young & Steinhardt, 1995; Heyward, 2002; Bovens et al., 1993).

Também parece ser consensual que, para obter beneficios significativos ao nivel da
saude cardiovascular e da reducdo da mortalidade pelas melhorias ao nivel do perfil dos
factores de risco, o exercicio fisico intenso a moderado praticado de forma regular é
suficiente (Young & Steinhardt, 1995; Wannamethee & Shaper, 2001; Williamns, 2001;
Pratley et al., 2000). O exercicio fisico a intensidades mais elevadas resultard em
melhorias da aptiddo cardiorespiratdria mas podera ndo trazer beneficios ao nivel da
reducdo dos factores de risco da DAC (Young & Steinhardt, 1995; Santa-Clara, 1999,
Andersen & Hippe, 1996).

E importante estabelecer esta relagdo entre os factores de risco da DAC e a aptiddo
cardiorespiratdria ndo s6 pela sua influéncia comprovada na mortalidade e morbilidade
da DAC (Blair, Paffenbarger, Clark, Cooper, & Gibbons, 1989; Katzmarzyk et al., 2000)
mas porgue o exercicio fisico torna-se ainda mais importante porque alguns dos factores
de risco sdo considerados por si s6, doencas crénicas independentes associadas ao
declinio funcional (Mendes, 1997). Neste contexto, e tendo em conta as caracteristicas
da populacdo cardiaca, podemos tracar 0s objectivos quanto ao exercicio fisico,
centrados na preocupagdo de uma melhoria da aptiddo cardiorespiratoria e do perfil de

factores de risco.
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2.7. CARACTERIZACAO DOS INDIVIDUOS COM DOENCA DAS ARTERIAS
CORONARIAS NA RESPOSTA AO EXERCICIO FiISICO

Os pacientes com DAC podem apresentar alteracbes nas respostas hemodinamicas e
cardiorespiratérias, e na tolerancia ao exercicio fisico maximal e submaximal quando
comparados com individuos saudaveis (ACSM, 1994).

Os valores apresentados por varios estudos (Franklin, 1997; Franklin, 2001) para o
consumo maximo de oxigénio em doentes com DAC, sdo de cerca de 50 a 70% do que
é estimado para individuos saudaveis com a mesma idade e sexo. Devendo-se, esta
menor capacidade de transporte de oxigénio em doentes com DAC, na sua maior parte
a um menor débito cardiaco do que a uma reduzida capacidade de extraccédo periférica
de oxigénio.

Em alguns individuos, a primeira limitagdo parece ser a diminuicdo da forga contréctil do
ventriculo esquerdo devido a isquémia residual, que causa uma diminuicdo da fracgao
de ejeccéo e do volume sistolico. Este decréscimo é muitas vezes manifestado por uma
diminuicdo da resposta da pressdo sistdlica ao exercicio fisico progressivo. Noutras
pessoas, 0 débito cardiaco pode ser limitado pela restricdo ao aumento da FC devido a
doenga intrinseca do nddulo sinoatrial ou ndédulo atrioventricular (enfraguecimento
cronotropico) ou pelo aparecimento de sintomas de angina com, ou sem, depressdo do
segmento ST. Estes sintomas impedem o exercicio fisico a uma intensidade superior
(Franklin, 1997; Franklin, 2001).

A DAC depende da extensdo da area afectada, da disfuncdo ventricular, do limiar de
isquémia e da presenca de arritmias cardiacas. Para além das complicagbes proprias da
doenga, podem existir simultaneamente outras patologias (hipertensédo, doenga vascular
periférica, das véalvulas do coracdo, doenca pulmonar obstructiva e diabetes mellitus).

Por estas razbes a prescricdo do exercicio deve ser individualizado (ACSM, 1994).
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2.8. EFEITOS DO EXERCICIO FISICO EM PESSOAS COM DOENCA DAS
ARTERIAS CORONARIAS

Os efeitos do exercicio fisico regular podem dividir-se em beneficios que resultam da
alteracédo dos factores de risco, e beneficios independentes da alteracdo dos factores de
risco (Andersen & Hippe, 1996).

Dos beneficios resultantes da alteracdo dos factores de risco temos aqueles relacionados
com as dislipidemias, composicdo corporal, hipertensédo e alteracdo da parede das

artérias.

Os dados que dizem respeito aos efeitos do exercicio fisico no controlo ou tratamento de
dislipidemias sd@o controversos. No entanto, investigaces de longa duragdo, aleatérias e
controladas confirmam que o exercicio fisico regular, especialmente o0s regimes
aerobios, afectam positivamente o metabolismo e o perfil lipidico (Erikssen, 2001;
Verissimo et al., 2002) e dai o seu efeito protector contra as doengas cardiovasculares
(MacAuley, 1993).

Alguns investigadores referem que o exercicio fisico aumenta a concentracdo de
colesterol das HDL de tal modo que a taxa de colesterol LDL-HDL diminui cerca de 3,8
mmol/L para 2,4 mmol/L (Crouse et al., 1997), devendo-se esta alteracdo a duracdo e
ndo a intensidade do programa de exercicio fisico. Ndo sendo consensual, a maioria dos
estudos refere que, para a alteracdo dos niveis de colesterol, é mais importante o
volume do treino (conjugacdo da frequéncia com a duragdo) do que a intensidade do
mesmo (Young & Steinhardt, 1995; Kim, Oberman, Fletcher, & Lee, 1998).

Também Haskell (1986 citado por Barata, 1997) refere que o exercicio fisico regular
utilizado na prevencdo da doenca cardiovascular pode elevar a fraccdo de colesterol das
HDL cerca de 4 mg/100ml. Estes valores, ainda que inferiores aos alcangados com a
medicacao, verificam-se em individuos normolipémicos sem medicacao.

Intervengbes sem tratamento farmacolégico e direccionadas a alteracdo do estilo de
vida em doentes com doenga cardiovascular diminuem também os niveis de colesterol
total e de LDL (Sebregts et al., 1999).

No que respeita a implicacdo da incidéncia de doenca cardiovascular, existem

investigacBes que indicam que o aumento de 1% do colesterol total corresponde a um
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aumento de 2 a 3% do risco de doenca cardiovascular, e que, por outro lado, a
diminuicdo de 5 a 10% dos niveis de colesterolémia, baixa o risco em cerca de 1 a 27%
da mortalidade por doenca cardiovascular (Vagueiro, 1999). Para além disso, parece ser
necessario que o exercicio provoque a perda de MG para que se observem alteracdes ao
nivel do perfil lipidico (Verissimo et al., 2002; Young & Steinhardt, 1995; Ades &
Poehlman, 2000; Santa-Clara, 1999).

O exercicio fisico induz também alteracdes na composicdo corporal. Isto é, a pratica
regular de exercicio fisico associa-se um aumento da MIG (Westerterp, 1998;
Westerterp et al., 1994; Santa-Clara, 1999) e uma diminuicdo da gordura total (Ross &
Janssen, 2001; Santa-Clara, 1999; Tanaka et al., 2002; Westerterp et al., 1994; Pierson,
2001). Dois estudos realizados com populacbes de doentes das artérias corondrias
(Pierson, 2001; Santa-Clara, 1999), revelaram que a aplicacdo de um programa de
treino combinado (que inclui a componente de forca e componente aerébia) produz
melhorias significativas ao nivel da quantidade de MIG e reducdes no que respeita a
guantidade de MG quer em valores absolutos quer em valores relativos.

Este facto é de extrema importancia ja que a quantidade de MG, especialmente na
regido do tronco, tem grandes implicac6es na evolucdo da DAC, como ja vimos (Santa-
Clara, 1999).

As alteragdes da composicdo corporal, por sua vez, sdo responsaveis pelas diferencas no
perfil lipidico das pessoas fisicamente activas comparativamente as pessoas sedentarias,
j& que a perda de peso pode ser a principal responsavel pela relacdo benéfica entre e o

exercicio fisico e os niveis de colesterol das HDL (Ades & Poehiman, 2000).

Relativamente aos efeitos do exercicio fisico na hipertensdo, varios estudos
epidemioldgicos revelam uma relacdo inversa entre a pressdo arterial e o exercicio fisico
em homens e mulheres, registando diminui¢cbes de cerca de 10 mmHg na PAS e PAD,
em individuos com hipertensdo moderada na resposta ao exercicio aerébio regular
praticado 3 a 5 vezes por semana. No caso de individuos normotensos, as alteragdes
induzidas pelo exercicio fisico na pressao arterial sdo, em média, menores (Andersen &
Hippe, 1996; ACSM, 1993). Verificam-se também maiores diminuicdes dos valores da

PAS em relac@o a PAD (Andersen & Hippe, 1996).
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Apesar destas evidéncias, ndo é suficiente ter um bom nivel de actividade fisica. Com
efeito, em doentes com DAC as exigéncias dessa actividade devem ser tais que
permitam alcancar um bom nivel de aptiddo cardiorespiratoria para que se verifiqguem

alteracdes benéficas da pressao arterial (Andersen & Hippe, 1996).

2.9. ADAPTACOES CRONICAS DO EXERCICIO FISICO EM INDIVIDUOS COM
DOENCA DAS ARTERIAS CORONARIAS

Um dos mais importantes efeitos do exercicio fisico em pacientes com DAC é o aumento
da capacidade de tolerancia ao exercicio (Santa-Clara, 1999) para além das adaptacdes
cronicas das variaveis cardiovasculares e hemodinamicas (Brubaker & Kaminsky, 2002;
McCartney, McKelvie, & Martin, 1993; Thompson, 1988), metabdlicas (Lavie & Milani,
1988; Lavie & Milani, 1996; Ades & Poehlman, 2000) fortemente comprovadas pelas

investigacbes anteriormente realizadas.

2.9.1. ADAPTAGOES AO EXERCICIO FISICO MAXIMO

No que respeita a adaptacdes registadas no transporte e utilizacdo de oxigénio verifica-
se uma melhoria da capacidade de oxidacdo e aumento da densidade capilar ao nivel do
musculo (Hepple, Mackinnon, Goodman, Thomas, & Plyley, 1997; Toussaint et al.,
1996), uma menor resisténcia vascular periférica e aumento do fluxo sanguineo aos
musculos activos (Hall et al., 1984).

Por outro lado, as melhorias registadas ao nivel da capacidade funcional decorrem
fundamentalmente das adaptacGes na componente periférica (Goodman et al., 1999;
Santa-Clara, 1999), ainda que se verifiquem adaptacdes na componente central em
programas de treino com duracdo de um ano e de elevada intensidade (70 a 90% do
consumo maximo de oxigénio) com melhorias ao nivel da funcdo do miocardio e do
ventriculo esquerdo (Goodman et al., 1999).

Registam-se ganhos percentuais de 11% a 56% no consumo maximo de oxigénio,
observando-se apos trés meses de treino aerébio o valor médio de 20% (Thompson,
1988). Para este facto ha o contributo relativo do aumento da diferenca arterio-venosa

de oxigénio (pelo aumento da capacidade oxidativa e da densidade capilar ao nivel do
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musculo), melhoria da fraccéo de ejeccdo (Potempa et al., 1996; Brubaker & Kaminsky,
2002; Thompson, 1988) e, em alguns casos, do volume sistlico maximo para o
aumento do consumo maximo de oxigénio que depende das caracteristicas do individuos
e do programa de treino (ACSM, 1994; Franklin, 1997).

No que diz respeito as respostas hemodinamicas (FC, presséo arterial e duplo produto) a
esforcos aerdbios, ndo parecem verificar-se grandes altera¢es crénicas com o exercicio
fisico maximo. No entanto, registam-se diminui¢cbes na ordem dos 3 a 4 batimentos por

minuto (Brubaker & Kaminsky, 2002; Kelemen, 1989; Santa-Clara, 1999).

2.9.2. ADAPTAGOES AO EXERCICIO FiSICO SUBMAXIMO

Uma das respostas cardiovasculares mais evidentes ao exercicio fisico submaximo sera a
diminuicdo da FC para uma dada intensidade submaxima ou consumo de oxigénio
(Brubaker & Kaminsky, 2002; McCartney et al., 1993; Thompson, 1988). Os valores de
reducdo da FC variam entre os 6 e o0s 22 batimentos por minuto, possivelmente
associados a diminuicdo do nivel de catecolaminas. Esta diminuicdo advém de um
aumento do volume sistélico (pela maior capacidade do ventriculo esquerdo) e da
diferenca arterio-venosa de oxigénio, reflectindo adaptacbes centrais e periféricas
respectivamente (Brubaker & Kaminsky, 2002). Assim, podemos considerar que a
diminuicdo da FC sera um indicador das melhorias registadas ao nivel da componente
cardiorespiratéria.

Uma vez que se verifica uma diminuicdo da FC, também a PAS e PAD diminuem em
consequéncia do treino. O produto da FC pela PAS - o duplo produto — sera por isso
também menor, reflectindo menor stress e necessidades de oxigénio ao nivel do
miocardio em esfor¢cos submaximos aumentando, em pacientes com DAC, o seu limiar
de isquémia (Brubaker & Kaminsky, 2002; Brochu, Poehiman, Savage, Ross, & Ades,
1994).

No que respeita ao tipo de substrato utilizado durante e apés a actividade, pensa-se
depender da intensidade e duracdo do exercicio. No exercicio submaximo, a
intensidades elevadas (>70-75% do VO, max) os hidratos de carbono séo o substrato
principal e a medida que o treino se torna mais aerdbio, as gorduras aumentam a sua

contribuicdo. No entanto, varios factores sdo apontados como influenciadores do
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substrato utilizado s@o eles: aptidao cardiorespiratéria, sexo, idade e composicao
corporal (Hill & Commerford, 1996).

Existem fortes evidéncias de que o exercicio fisico diminui o quociente respiratério (QR)
como resultado da reducdo da oxidagdo dos hidratos de carbono e um aumento da
metabolizacdo das gorduras (Coggan & Williams, 1995; Hill & Commerford, 1996; Van
Etten, Westerterp, & Verstappen, 1995; (Osterberg & Christopher, 2000; Keim, Belko, &
Barbieri, 1996). Apenas um estudo revelou um aumento do QR (Westerterp et al.,
1994).

Outra consequéncia da melhoria do desempenho cardiorespiratério submaximo é o alivio
dos sintomas de angina (Potempa et al., 1996; Lavie & Milani, 1996; Franklin, 1997), ou
seja um aumento significativo da tolerancia ao esforco. Este aumento explica-se pela
diminuicdo das exigéncias do miocardio apds o treino, ou seja, por uma diminuicdo da
FC e/ou pela diminuicdo do duplo produto (Franklin, 1997; Franklin & Roitman, 2001).

O exercicio fisico induz a redugdo da FC subméxima e atrasa os sintomas de isquémia
(aumenta o limiar de isquémia) durante o exercicio (Potempa et al., 1996). Este factor
pode ajudar a diminuicdo da terapéutica farmacoldgica (ACSM, 1994).

Nao existem dados que comprovem que o exercicio fisico aumente o calibre das veias
ou que inverta o estreitamento das veias (Franklin & Roitman, 2001). Ainda que
efectivamente se verifique um aumento da perfusdo do miocardio o mecanismo que o
torna possivel permanece desconhecido (ACSM, 1994).

O exercicio fisico, como intervencéo isolada, ndo aumenta grandemente a fraccdo de
ejeccdo do ventriculo esquerdo e a perfusdo do miocardio. Numerosos estudos acerca
de exercicio fisico demonstraram que o aumento da tolerancia ao exercicio em pessoas
com fungdo ventricular enfraquecida, é independente das melhorias nas variaveis
hemodinamicas ou na fraccéo de ejeccdo (Franklin, 1997).

Na presenca de doencas cronicas o exercicio fisico deve acompanhar alguns tratamentos
por forma a promover uma boa reabilitacdo. Em programas combinados de dieta e
exercicio fisico, este ajuda a baixar a pressao arterial, reduz as probabilidades de novo

enfarte de miocardio ou novo acidente vascular cerebral (Padua, 1998).
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Assim, a intervencdo na perspectiva da saude publica devera ser prudente e aconselhar
a préatica de algum exercicio fisico, seja ele qual for, mesmo que a baixas intensidades e
por curtos periodos de tempo considerando-o melhor do que ser completamente
sedentario (Andersen & Hippe, 1996; Blair et al., 1989).

2.10 QUANTIDADE E QUALIDADE DO EXERCICIO FISICO EM PESSOAS COM
DOENCA DAS ARTERIAS CORONARIAS

Ao longo dos anos tem sido dificil encontrar consenso acerca do tipo de actividade,
duracgdo e intensidade recomendada para alcancar beneficios com o exercicio fisico em
individuos com DAC. Inicialmente preconizava-se que a intensidade e qualidade de
exercicio que permitia a alteracdo de determinados factores de risco para a DAC, seria
de exigéncia inferior aquelas que induziam alteracdes fisiologicas positivas,
nomeadamente a melhoria da aptiddo cardiorespiratéria.

De acordo com as orientacBes do ACSM a prescricdo de exercicio em doentes com DAC
baseia-se na prescricdo tradicional para pessoas saudaveis (ACSM, 1994; ACSM, 2000),
tendo a sessdo de treino a duracdo de cerca de 40 a 60 minutos a 40 a 85% da FC
maxima de reserva, recomendando-se para aqueles que necessitem de treinar a uma
intensidade mais baixa, 0 aumento da duracdo da sessdo para obter as mesmas
adaptacoes.

No entanto, no que respeita aos beneficios do exercicio fisico, estes parecem estar mais
relacionados com o volume (combinacé@o da frequéncia, intensidade e durac&o) do que
propriamente com a intensidade (Heyward, 2002; Oja, 2001; Blair et al., 1996; Pate,
Pratt, & Blair, 1995) e variam consoante os indicadores de salde (Bouchard, 2001). No
entanto, a intensidade devera ser acima do nivel necessario para provocar adaptacdes
agudas e cronicas e abaixo da intensidade que acarreta respostas cardiacas anormais.
Na realidade, para os individuos com DAC, a prescrigdo deve tomar em conta o objectivo
da sessdo em termos de dispéndio energético. No entanto, podem existir limitacdes
impostas pelo limiar de isquémia exigindo que a intensidade do exercicio fisico para

estes doentes seja definida abaixo deste limiar (em cerca de 10 bpm) limitando o
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dispéndio energético durante o treino (Brubaker & Kaminsky, 2002). Com efeito, para a
prevencdo do risco de doencas cardiovasculares, € menos importante a duragdo da
sessdo, se se controlar o dispéndio calérico total (Kohl, 2001). Alids, estd demonstrado
gue: se aplicado um regime de varias sessdes curtas por dia, se verificam melhorias
cardiorespiratérias tao significativas como num regime de sessées de maior duracao
(Hardman, 2001; ACSM, 1994; ACSM, 1998; ACSM, 2000) e que regimes de treino que
acumulem um grande dispéndio energético sdo a modalidade mais efectiva para a

reducéo do tecido adiposo visceral (McConnell et al., 1999).

As recomendac¢fes mais recentes aconselham periodos de actividade de 30 a 60 minutos
de actividade aerobia, de preferéncia 5 vezes por semana, e a uma intensidade tal que
permita um dispéndio energético superior as 2000 kcal/semana (Brubaker & Kaminsky,
2002; Pate et al., 1995).

Apesar dos programas de reabilitacdo terem enfatizado os beneficios do treino aerébio
nos doentes com DAC, a verdade é que o treino da for¢a em combina¢do com o treino
aerébio tem efeitos favoraveis nos doentes cardiacos ja que contribui de forma
significativa para a melhoria das respostas cardiovasculares ao exercicio fisico (ACSM,
2000; Stewart, Franklin, & Squires, 2001; Santa-Clara, 1999; Seale et al., 1996; Pierson,
2001).

Com efeito as necessidades desta populagdo no que se refere aos niveis de forca tém a
ver com as exigéncias do seu trabalho do dia-a-dia, com as suas actividades de lazer,
com a prevengdo de lesbes e manutencdo da salude musculo-esqueléctica, com o
aumento da massa magra, e a prevencdo da debilidade associada ao envelhecimento
como € 0 caso concreto da sarcopenia (Stewart et al.,, 2001; Fleg & Lakatta, 1988;
Evans, 1997; Frontera, Meredith, O'Reilly, Knuttgen, & Evans, 1988; Fragnoli, Savage, &
Ades, 1993; Marks & Rippe, 1996; Kraemer et al., 1999). A sua influéncia comprovada
ao nivel do aumento da massa muscular, se a duragdo for adequada, (Gornall & Villani,
1996) e do aumento da TMR documentado por alguns investigadores (que conduz a
reducdo do peso corporal e dos depésitos de gordura) (Sipila & Suominem, 1995;
Campbell, Crim, Young, & Evans, 1994) fazem do treino da forgca uma importante

componente do treino para doentes com DAC.
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Uma das solucdes encontradas para a inclusdo do treino da forca nos programas de
reabilitacdo foi o treino da forca em circuito (Kelemen, 1989). Este método de treino
composto por 8 a 12 exercicio diferentes, poucas repeticdes e maiores cargas,
desenvolve em simultdneo a resisténcia cardiorespiratéria e a forca muscular pela

solicitacdo das fontes aerdbia e anaerdbia (Stewart et al., 2001).

Inicialmente o treino da forca era desaconselhado em doentes coronarios pelas
preocupac6es relativas ao incremento que a resposta hemodinamica teria a este tipo de
exercicio, reflectindo maiores exigéncias ao nivel do miocérdio (Stewart et al., 2001;
Verill & Ribisl, 1996). A falta de estudos focados nos efeitos do treino da forca
comparativamente aos do treino aerdbio contribuiram para este facto. Investigacdes
entretanto desenvolvidas revelaram uma auséncia de sinais ou sintomas de isquémia e
de respostas hemodindmicas anormais, confirmando que o treino da for¢a garante
seguranca aos pacientes com DAC (Stewart, 1989; McCartney, 1999; Brubaker &
Kaminsky, 2002; Santa-Clara & Sardinha, 1995).

Os valores esperados para o incremento da forca sdo da ordem dos 20 a 25% para a
maioria dos grupos musculares e no que diz respeito a componente cardiorespiratoria, o
treino combinado pode produzir ganhos na ordem dos 10 a 12% do consumo maximo
de oxigénio comparativamente aqueles ganhos produzidos pelo treino exclusivamente

aerobio (Stewart et al., 2001;).

No que diz respeito a prescrigdo da componente da forca muscular dindmica, as
orientacdes da AACVPR (1999) preconizam duas séries de 8 a 15 repeticbes por série
com uma carga correspondente a 40-50% da forca méxima, por exercicio, € uma
frequéncia semanal de 2 sessBes. Actualmente, as recomendag¢des também preconizam
gue o paciente com DAC complete um periodo de treino aerdébio com a duragdo minima
de 6 meses como base para o inicio de um programa de treino da forca (AACVPR, 1999;
ACSM, 2000). Assim, a prescricdo do exercicio deve decorrer de uma avaliagdo inicial,
onde se registe o tipo de resposta que o individuo tem ao exercicio fisico, tendo em
conta a sua situacdo de salde actual, o seu perfil de factores de risco, 0s seus

objectivos e as suas preferéncias pessoais.
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111 — METABOLISMO E DOENGA DAS ARTERIAS CORONARIAS

2.11. COMPONENTES DO DISPENDIO MEDIO DE ENERGIA

A energia produzida pelos processos metabdlicos, o dispéndio médio de energia, € o
somatorio de trés componentes: metabolismo em repouso, a termogénese induzida
pelos alimentos e a energia para as varias actividades fisicas.

Por termogénese entende-se todos 0s processos organicos que produzem a libertagdo
de calor, pelo que a energia dispendida na digestdo e processamento de nutrientes
denomina-se de efeito térmico dos alimentos (Brubaker & Kaminsky, 2002, Mahan &
Escott-Stump, 1998, McArdle, Katch, & Katch, 1999; Lebenstedt, Platte, & Pirke, 1999;
Melby, Ho, & Hill, 2000). A termogénese induzida pelos alimentos, ou efeito térmico dos
alimentos, corresponde a cerca de 10% do dispéndio médio total num individuo
sedentério (Barata, 1997; McArdle et al., 1999; Mahan & Escott-Stump, 1998;
Rosembaum & Hirsch, 1997; [Pohelman, 1989 #102]).

A energia dispendida em actividades fisicas (sejam elas profissionais, de lazer, ou
outras) pode variar bastante entre o leve, moderado ou elevado (Mahan & Escott-
Stump, 1998; Horta, 1996). O custo energético da actividade fisica € a componente que
maiores variacdes apresenta (Starling, Thoth, Carpenter, Matthews, & Poehlman, 1998;
Starling, 2001; Poehiman, 2000; Melby et al., 2000) podendo oscilar entre 25 e 35% do
dispéndio energético médio didrio para o individuo comum e cerca de 75% para um
sujeito envolvido em actividades de elevada intensidade (Westerterp, 1998).

O exercicio fisico praticado de forma regular pode resultar num aumento da massa
muscular, a maior componente da MIG do nosso organismo, que por sua vez €
determinante da TMR. Assim, o efeito crénico do exercicio fisico pode ser explicado pela
alteracdo da composicdo corporal como ja vimos (Westerterp et al., 1994).

O metabolismo de repouso que constitui cerca de 60 a 75% do dispéndio médio total de
um individuo sedentario (Barata, 1997; Astrup et al., 1999; McArdle et al., 1999;
Wilmore et al., 1998; Lebenstedt et al., 1999; Wang et al., 2000; [Pohelman, 1989
#102]; Starling, 2001; Melby et al., 2000) sera analisado adiante.
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2.11.1. METABOLISMO EM REPOUSO

Designa-se por metabolismo basal o dispéndio de energia resultante das actividades
mecanicas necessarias a manutencédo dos processos vitais (visceral, fisico, sensorial e
intelectual) (Barata, 1997; Powers & Howley, 2000; Mahan & Escott-Stump, 1998). Deve
ser medido em repouso absoluto e apds 8 horas de sono e com 12 horas de jejum. A
taxa de metabolismo basal, apresenta valores com pouca variabilidade (Astrup et al.,
1999), no entanto, e uma vez que é extremamente dificil de medir, (pois obriga ao
individuo dormir no local das medicdes), opta-se por medir a taxa de metabolismo em
repouso (TMR) apresentando este um erro estimado de cerca de 10% para 0s valores
da taxa de metabolismo de repouso (Powers & Howley, 2000).

O metabolismo em repouso corresponde ao consumo de oxigénio de um individuo numa
posicdo confortavel, em jejum, num ambiente calmo e silencioso, e em repouso
completo (Barata, 1997; Astrup et al., 1999; Westerterp, 1998; Powers & Howley,
2000). Os valores médios para o consumo de oxigénio em repouso rondam os 3,5 mL de
oxigénio por kg de peso corporal por minuto (mL.Kg.min). Este valor de repouso
denomina-se MET ou equivalente metabdlico em repouso. Para um individuo adulto,
saudavel, os valores de metabolismo em repouso oscilam entre os 1,0 a 1,8 kcal por
minuto, ou seja, 1440 a 2590 Kcal por dia (Guyton, 1992).

De acordo com a literatura, o metabolismo em repouso € influenciado principalmente
pelos tecidos metabdlicos activos, composi¢do corporal, idade, sexo, pelo estado

nutricional, pelas hormonas da tir6ide e factores genéticos.

No que respeita a composigao corporal, a gordura corporal e a massa isenta de gordura
(MIG) séo consideradas duas importantes determinantes da TMR (Armellini et al., 2000;
Keim et al., 1996). No entanto, de entre todos os factores que influenciam a TMR, a
mais forte correlagdo verifica-se entre a MIG e a TMR (Byrne & Wilmore, 2001a; Arciero
et al., 1993; Keim et al., 1996; Ferraro & Ravussin, 1992). Na verdade, a maioria dos
investigadores refere que, para o adulto saudavel, entre a MIG e a TMR se estabelece
uma forte relacdo linear (Wang et al., 2000; Foster & McGuckin, 2001; Powers &
Howley, 2000; Starling, 2001; Arciero et al., 1993; Sjodin et al., 1996; Campbell et al.,
1994). Os valores da MIG explicam 65-90% das variacbes do metabolismo basal

(Cunningham, 1991).
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A principal componente da MIG é a massa muscular que é responsavel por 19% do
metabolismo basal (Miffin et al., 1990). Os musculos esqueléticos sado frequentemente
negligenciados na explicacdo das diferengas entre individuos, dada a sua baixa TMR,
apesar de constituir cerca de 40% do peso corporal em individuos ndo obesos
contribuindo com 20 a 30% da taxa metabdlica de repouso (De Lorenzo et al., 1999).

No que concerne a massa magra, considerando 6rgdos e tecidos, a influéncia das
diferentes taxas metabdlicas é significativa (Wang et al., 2000; Barata, 1997). Por
exemplo, o figado numa situacdo de repouso pode representar cerca de 25% do
consumo maximo de oxigénio e os musculos de todo o corpo representam cerca de 20%
do consumo maximo de oxigénio em repouso. Pode parecer pouco se atendermos ao
facto de estes constituirem cerca de um terco do peso corporal, e huma situacdo de
exercicio fisico pode constituir cerca de 85% do consumo maximo de oxigénio total
(Heymsfield et al., 2002; Gallagher et al., 1998).

Neste contexto, ao estabelecer a relacdo entre a TMR e 0s potenciais factores que a
influenciam é necessério ajustar para uma composicdo corporal apropriada, isto €,
ajustar para a MIG e para a massa gorda (Astrup et al., 1999; Weyer, Snitker, Bogardus,
& Ravussin, 1999).

A massa gorda (MG) é metabolicamente menos activa do que a massa isenta de gordura
(MIG) (Barata, 1997; Berry et al., 1996), razdo pela qual a TMR pode considerar-se
proporcional @ MIG (quanto maior for a massa magra maior serd a quantidade de
energia gasta por dia) (Weyer et al., 1999;). Dentro da componente da gordura corporal
devemos considerar a gordura visceral e a subcutanea, como contribuintes
independentes para a TMR. O tecido adiposo visceral pode mesmo considerar-se um
predictor da TMR (Armellini et al.,, 2000) registando um consumo de oxigénio
significativamente mais elevado do que o tecido adiposo subcutédneo (Neuh&user-
Berthold et al., 2000). Por outro lado, também a distribuicdo do tecido adiposo é
considerada determinante da TMR (Armellini et al., 2000; Weyer et al., 1999).

As diferencas na area corporal também influenciam a TMR, isto €, quanto maior for a
area corporal, maior sera a taxa de metabolismo, dado que existe uma maior perda de
calor e consequentemente é necessario despender maior quantidade de energia para
manter a temperatura corporal (Powers & Howley, 2000). Por outro lado, uma vez que a

MIG se apresenta como o tecido metabolicamente mais activo, pessoas com uma maior
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area corporal apresentardo uma maior quantidade desta componente da massa

corporal, logo a TMR ser& maior (Starling, 2001).

Relativamente a influéncia da idade na TMR, sabe-se que as criancas apresentam o
metabolismo bastante elevado relativamente a uma pessoa idosa, em resultado das
altas velocidades das reaccdes celulares, da sintese rapida de materiais celulares e do
processo de crescimento que exige quantidades consideraveis de energia (Guyton,
1992). Apoés os vinte anos de idade a TMR diminui cerca de 2% e 3% por década, nas
mulheres e nos homens, respectivamente (Powers & Howley, 2000; Poehlman & Melby,
1998). Por volta dos trinta anos de idade a TMR estabiliza sendo os valores médios de
38 kcal/hora/m? por mulher e de 35 Kcal/hora/m? para os homens (valores obtidos por
nomogramas e formulas) (Barata, 1997).

E consensual que a TMR registe uma diminuicdo por volta dos 40-50 anos (Barata,
1997), verificando-se primeiro e de forma mais significativa nos homens (40 anos) do
gue nas mulheres (Armellini et al., 2000). Esta diminuicdo da taxa de metabolismo que
se verifica com 0 aumento da idade tem origem na diminuicdo da quantidade de massa
magra (Powers & Howley, 2000;Foster & McGuckin, 2001; Starling, 2001; Arciero et al.,
1993).

E de considerar que o processo de envelhecimento influencia de forma negativa as trés
componentes do dispéndio médio diario. Com efeito, para além da sua accéo directa na
TMR, também a termogénese induzida pela dieta e a actividade fisica se comportam de
forma inversamente proporcional a idade (Starling, 2001). A importancia destes
acontecimentos prendem-se com o desequilibrio no balango energético que conduz ao
armazenamento de energia em excesso como tecido adiposo e que é preferencialmente
armazenada na regido abdominal em detrimento de regides mais periféricas (Poehiman,

2000) com as implicagdes que dai advém.

No que respeita ao sexo, as mulheres apresentam uma menor taxa de metabolismo, em
relagdo a homens com o mesmo peso corporal (Weyer et al., 1999; Foster & McGuckin,
2001; Powers & Howley, 2000; Arciero et al., 1993; Després & Lamarche, 2000;

Poehlman & Melby, 1998), devido ao facto de possuirem menor percentagem de MIG.
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Nas mulheres a TMR também é dependente da menopausa. Por outro lado, mas de
forma menos significativa, o ciclo menstrual parece também influenciar a TMR (Weyer et
al., 1999). Um estudo realizado concluiu mesmo que a TMR é significativamente mais

baixa em mulheres com distlrbios menstruais (Lebenstedt et al., 1999).

As hormonas como a tiroxina e a adrenalina aumentam a taxa de metabolismo (Powers
& Howley, 2000; Wang et al., 2000), podendo o efeito da secrecdo de tiroxina pela
tirdide em grandes quantidades aumentar o metabolismo em 50 a 100% acima do
normal devido ao seu efeito catalizador das reacgdes quimicas no organismo. A
estimulacdo do sistema nervoso simpatico e a libertacdo de epinefrina e norepinefrina,
aumentam o metabolismo dos tecidos orgénicos (musculos e figado nomeadamente)
pelo aumento da actividade celular (Guyton, 1992).

Da mesma forma, a influéncia da hormona do crescimento na regulacdo da TMR é
significativa (Armellini et al., 2000) sensivelmente 15 a 20%, pela sua accdo directa no
metabolismo celular (Guyton, 1992).

A hormona sexual masculina, a testosterona, aumenta o metabolismo basal em cerca de
10 a 15%, enquanto o estrogénio, contribui apenas com uma insignificante parcela, néo
sendo mesmo considerada, podendo ainda explicar as diferencas de valores da TMR

(principalmente entre homens e mulheres) (Guyton, 1992).

Quanto a influéncia do balanco calérico na TMR, sabe-se que um balanco calérico
negativo diminui o metabolismo basal devido a uma adaptacdo fisiolégica que se
processa no organismo (Barata, 1997, Astrup et al., 1999; Lebenstedt et al., 1999; Fox
et al., 1998). Esta adaptacdo pode atingir uma diminuicdo na ordem dos 30% (Guyton,
1992). Uma restricdo caldrica severa pode diminuir o metabolismo em 45% McArdle et
al., 1999. Por esta razdo, € importante que se considere o exercicio fisico ja que
contraria esta diminuicdo da TMR induzida pela dieta através do aumento da massa
muscular, aumento do consumo de oxigénio em repouso apos o exercicio fisico, para
além do seu proprio custo calorico (Foster & McGuckin, 2001; Powers & Howley, 2000;
Thompson et al., 1996; ACSM, 1993).

Por outro lado, para além de aumentar o dispéndio cal6rico, o exercicio fisico promove

um maior cumprimento da dieta (Rosembaum & Hirsch, 1997).
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A perda de peso induz uma diminuicdo das necessidades de energia abaixo daquelas
esperadas para a perda de massa corporal (ndo sendo assim proporcional a perda de
peso) (Foster & McGuckin, 2001) e uma reducdo da capacidade de oxidacdo das
gorduras (Wyatt et al., 1999). Por outro lado, uma investigacdo revelou que individuos
anteriormente obesos tém uma TMR inferior em cerca de 3-5% do que individuos que
nunca foram obesos. Este facto pode dever-se a uma determinacgédo genética ou apenas
a uma resposta adaptativa a perda de peso ndo associada a composicdo corporal
(Astrup et al., 1999).

Em qualquer peso corporal, a TMR diminui cerca de 0,01 kcal/min para cada 1% de

aumento de gordura corporal (Heyward, 2002).

Finalmente, a energia necesséaria para o desempenho de actividades fisicas apresenta-se
como a componente da TMR que maior variacdo pode apresentar. Apesar de constituir,
em geral, cerca de 20 a 35% da TMR, numa situacdo de limite em exercicio pode atingir
75% do dispéndio médio total diario (Westerterp, 1998). Mais a frente analisaremos os

efeitos do exercicio fisico na TMR.

2.12. EFEITOS DO EXERCICIO FiSICO NA TAXA DE METABOLISMO DE
REPOUSO

Os efeitos do exercicio fisico na TMR podem ser dois: um efeito agudo e um efeito
crénico avaliado a longo prazo (Westerterp et al., 1994). O efeito agudo é uma elevagao
da TMR imediatamente apds o exercicio fisico, denominado EPOC. Os efeitos crénicos

sdo avaliados dias apds o exercicio.

2.12.1. EFEITO CRONICO DO EXERCICIO FISICO NA TAXA DE METABOLISMO DE
REPOUSO

Numa primeira anélise seria facil concluir que o exercicio fisico tem um efeito positivo na
TMR, ja que o exercicio induz um aumento da massa muscular, a maior componente da

MIG, importante determinante da TMR (Wang et al., 2000; Foster & McGuckin, 2001;

49



Capitulo 2 — Revisdo da Literatura

Powers & Howley, 2000; Starling, 2001; Arciero et al., 1993; Sjodin et al., 1996). No
entanto, as investigacBes desenvolvidas relatam conclusdes contraditorias. Alguns
estudos afirmam que se verifica um aumento da TMR com o exercicio fisico (Poehlman
et al., 1994; Pratley et al., 1994; Ryan, Pratley, Elahi, & Goldberg, 1995; Campbell et al.,
1994; Poehlman et al., 2002; Hunter, Wetzstein, Fields, Brown, & Bamman, 2000)
outros um decréscimo (Westerterp et al., 1994; Byrne & Wilmore, 2001a) e outros que
esta se mantém inalteravel (Wilmore et al., 1998; Meredith et al., 1989; Westerterp,
1998; Byrne & Wilmore, 2001a; Van Etten et al., 1995; Broeder, Burrhus, Svanevik, &
Wilmore, 1992), ndo sendo possivel concluir se o aumento que se verifica vai para além
daquele subjacente ao aumento da MIG.

Foi sugerido que, para que se verifiguem alteracbes na TMR tenha de existir um
determinado nivel de aptiddo cardiorespiratoria (Poehlman et al., 1994), ainda que
também a este respeito as investigacdes desenvolvidas ndo sejam esclarecedoras (Byrne
& Wilmore, 2001a).

As razdes para a discrepancia de resultados acerca dos efeitos crénicos do exercicio
fisico na TMR parecem relacionar-se com aspectos metodoldgicos ja que existem muitas
inconsisténcias entre estudos ao nivel de tamanho da amostra, das unidades em que se
expressa a TMR, idade, sexo e composi¢cao corporal dos individuos da amostra, da altura
e condicBes da avaliacdo da TMR em relacdo a ultima sessao de exercicio, (Westerterp
et al., 1994; Byrne & Wilmore, 2001a; Sjodin et al., 1996; Seale et al., 1996; Osterberg
& Christopher, 2000) e ainda porque alguns estudos aliaram a dieta ao exercicio fisico.
Ainda que ndo esteja determinado quando termina o efeito da ultima sesséo de treino
para que se possa considerar um efeito crénico do exercicio fisico na TMR, o estudo
desenvolvido por Herring (Herring, Molé, Meredith, & Stern, 1992) que efectuou
medicdes 24 horas e 39 horas apds o exercicio fisico, em mulheres atletas (25,9 + 2,4
anos), registou uma diminuicéo significativa da TMR (cerca de 8%) entre medic¢des (274
+ 6,2 e 252 + 7,8 Kj.h™"), bem como o de Broeder (Broeder et al., 1992) que verificou
gue os valores de repouso 48 horas ap6s o treino, regressavam aos valores de pré-
treino. Comprova-se a importancia de respeitar um periodo de tempo até efectuar as
medicdes da TMR para que o efeito da Ultima sessdo de exercicio fisico ndo se faca

sentir na TMR, a fim de se avaliar o efeito cronico do exercicio.
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Ainda que os resultados dos estudos sejam contraditorios na sua andlise dos valores da
TMR, é consensual que o exercicio fisico regular tem um efeito que contradiz a natural

diminuicdo da TMR (Starling, 2001; Broeder et al., 1992).

Foi sugerido que o treino de forca promove o aumento da TMR, pela sua relevancia no
aumento da MIG, reportando-se a relagdo entre esta e a TMR, e por isso, apresentado
como a intervencdo ideal para potenciar o aumento da mesma. No entanto, 0s
resultados das investigacdes dos efeitos deste tipo de exercicio fisico na TMR sao

divergentes.

Dois estudos realizados com mulheres idosas (Treuth, Hunter, Weinser, & Kell, 1995,
média de idades 67 £+ 1 anos, e Ryan et al., 1995, média de idades 57 + 2 anos), ambos
com a duracdo de 16 semanas, verificaram um aumento da TMR com o treino da forca
(1,199 + 52 vs. 1,308 + 51 kcal/dia e 1,254 + 46 vs. 1,307 + 56, respectivamente). O
mesmo se verificou no estudo de Byrne (2001a ) realizado com mulheres mais jovens
(38,0 £ 0,9 anos) e obesas, submetidas a um treino de forca com a duracdo de 20
semanas (TMR inicial 0,208 L.min™ + 9 vs. 0,215 + 9 L.min™, p<0,05).

De acordo com estes resultados estd a maioria dos estudos realizados com homens
(maioritariamente idosos) submetidos a programas de treino de forca, com duracgfes
gue variam de 12 a 26 semanas (Campbell et al., 1994; Hunter et al., 2000; Pratley et
al., 1994; Lemmer et al., 2001). Com efeito, os individuos com idades entre 61 e 77
anos, envolvidos no estudo de Hunter (2000), com a duracdo de 26 semanas,
registaram aumentos na TMR na ordem dos 6,8%. Maiores aumentos observaram
Lemmer et al. (2001) e Pratley (1994,) ao longo das suas investigacfes (5614 + 916 vs.
5999 + 973 kJ. %1, p < 0,05, correspondendo a 7% e 0,225 + 8,3 L.mintvs. 0,241 + 8,2
L.min™, p<0,05, correspondendo a 7,7%, respectivamente).

De realcar ainda que este tipo de treino tem resultados diferenciados caso se trate de
individuos do sexo masculino ou feminino, registando 0s primeiros maiores aumentos
gue as mulheres (Lemmer et al., 2001).

Na sua maioria, as investigacdes registam aumentos no dispéndio energético em
repouso, no entanto, existem estudos que ndo registam alteracdes a esta variavel em

consequéncia do treino de forca (Van Etten et al., 1995; Broeder et al., 1992).
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Relativamente ao treino aerdbio pensou-se que, pelos seus efeitos no aumento da
actividade do sistema nervoso simpatico e das hormonas da tiréide, pela elevagdo do
fluxo de substratos e da sintese proteica, poderia elevar a TMR (Poehiman, 1989), no
entanto, ndo parecem haver evidéncias fortes que atestem um aumento da TMR com o
treino aerobio, jA que os resultados dos estudos relativamente a este tipo de treino
(tanto transversais como longitudinais) sdo contraditérios: alguns estudos apresentam
melhorias (Byrne & Wilmore, 2001b; Poehlman et al., 1994; Poehlman et al., 2002),
outros estudos nado registam alteracdes (Broeder et al., 1992; Wilmore et al., 1998;
Meredith et al., 1989; Westerterp, 1998) e outros ainda mostram-se inconclusivos
(Westerterp et al., 1994).

Um dos estudos que revela aumentos na TMR com o treino aerobio (Poehlman et al.,
1994), foi realizado com um grupo de 18 homens e mulheres (média de idades 66,1+
1,4 anos) que registaram um aumento na ordem dos 7% (1,20 + 0,02 kcal/min vs. 1,28
+ 0,02 kcal/min, p<0,01) ap6s a aplicacdo de um programa de treino aerdbio com a
duracdo de 8 semanas.

O estudo de Byrne (2001b) incluiu 60 mulheres com idades compreendidas entre 18 e
46 anos que foram divididas em grupos de acordo com o estado de treino (destreinadas,
moderadamente treinadas e altamente treinadas). Para tal, foi efectuada uma avaliacdo
do consumo maximo de oxigénio. Em seguida foram separadas por tipos de treino
(treino aerdbio, treino de forca e sedentario) e por intensidade de treino (alta,
moderada e destreinado) através da analise de respostas a um questionario. Da
comparacao os resultados entre grupos nao parecem existir diferencas entre 0s grupos,
guando temos em consideracdo o tipo de treino, no entanto, tendo em conta a
intensidade de treino, os sujeitos altamente treinados apresentaram valores superiores

de TMR que 0s outros grupos.

Finalmente, no que diz respeito ao treino combinado (treino de forca conjugado com
treino aerdbio) também seria de esperar que produzisse efeitos positivos na TMR, pela
influéncia que a inclusédo do treino de forca teria na MIG. No entanto, e mais uma vez,
os resultados das investigacdes divergem nas suas conclusdes: em alguns estudos

verificam-se aumentos (Seale et al., 1996) e outros registam diminuicdes na TMR com
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este tipo de treino (Byrne & Wilmore, 2001a). No entanto, sdo poucos os estudos

realizados com o treino combinado.

2.12.2. EFEITO AGUDO DO EXERCICIO FiSICO NA TAXA DE METABOLISMO DE
REPOUSO

Muitos autores estudaram ja a influéncia que a Ultima sessdo de treino podera ter na
TMR horas apds a sessdo, ou seja, o efeito agudo da sessdo de treino na TMR. A este
efeito, a elevacdo da TMR apos o exercicio fisico, chamamos de EPOC (exercise post-
exercise oxygen consumptior]) (Gaesser & Brooks, 1984; Bahr, Schultz, & Jéquier,
1987). Este depende fortemente da intensidade do exercicio e pouco da duracdo deste
(Bahr et al., 1987;Bahr, 1992; Gillette, Bullough, & Melby, 1994; Quinn, Vroman, &
Kertzer, 1994; Sedlock, Fissinger, & Melby, 1989).

A TMR de atletas que treinem a intensidades elevadas mantém-se substancialmente
elevada 16 horas apés um treino de forca (Osterberg & Christopher, 2000), 39h apdés
treino aerdbio (Sjodin et al., 1996) ou 48h apéds treino for¢ca (Melby et al., 2000),
guando comparada com individuos sedentarios. Foi sugerido que, a intensidades abaixo
de 70% da capacidade aerébia maxima ndo parecem existir alteracbes na taxa
metabdlica apds o exercicio fisico, a ndo ser que a duracdo da sessdo seja prolongada
(Sjodin et al., 1996).

Por outro lado, o exercicio fisico pode ser ainda um facilitador da perda de peso pelo
aumento da TMR ap06s o exercicio (EPOC).

Com o exercicio fisico, para uma mesma FC, a taxa de metabolismo da pessoa encontra-
se aumentada, elevando-se assim, o seu dispéndio energético (Brubaker & Kaminsky,
2002). Este facto tem implicacbes no que respeita a alteracdes de outros factores de

risco apods o treino (diminuicdo da gordura corporal, hipertenséao, etc).
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CAPITULO 3 - METODOLOGIA

INTRODUCAO

Nesta parte do nosso trabalho apresentaremos o quadro metodolégico utilizado para a
realizacdo deste estudo.

Inicialmente especificaremos os aspectos relacionados com a concepcdo experimental
da presente investigacdo, onde serdo definidos os critérios de seleccdo da amostra e
sera caracterizada a mesma.

Seguidamente apresentam-se as variaveis em estudo, os procedimentos metodolégicos
e instrumentos utilizados na recolha das variaveis citadas.

Posteriormente, sdo caracterizadas as componentes do programa de treino aplicado, a
sua prescricdo bem como definida a estrutura e os locais onde decorreram as sessoes.
Finalmente, sédo referidas as técnicas e procedimentos utilizados na analise estatistica

dos resultados.

3.1 CONCEPCAO EXPERIMENTAL

Este estudo é longitudinal de natureza quasi-experimental. A presente concep¢ao
experimental pressupfe uma analise comparativa entre dados recolhidos antes e ap6s a
aplicacdo de um programa de treino combinado ao longo de 2 anos.

A recolha de dados foi efectuada em dois momentos de avaliacdo respeitando as
mesmas condic¢des, procedimentos e instrumentos de avaliacao.

A terapia farmacoldgica a que os sujeitos estavam submetidos foi mantida durante todo
0 periodo do estudo, bem como em todos os momentos de avaliagdo. Apesar das
medicacbes poderem ter efeitos ao nivel da resposta ao exercicio fisico, a
descontinuidade da terapia poderia expor 0s pacientes a riscos desnecessarios como
eventuais sintomas de isquemia, arritmias, ou outras respostas hemodinamicas

adversas. Por outro lado, o presente estudo pretende observar as altera¢des induzidas
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pelo exercicio fisico nas varidveis que sdo simultaneamente influenciadas pela

medicagao.

3.2. AMOSTRA

3.2.1. CRITERIOS PARA A SELECCAO DA AMOSTRA

A seleccdo dos individuos para a inclusdo na amostra deste estudo incidiu sobre
individuos do sexo masculino com DAC. Foram acompanhados nesta investigacao
individuos que frequentavam a fase IV (ou de manutencdo) de um programa de
reabilitacdo cardiaca, pelo que a estratificagdo do risco clinico da doenca destes
individuos era baixo e as suas respostas cardiovasculares e metabdlicas ao esforgo
estavam estabilizadas (AACVPR, 1999).

Assim, foram seleccionados para integrar a amostra pessoas que reunissem as seguintes
condigbes: a) doentes com DAC de baixo risco clinico; b) serem do sexo masculino,
caucasianos com mais de 30 anos de idade; c) doentes submetidos, ou ndo, a terapia
farmacologica com blogueadores beta; d) doentes com DAC envolvidos na fase de
manutencdo de um programa de reabilitacdo cardiaca; e) individuos com auséncia de
deficiéncias fisicas e/ou mentais ou outras patologias associadas que implicassem uma

prescricdo do exercicio especifica (diabetes, asma, ou outras); f) serem ndo fumadores

3.2.2. SELECCAO E CARACTERIZACAO DA AMOSTRA

Para a constituicdo da amostra verificaram-se algumas dificuldades, pelo que o nimero
reduzido de individuos incluidos no estudo podera limitar a poténcia dos resultados em
estudo. Assim, foram condicionantes para a constituicdo da amostra os seguintes
factores: a) dados os objectivos do estudo, era essencial que os individuos ja se
encontrassem envolvidos num programa de reabilitacdo cardiaca com exercicio fisico
pelo menos ha 6 meses; b) o periodo de intervencdo tivesse uma duracéo superior a 12

meses limitando a participacdo de pessoas da regido de Lisboa; c) ser necessario obter
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uma taxa de participacdo durante a intervencao de cerca de 60% das presencas; d) por
ser um programa de longa duracéo alguns elementos ndo foram incluidos no tratamento
estatistico quer por uma taxa de participagdo baixa (inferior a 60%) quer por terem

abandonado o processo antes do seu final, por questdes profissionais, ou outras.

A amostra no inicio deste estudo é constituida por 23 individuos do sexo masculino com
DAC e idades compreendidas entre os 40 e os 72 anos de idade, envolvidos no
Programa de Prevencdo e Reabilitacdo Cardiaca da Unidade de Exercicio e Saude da
Faculdade de Motricidade Humana da Universidade Técnica de Lisboa e que
voluntariamente se ofereceram para participar neste estudo. Apenas 11 dos individuos
participaram no estudo ao longo dos 2 anos de intervencao pelas razdes anteriormente
descritas.

Todos os participantes deste estudo foram esclarecidos quer verbalmente, quer através
da forma escrita acerca do estudo e assinaram um formulario dando o seu
consentimento.

Cada individuo foi submetido a duas avaliagbes do consumo maximo de oxigénio,
composicdo corporal e do metabolismo em repouso.

As caracteristicas descritivas, a historia cardiovascular e a terapia farmacoldgica do total
da amostra (Quadros 3 e 4) e da amostra de individuos que terminou o estudo (Quadros

5 e 6) apresentam-se em seguida. Estes dados reportam ao inicio do estudo.

Quadro 3 - Caracteristicas descritivas da amostra em valores médios e de desvio-padrao,
para as variaveis idade, estatura, peso, indice de massa corporal (IMC).

N =23
Idade (anos) 59 (£ 9)
Estatura (cm) 171 (£7)
Peso (kg) 81,86 (+10,9)
indice de massa corporal (kg/m?) 27 (£ 3)
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Quadro 4 - Historial clinico cardiovascular e terapéutica farmacoldgica a que estdo
submetidos os individuos da amostra em valores absolutos e valores percentuais relativos

N =23
Historial Clinico Cardiovascular
EM 20 (86,9%)
ACTP 8 (34,7%)
CABG 13 (56,5%)
Cateterismo 2 (8,6%)
Terapéutica farmacoldgica
Beta-bloqueadores 9 (39,1%)
Nitratos 2 (8,6%)
ACC 5 (21,7%)
I-ECAS 3 (13,0%)

OUTROS (aspirina, anti-agregantes plaguetarios, etc...) 8 (34,7%)
EM - Enfarte do miocardio; ACTP - Angioplastia transluminal percutanea das coronérias; CABG
- Cirurgia de “bypass” aorto-coronario; ACC - Antagonistas dos canais de calcio; I-ECAS -
Inibidores da enzima conversora da angiotensina

Quadro 5 - Caracteristicas descritivas da amostra de individuos que terminou o estudo,
em valores médios e de desvio-padrdo, para as variaveis idade, estatura, peso, indice de
massa corporal (IMC).

N=11
Idade (anos) 59 (£ 9)
Estatura (cm) 170 (£ 7)
Peso (kg) 78 (£8,9)

indice de massa corporal (kg/m?) 27 (+2)

Fazendo uma breve analise relativamente as varidveis medidas que se associam a
factores de risco da DAC, podemos verificar que, no inicio do estudo, 16 individuos
(correspondente a 69,5% da totalidade da amostra) possuiam idade superior a 55 anos,
16 sujeitos (69,5% da amostra) apresentavam excesso de peso (IMC entre 25 e 30
kgm?) e que 3 (13% da amostra) registavam valores superiores a 30 kgm? ou seja,
obesos. Relativamente a pressédo arterial, 13 individuos (56,5% da amostra) eram

hipertensos.
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Quadro 6. Historial clinico cardiovascular e terapéutica farmacoldgica a que estdo
submetidos os individuos da amostra que terminaram o estudo, em valores absolutos e
valores percentuais relativos

N=11
Historial Clinico Cardiovascular
EM 9 (100%)
PTCA 3 (27%)
CABG 6 (54%)
Cateterismo 0 (0%)
Terapéutica farmacoldgica
Beta-blogueadores 5 (45%)
Nitratos 2 (18%)
ACC 2 (18%)
I-ECAS 2 (18%)

OUTROS (aspirina, anti-agregantes plaquetarios, etc...) 4 (36%)
EM Enfarte do miocardio; PTCA Angioplastia transluminal percutanea das coronarias; CABG
Cirurgia de bypass aorto-coronario; ACC Antagonistas dos canais de céalcio; I-ECAS Inibidores
da enzima conversora da angiotensina

De entre os individuos da amostra 9 deles estdo submetidos a terapia com beta-
bloqueadores (BB) e os restantes doentes submetidos a outros tipos de terapias.

No que respeita a possiveis diferencas entre individuos sob terapéutica de BB e
individuos ndo submetidos a este tipo de terapia para os valores iniciais das diferentes
variaveis em estudo sera analisada no capitulo seguinte.

De referir que a maioria dos doentes se encontra submetido a mais do que um tipo de

farmaco.
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3.3. VARIAVEIS EM ESTUDO

Nesta investigacdo o programa de treino foi considerado a variavel independente ou
controlada e a taxa de metabolismo de repouso, as variaveis da composicdo corporal e

hemodinamicas foram consideradas as varidveis dependentes ou experimentais.

3.3.1. VARIAVEIS INDEPENDENTES OU CONTROLADAS
Neste estudo serd apresentado o programa de treino, incluindo a prescricdo da
componente aerobia e a de forca muscular dinamica, consideradas variaveis

independentes ou controladas.

3.3.1.1 Prescricdo das diferentes componentes do treino combinado
A amostra foi submetida a um programa de exercicio fisico combinado (exercicio aerébio

e de forca muscular dindmica (FMD)) que consistiu respectivamente do seguinte:

Componente aerébia — A intensidade da componente aerébia prescrita foi de 60 a 70%
da FC de reserva (método de Karvonen) (Karvonen, Kentala, & Mustala, 1957). As
actividades foram de natureza ciclica e ritmica e solicitaram grandes grupos musculares
(ACSM, 1994; ACSM, 2000). A frequéncia semanal foi de trés vezes por semana (22, 42
e 62 feira) e a duracdo de 30 minutos. Utilizou-se o trabalho em circuito e situacbes de
jogo colectivo. Como método de treino escolheu-se o treino intervalado e o continuo: o
tempo de duragdo do periodo de treino foi de 20 minutos de treino, com repouso activo
de 1-2 minutos, seguido de mais 10 minutos de treino, até atingir 30 minutos de treino
continuos.

Para o calculo da FC de treino utilizou-se a Férmula de Karvonen - Método da FC de
Reserva (Karvonen et al., 1957), pelo facto de incluir a FC de repouso, tendo em
consideracdo o nivel de condicdo fisica individual. Assim, definiu-se um valor que
corresponde a uma determinada percentagem da FC residual, pela formula: FCT =
((FCM — FCR)* 0,60 ou 0,70) + FCR , em que FCM é a FC méxima determinada pela

prova de esforco maximo, e a FCR é a FC de repouso.
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A prova de esforco maximo realizou-se de acordo com o protocolo de Bruce,
referenciado por Santa-Clara (Santa-Clara, 1999), e a razdo prendeu-se com a
necessidade de avaliar através de medidas reais e rigorosas os valores de VO2 max dos
individuos da amostra, ja que se tratavam de doentes coronarios submetidos a terapia
com BB que limita o consumo de oxigénio a cerca de 60 a 70% do maximo (Franklin,
1997). A PEM realizou-se em tapete rolante com analise de gases expirados e
monitorizacdo continua de 12 derivacbes. A FC foi monitorada com um cardio-
frequéncimetro (Polar Pacer, ECG/Telemetria, Finland). A pressdo arterial foi medida
através do método indirecto por auscultacdo com um esfigmomandmetro de mercdrio
no final da prova de esforco.

A FC foi actualizada, através de uma prova de esforco maximo, a meio do periodo de
estudo para garantir que o trabalho desenvolvido se situasse sempre nos 60 a 70% de

intensidade.

Componente da FMD — Realizaram-se 8 exercicios que solicitavam diferentes grupos
musculares e diferentes formas de trabalho (extensdo/flexdo), em maquinas
“Technogym Super Executive Line”. A intensidade dos exercicios de FMD foi baixa a
moderada. Foram executadas duas séries de 8 a 15 repeti¢cbes por série com uma carga
correspondente a 40 a 60% da forca méaxima, por exercicio, obedecendo as
recomendacdes da AACVPR (1999) e de acordo com a avaliagdo das variaveis da forga
muscular dinamica realizada por Santa-Clara (Santa-Clara, Fernhall, Mendes, &
Sardinha, 2002), onde se utilizou o protocolo de 1 repeticdo maxima.

O intervalo de repouso foi de 30 segundos entre as séries e de 45 segundos a um
minuto entre os exercicios. Solicitando sempre 0s mesmos grupos musculares, a
frequéncia foi de duas vezes por semana, utilizando as maquinas, e uma vez por
semana 0s sujeitos realizaram exercicios de FMD localizada utilizando o peso do corpo,
realizando séries de 15 a 20 repeti¢bes por exercicio. Todas as sessbes incluiram
trabalho de reforco da parede abdominal e da regido lombar, distribuido por duas séries
de 20 abdominais e duas séries de 10 extens@es do tronco.

A duracdo do trabalho de FMD localizado foi de cerca de 20 minutos por sessdo. A

descricdo dos exercicios e a sua prescricdo apresentam-se no Quadro 7.
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Quadro 7 - Prescricdo dos exercicios de forca muscular dindmica: maquinas
seleccionadas, ac¢do muscular principal de cada exercicio, percentagem da forga
maxima, numero de séries e repeticdes por exercicio

Maquina Accédo Muscular Principal % RM Série/ Repeticdo
“Arm curl” Flexdo do antebrago 40-60% 2x8alb
“Chest Press” Aducéo horizontal do brago 40-60% 2x8alb5
Extensédo do braco
“Delts” Abducéo do brago 40-60% 2x8als
“Pectoralis” Aducéo do braco (grande peitoral) 40-60% 2x8als
“Triciped” Extensédo do antebrago 40-60% 2x8alb
“Vertical Traction”  Aducéo do braco (grande dorsal) 40-60% 2x8alb
Flexao do antebrago
“Leg extension” Extens&o da perna 40-60% 2x8alb
“Leg press” Extensdo da coxa-perna 40-60% 2x8alb
“Low back” Extens&o do tronco 10RM 2x10
Abdominais * Flexdo dotronco - 2x10

RM - repeticdo maxima

A progressdo nas duas componentes do treino processou-se ao longo do periodo de
intervencdo principalmente através do aumento da duracdo e da frequéncia dos
exercicios.

Durante as sessfes de treino os participantes transmitiram a equipa de intervencao
sempre que se registassem alteracdes a medicacdo, mialgias, ou outras situacdes que
pudessem interferir com a pratica do exercicio fisico. Por outro lado, os participantes
foram instruidos no sentido controlarem de forma autébnoma a sua FCT (através de

cardiofrequéncia) e de reconhecerem sinais ou sintomas de alerta.

3.3.1.2 Estrutura da sesséo de exercicio
As sessdes de treino foram estruturadas em trés partes: aquecimento, parte

fundamental e retorno a calma.

Controlou-se a FC em cinco momentos da sessao, para garantir que os participantes nao

ultrapassavam os limites de seguranga para esta componente, para evitar situacdes
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risco e para assegurar que na analise posterior dos efeitos do treino, 0s sujeitos
treinaram dentro da intensidade prescrita. Os momentos de avaliagdo da FC foram: no
inicio da sessdo, ap6s as actividades e no final da sessdo. Foi utilizado um cardio-

frequencimetro (Polar Pacer, ECG/Telemetria, Finland).

O aquecimento, que privilegiou a activacdo das grandes massas musculares, constituiu a
parte inicial da sessdo, teve como objectivos aumentar a temperatura corporal e a
distribuicdo de oxigénio aos mdusculos activos (pelo aumento da circulagcdo no
organismo), estimular a actividade do sistema nervoso central e, eventualmente
prevenir lesdes (Castelo, 2000). A duracdo deste periodo da sessao foi de 5-10 minutos

em concordancia com as recomendacdes do ACSM (1994, 2000).

A parte principal da sessdo de exercicio foi constituida pelas componentes

cardiorespiratéria e de FMD, de acordo com a prescricdo anteriormente referida.

Finalmente, o retorno a calma, de extrema importancia para os individuos com DAC,
composto por exercicios de alongamento muscular para prevencdo de mialgias
(condicédo dolorosa resultante da inflamag¢éo de um musculo), aumento da flexibilidade,
teve como objectivo melhorar a capacidade de recuperacdo e diminuir rapidamente a
acumulacdo de lactato no sangue (Castelo, 2000).

Com a duracdo de 10 minutos, o retorno a calma englobou exercicios dindmicos gerais
de baixa intensidade, exercicios de alongamento estatico e passivo e outros exercicios
baseados em técnicas de relaxagdo com inclusdo de mdusica e diminuicdo da
luminosidade da sala. Os participantes abandonavam a sala de exercicio quando o0s seus

valores de FC alcancavam o normal valores similares aos de repouso.

3.3.1.3 Local da sessao de exercicio

As sessbes de exercicio decorreram nas instala¢@es do Edificio Lorde da Faculdade de
Motricidade Humana. Durante todas as sessdes esteve presente uma enfermeira, 0s
técnicos pertencentes a equipa de intervencdo possuiam conhecimentos de técnicas de

ressuscitacao cardiorespiratoria, e estava a disposicdo um desfibrilhador, uma garrafa de
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oxigénio e uma caixa de medicamentos de intervencdo em caso de emergéncia na sala

de exercicio.

3.3.2. VARIAVEIS DEPENDENTES OU EXPERIMENTAIS
Nesta parte do estudo serdo apresentadas as variaveis independentes ou controladas
como as variaveis do dispéndio energético, da composicdo corporal e as variaveis

hemodinamicas (frequéncia cardiaca e pressao arterial).

3.3.2.1. VARIAVEIS DO DISPENDIO ENERGETICO

A taxa de metabolismo em repouso corresponde ao consumo de oxigénio de um
individuo numa posicdo confortavel, em repouso completo, em jejum e num ambiente
calmo e silencioso (Barata, 1997; Astrup et al., 1999; Westerterp, 1998; Powers &
Howley, 2000).

O consumo de oxigénio pode ser expresso em termos absolutos (L.min™) reportando-se
ao dispéndio médio de energia total do corpo humano (calorimetria indirecta, circuito
aberto), e em que cada litro de oxigénio consumido equivale a cerca de 5 quilocalorias
(kcal).

Caracteristicas morfoldgicas como a estatura ou a dimensdo corporal influenciam o
consumo de oxigénio absoluto. Por exemplo, a individuos de maior estatura associa-se
um maior consumo de oxigénio absoluto (McArdle, Katch, & Katch, 2000). Assim, sera
mais adequada a indicacdo desta variavel expressa em mililitros de oxigénio por
quilogramas de peso por minuto (mL.kg*.min?), considerando o peso corporal do
individuo, constituindo, por isso, a expressdo do consumo de oxigénio em termos
relativos.

Em média, o valor do metabolismo de repouso corresponde a 3,5 mL de oxigénio por
quilograma de massa corporal por minuto. A este valor denomina-se de MET ou
Equivalente Metabdlico em Repouso.

O dispéndio médio diario (kcal) foi tomado em consideracao por ser calculado a partir da

Férmula de Weir, TMR = 1,44 [3,9 (VO,) + 1,1 (VCO,) ], onde i corresponde ao
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consumo de oxigénio em (mL.min) e j a producdo de diéxido de carbono (mL.min)
(Weir, 1949).

3.3.2.2. VARIAVEIS HEMODINAMICAS E CARDIORESPIRATORIAS

A frequéncia cardiaca (FC), expressa em batimentos por minuto (bat.min™). A FC é um
indicador cardiorespiratério central e o seu valor maximo mantém-se igual ou diminui
ligeiramente em consequéncia de uma adaptacdo crénica ao exercicio fisico. (Heyward,
2002). No que diz respeito a frequéncia cardiaca de repouso, existe uma tendéncia para
diminuir como efeito crénico do exercicio (Thompson, 1988; Brubaker & Kaminsky,
2002).

Pressdo arterial sistdlica e diastolica (PAS e PAD, respectivamente), expressa em

mililitros de mercurio (mmHg) como resposta ao esforgo.

O duplo produto (DP) é obtido pelo produto entre a FC (bat.min™) e a PAS (mmHg),
expresso em mint.mmHg.10% E considerado um indicador das necessidades de

oxigénio pelo miocardio (Fletcher et al., 2001).

O quociente respiratério (QR) é a razdo entre os volumes de didéxido de carbono
produzido e o oxigénio consumido (VCO2/V02). O QR é um indicador da intensidade de
esfor¢o, e indica também o tipo de substrato que esta preferencialmente a ser utilizado
pelo organismo. O valor de Q é igual a 1 quando se da maior oxidacdo de hidratos de
carbono e igual a 0,7 quando se da a metabolizacéo preferencial das gorduras (Hill &
Commerford, 1996).

3.3.2.3. VARIAVEIS DA COMPOSICAO CORPORAL
O indice de massa corporal (IMC), expresso em kg/m? apesar de ndo apresentar dados
acerca da distribuicdo da MG no organismo, é um indicador utilizado na maioria dos

estudos, permitindo a comparacdo com estudos anteriores (Gibbons et al., 2003).
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A massa gorda (MG) absoluta (kg) e relativa (%) total e do tronco, a massa isenta de
gordura (MIG) absoluta (kg) total e do tronco expressas em quilogramas.

A MG pode subdividir-se em MG essencial e ndo essencial e a massa magra inclui a MIG
e pequenas quantidades de gordura essencial como a 4gua, musculos, contetdo mineral

0sseo, tecido conectivo e as visceras (Marks & Rippe, 1996).

3.4. INSTRUMENTOS E PROTOCOLOS DE AVALIAGCAO

Todos os elementos da amostra deste estudo foram submetidos a uma avaliacéo inicial
da FC de repouso, prova de esforco maximo, composicéo corporal e do metabolismo em
repouso. Apenas 11 dos individuos foram submetidos a uma segunda avaliacdo no final
dos 2 anos de aplicacdo do programa de treino combinado. A recolha de dados foi
efectuada nos dois momentos de avaliagdo respeitando as mesmas condicles,

procedimentos e instrumentos de avaliacéo.

3.4.1. AVALIACAO DAS VARIAVEIS DO METABOLISMO DE REPOUSO

Foi utilizado um analisador de gases expirados (MedGraphics — Cardiopulmonary
Diagnostic Systems, BreezeEx Software) efectuando-se, antes de todas as avaliacfes, a
calibracdo e standartizacdo da concentracao dos gases de referéncia.

Para a avaliacdo do metabolismo em repouso preparou-se a sala de avaliacdo regulando
a sua temperatura ambiente entre os 22 e 0s 24°, e reduziu-se a sua iluminacdo. O
individuo no momento da avaliagcdo apresentou-se com um jejum de 12 horas e tinha
cessado a actividade fisica ha cerca de 48 horas.

Apoés cerca de 30 minutos de repouso, em posi¢do deitado de decubito dorsal numa
marquesa, foi colocada a mascara (Hans-Rudolph) e efectuada a medicdo do
metabolismo de repouso durante 30 minutos. No Ultimo minuto desta avaliacdo
efectuou-se a medicdo da frequéncia cardiaca através de um cardio-frequéncimetro
(Polar Pacer, ECG/Telemetria, Finland) e apds aproximadamente uma hora da avaliacao

do metabolismo de repouso, e com o individuo sentado, mediu-se a pressao arterial com
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um esfigmomanometro de mercurio. Efectuaram-se trés medicdes em cada braco e
registando-se o valore médio. Durante todo o periodo de avaliacdo os individuos
permaneceram acordados.

Definiu-se a TMR como a média das concentracdes de dioxido de carbono e oxigénio

durante o periodo de 30 minutos

As avaliacdes foram efectuadas num periodo poés-absortivo, ou seja, em jejum de pelo
menos 12 horas, a fim de evitar um aumento do metabolismo como resultado da
digestdo, absorcdo e assimilacdo dos nutrientes ingeridos. Para reduzir outras
influéncias ao nivel do metabolismo, a actividade fisica também foi restrita antes da
avaliacdo. Este procedimento pretendeu evitar a influéncia que a Ultima sessao de treino
podera ter na TMR, isto é, um efeito agudo na sessdo de treino na TMR (EPOC - excess
post-exercise oxygen consumption) nao reflectindo assim um efeito crénico do exercicio.

(Westerterp et al., 1994; Byrne & Wilmore, 2001b).

3.4.2. AVALIACAO DAS VARIAVEIS DA COMPOSICAO CORPORAL

Para a avaliacdo das variaveis da composicdo corporal foi utilizado o modelo classico de
dois compartimentos que considera a massa corporal dividida em MG e MIG.

A medicdo da estatura na posicdo de pé foi efectuada numa craveira implantada numa
balanca “SECA 770”. Os individuos foram medidos em roupa interior e descalgos. A
medicdo obedeceu aos seguintes critérios: 1) posicdo antropométrica (posicao erecta,
com a cabeca no plano de “Frankfurt”, bracos pendentes ao lado do tronco, palmas das
mados em contacto com a face lateral das coxas e pés unidos pelos calcanhares,
formando um angulo de 60°; 2) colocacdo da méao esquerda do avaliador sob o queixo
do individuo a0 mesmo tempo que se baixa o cursor da craveira até a cabeca; 3)
registando o valor obtido durante uma inspiracdo profunda, arredondando-se o

resultado ao milimetro.

Foi também utilizada a densitometria radiolégica de dupla energia (DXA), (QDR Hologic,
Waltham, MA), modelo QDR-1500 (pencil beam, software version 5,67) de acordo com o

protocolo referido por Santa-Clara (Santa-Clara et al., 2002).
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3.5. ANALISE ESTATISTICA

Para a determinacéo de diferencas entre grupos (grupo de individuos beta-bloqueados
versus individuos ndo beta-bloqueados) realizou-se um Teste T para médias de duas
amostras independentes, quer para os valores relativos ao inicio do estudo quer para o0s
valores referentes ao final do estudo. Uma vez que ndo se verificaram diferencas entre
grupos, o tratamento estatistico realizou-se sempre tendo em consideracdo a amostra

como um unico grupo de individuos.

Realizou-se o teste de normalidade da distribuicdo da amostra através do teste de
“Shapiro-Wilk” antes da aplicacdo do Teste T para amostras emparelhadas para a
andlise estatistica das modificacdes pré-pdés para cada uma das varidveis. Para as
variaveis que nao apresentaram uma distribuicdo normal realizou-se o teste de Wilcoxon

para esta andlise.

Realizaram-se andlises de regressdo para estabelecer correlacbes entre as variaveis do

metabolismo de repouso e as variaveis da composi¢éo corporal.

Através da utilizacdo de regressdes lineares criou-se um modelo de variaveis predictoras

do metabolismo.

A andlise estatistica foi realizada com a aplicacdo estatistica SPSS (software version
11,5).
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CAPITULO 4 - APRESENTACAO E DISCUSSAO DOS RESULTADOS

INTRODUCAO

A presente investigacdo pretende verificar os efeitos crénicos de um programa de
exercicio combinado de treino aerdbio e de treino de forga, ao longo de 2 anos, numa
populacdo de doentes das artérias coronarias. Mais especificamente, pretende-se avaliar
os efeitos ao nivel das variaveis do metabolismo de repouso.

Apesar da amostra ser constituida inicialmente por 23 individuos, apenas 11 se
mantiveram ao longo dos 2 anos de duracéo da intervengdo. As razes para o abandono
prenderam-se com o facto das sessBes se realizarem em horarios e locais de treino
muito especificos, ndo permitindo a algus individuos atingir a assiduidade suficiente para

serem reavaliados (60%6).

Assim, para a andlise das diferencas pré — pds das variaveis em estudo, utilizou-se o
grupo de individuos que permaneceram no estudo ao longo dos 2 anos, e os dados
foram analisados como um sé grupo de estudo ja que a comparacdo de médias
efectuada através do Teste T para amostras independentes nao revelou diferencas entre
grupos de individuos beta-bloqueados e ndo beta-bloqueados.

Este sub-grupo da amostra registou uma distribuicdo normal dos valores das variaveis
em estudo, a excepc¢do da percentagem de MG do tronco. Assim, a analise de
comparacdo de médias pré-pos foi efectuada através de técnicas paramétricas (Teste T
para amostras emparelhadas) para a generalidade das variaveis em estudo e através do
Teste de Wilcoxon (método ndo paramétrico) para a varidvel com distribuicdo nao
normal.

O intervalo de confianca escolhido para os valores significativamente estatisticos foi de
95%.
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A apresentacado e discussdo dos resultados do estudo serdo efectuadas por variaveis de
estudo de acordo com a seguinte ordem: varidveis do metabolismo de repouso,
varidveis da composi¢ao corporal e variaveis hemodinamicas. Em cada uma delas sera
feita uma analise dos valores médios finais relativamente aos valores médios iniciais,
com a referéncia as alteracdes e significado estatistico encontrado.

Os valores médios serdo apresentados com o respectivo desvio-padrdo. No caso
comparativo dos dois momentos de avaliagdo apresenta-se a respectiva taxa de
modificacdo (razédo entre a diferenca do valor final e o valor inicial, e o valor inicial, a
multiplicar por cem) para cada uma das variaveis.

Em seguida séo estabelecidas relagfes entre as diferentes variaveis e por fim, ajustam-
se modelos de regressdo linear para as variaveis do consumo de oxigénio em termos
absolutos e relativos para averiguar quais as variaveis explicativas desta componente do

metabolismo de repouso.

4.1. ANALISE DAS VARIAVEIS DO METABOLISMO DE REPOUSO

Verificou-se uma taxa de modificacdo de 7,14%, para o valor absoluto, e de 8,6%, para
os valores relativos das variaveis de consumo de oxigénio (pré, 0,13 L.min™; pos, 0,14
L.min®; e pré, 1,69 mLkg'.min™®; pos, 1,85 mL.kg™.min", respectivamente, para

p>0,05), como se verifica no Quadro 8.

Quadro 8 — Valores médios e de desvio-padrdo iniciais e finais para as varidveis do
metabolismo de repouso: consumo de oxigenio absoluto e relativo, dispéndio energético
médio e do guociente respiratorio em repouso.

N=11
Variavel Pré POs Taxa de Modificacdo (A%)
Consumo oxigénio 0,13 (£ 0,0) 0,14 (£ 0,0 7,14%
(L.min™)
Consumo oxigénio 1,69 (£ 0,3) 1,85 (+ 0,5) 8,6%
(mL.kg™.min™)
Dispéndio médio diario 911,7 (+151,0) 962,8 (+184,5) 5,3%
(kcal/dia)
Quociente respiratério 0,86 (+0,04) 0,81 (+0,05) * -6,1%
(VCO,VO,)

* grau de significancia para p<0,05
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Antes de mais ha que referir que, ao contrario do que inicialmente esperariamos, as
diferencas registadas entre os individuos sob terapia farmacoldgica beta-blogueante e os
ndo submetidos a esta terapia, ndo séo significativas. Na realidade, as referéncias na
literatura mencionavam uma diminuicdo de 4 a 9% a taxa de metabolismo de repouso
em individuos beta-bloqueados (Buemann et al., 1992; Van Baak et al., 1987; Welle et
al., 1991). Este facto podera dever-se aos individuos do presente estudo estarem
submetidos, na sua maior parte a outros tipos de terapia, ndo sendo possivel avaliar a
influéncia deste tipo de farmaco de forma isolada. A nédo existéncia de diferencas entre
grupos vai ao encontro de outras duas investigacdes realizadas com individuos
envolvidos em programas de RC e em que também nao se verificaram diferencas entre
grupos de individuos com e sem terapia beta-bloqueante (Curnier et al., 2001; Myers et
al., 2002).

Por outro lado, os individuos encontravam-se envolvidos num programa de exercicio ha
mais de um ano, apresentando alguns efeitos do treino, como foi documentado pelo

estudo anterior, realizado com a mesma amostra por Santa Clara (1999).

E interessante observar que os valores médios de consumo de oxigénio absolutos
registados no inicio deste estudo sdo inferiores aos reportados por anteriores
investigacoes realizadas com individuos saudaveis e.g. 0,25 + 0,03 L.min™ (Westerterp,
1998) e 0,20 + 0,03 L.min™* (Byrne & Wilmore, 2001a) vs 0,13 + 0,02 L.min™ (estudo
actual). A explicacdo pode passar precisamente pela influéncia que a ministracdo de
determinados farmacos tem ao nivel da FC, pressdo arterial, duplo produto e
consequentemente no dispéndio energético em repouso, ja que sdo poucos os estudos

realizados com popula¢Bes com caracteristicas semelhantes as da presente investigagao.

Parece assim, que o programa de treino combinado nédo provocou alteracdes aos valores
médios finais relativamente aos valores iniciais de consumo de oxigénio. Este resultado
estad em concordancia com as conclusdes de estudos anteriores que, quer utilizando o
treino de forca (Byrne & Wilmore, 2001b; Osterberg & Christopher, 2000; Broeder et al.,
1992; Van Etten et al., 1995;) ou treino aerébio (Westerterp, 1998; Meredith et al.,
1989; Wilmore et al., 1998), ndo verificaram alteracdes da taxa de metabolismo de

repouso em individuos saudaveis.
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No entanto, os resultados denotam uma tendéncia para aumentar que se encontra
também documentada na literatura, através dos incrementos verificados com varios
tipos de treino em idosos saudaveis (Poehlman et al., 1994; Pratley et al., 1994;
Campbell et al., 1994; Hunter et al., 2000; Treuth et al., 1995; Lemmer et al., 2001;
Ryan et al., 1995).

Também os valores do consumo de oxigénio ajustado para a composicdo corporal
(mL.kg™.min™") apesar de uma tendéncia para aumentar, ndo registou alteracdes (pré,
1,69 + 0,35 mL.kgt.min™; pés, 1,85 + 0,55 mL.kg™.min™), assim como as variaveis de
dispéndio médio de energia (kcal/dia) nédo se registaram diferencas nos valores médios
(pré, 911,7 + 151 kcal/dia; pos, 962,8 + 184,5 kcal/dia). Esta variavel apresentou uma
taxa de modificacdo de 5,3% (para p> 0,05).

A outra variavel em estudo, o0 QR em repouso, apresentou diferencas (p<0,05)
verificando-se uma diminuicdo dos valores médios finais relativamente aos valores
iniciais (pré, 0,86 + 0,0 VCO,/VO,; pos, 0,81 + 0,05 VCO,/VO,). A taxa de modificacao
foi de 6,1%. Esta reducdo dos valores médios de QR esta de acordo com outros estudos
desenvolvidos com jovens adultos saudaveis (Van Etten et al., 1995) e idosos
aparentemente saudaveis (Osterberg & Christopher, 2000; Keim et al., 1996; Treuth et
al., 1995), e vdo de encontro a reducdo esperada para o QR no que diz respeito a
individuos treinados (Hill & Commerford, 1996). Serdo um indicador bastante positivo
dos efeitos do exercicio se pensarmos que denunciam uma metabolizacio preferencial

das gorduras (Dionne & Tremblay, 2000).

Apesar das divergéncias de resultados entre investigacdes, e do facto de ndo ser ainda
possivel afirmar, de acordo com a literatura consultada, se o efeito crénico do exercicio
fisico resulta num aumento, manutencdo ou diminuicdo da TMR, € um facto que o
presente estudo reforga uma dessas correntes de opinido: a manutencéo dos valores de
consumo de oxigénio em repouso. No entanto, a explicacdo destes resultados, remete-
nos para a analise de um outro conjunto de variaveis em estudo, que sdo as variaveis

da composic¢do corporal, que a seguir analisaremos.
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4.2. ANALISE DAS VARIAVEIS DA COMPOSICAO CORPORAL

Relativamente aos valores médios finais de MIG total ndo se verificaram diferencas (pré,
55,8 + 4,5 kg; pos, 55,2 + 5,0 kg). O mesmo aconteceu com a média dos valores de
MIG do tronco (pré, 27,2 + 2,6 kg; pos, 26,6 + 2,6 kg). Os valores apresentam-se no
Quadro 9.

Os resultados do estudo encontram concordancia num estudo realizado com idosos
doentes das artérias coronarias (média de idades 68 + 3 anos) que, apos a aplicacdo de
um programa de treino combinado com a duracdo de 12 semanas, ndo registou
alteracdo aos valores médios de MIG total (Fragnoli et al., 1993) bem como no estudo
de Westerterp (Westerterp et al., 1994) que verificou aumentos na MIG, nos primeiros 8
meses de um programa de treino de forca em individuos saudéaveis (idades
compreendidas entre os 28 e os 41 anos), valores médios de 1,4 kg (p<0,001), e que
esses valores médios se mantiveram ao longo do segundo ano de estudo. Ambos os
estudos utilizaram a densitometria radiolégica de dupla energia (DXA) para avaliar a
composicdo corporal. Também uma investigacdo realizada com individuos com doenca
cardiovascular identificada (média de idades 56,1 + 8,4 anos), aos quais se aplicou um
programa de treino aerdbio, registou uma manutencdo nos valores médios finais de
MIG, relativamente aos valores iniciais (pré:45,6 kg; p6s:46,00, r=0,4, p<0,05) desta
vez a composicdo corporal foi avaliada através de pregas adiposas e bioimpedancia.

De realcar que os valores iniciais do presente estudo sdo significativamente mais
elevados do que os estudos referenciados. A explicagdo para este facto remete-nos para
a andlise dos valores obtidos por Santa-Clara (1999) no estudo realizado com a mesma
amostra que observou aumentos quer na MIG total (pré: 56,6 + 3,5 kg; pos: 58,3 + 3,6
kg, p<0,001), quer do tronco (28,1 + 2,3 kg; pos: 29,1 + 2,0 kg, p< 0,05) comprovando
assim que teriam ocorrido anteriormente alteracbes nestas variaveis e explicando a ndo

variacdo dos valores apo0s esta intervencéo.
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Os resultados do presente estudo sdo, por isso, de extrema relevancia na medida em
gue confirmam de forma inequivoca que o exercicio fisico atenua a natural tendéncia
para a diminuicdo da TMR e da quantidade de MIG. Na realidade, a mesma amostra
revela aumentos nos valores médios destas varidveis num primeiro periodo de
intervencdo (Santa-Clara, 1999) e uma manutencdo dos valores médios no periodo
seguinte (estudo actual).

Com o aumento da idade, a TMR regista um decréscimo decorrente da diminuicdo da
guantidade de MIG (Powers & Howley, 2000; Foster & McGuckin, 2001; Starling, 2001;
Arciero et al., 1993). Esta associacdo encontra-se bastante bem documentada referindo,
a maioria dos investigadores que, para o adulto saudavel, entre a MIG e a TMR se
estabelece uma forte relacdo linear (Wang et al., 2000; Foster & McGuckin, 2001;
Powers & Howley, 2000; Starling, 2001; Arciero et al., 1993; Sjodin et al., 1996;
Campbell et al., 1994).

Na verdade, a maior componente da MIG, a massa muscular, regista um declinio
associado a idade de tal ordem que, aos 50 anos de idade, se verifica uma redugdo de
aproximadamente 10% da area muscular total (Mazzeo & Tanaka, 2001) contribuindo
para o decréscimo da TMR. Assim, a preservacdo ou aumento da massa muscular
poderda desempenhar um papel importante na prevencédo da diminuicdo da TMR. Neste
sentido, o exercicio fisico, pelos seus efeitos indutores do aumento da massa muscular,
é apresentado como uma das estratégias mais eficazes para alcancar estes objectivos.

Os resultados do presente estudo confirmam esta corrente de opinido, isto é:
provavelmente devido a preservacdo da quantidade de MIG registada com a aplicagao
do programa de treino, ndo se registam alterac@es relativamente a composi¢éo corporal

dos individuos nem dos valores médios do consumo de oxigénio, absoluto e relativo.

Os valores médios finais absolutos da MG total (pré, 21,4 + 6,4 kg; pos, 22,2 + 7 kg) e
do tronco (pré, 12,9 + 4,6 kg; pés, 13,4 + 5 kg) embora com uma tendéncia para
aumentar (3,5% e 3,7%, respectivamente), ndo apresentaram significado estatistico. O
mesmo se verifica para os valores médios da MG relativa (%) total e do tronco que nédo

registam alteracfes apesar da tendéncia para aumentar (percentagem de MG total (pré,
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27,3 + 5,7 kg; pos, 28,1 + 6,1 kg) e percentagem de MG do tronco (pré, 31,6 + 8,5 kg;
pés, 32,5 + 8,7 kg).

Quadro 9 — Valores médios e de desvio-padrdo iniciais e finais para as variaveis da
composicdo corporal: massa gorda total e do tronco, percentagem de massa gorda total e
do tronco e massa isenta de gordura total e do tronco.

N=11

Variavel Pré Pos Taxa de Modificacdo (A%)
Peso (kg) 78,0 (£8,9) 782 (x11,1) 0,2%
IMC (kgm?) 26 (£ 2) 26 (+3) 0%
Massa Gorda (kg)
Total 214 (x6,4) 222(+7,0 3,7%
Tronco 12,9 (£4,6) 13,4 (£5,0) 3,8%
Massa Gorda (%0)
Total 27,3 (£5,7) 28,1(+6,1) 2,9%
Tronco 31,6 (£85) 325(+8,7)a 2,8%
Massa Isenta de Gordura
(kg)
Total 55,8 (+45,9) 55,2 (£5,0) -1,0%
Tronco 27,2 (£2,6) 26,6 (£2,6) -2,2%

a — Wilcoxon signed ranks test

Com base nestes resultados pode afirmar-se que o programa de treino combinado néo
induziu alteracdes aos valores médios da MG, indo ao encontro de outra investigacao
realizada anteriormente com individuos com as mesmas caracteristicas que registaram
uma manuten¢do dos valores relativos da MG (%MG) (Maiorana, Briffa, Goodman, &
Hung, 1997).

Importa referir que os individuos se situam tanto nos valores pré, como pos, dentro dos
valores limite considerados saudaveis relativamente a percentagem de MG (25% + 2)

(Lohman, 1992).

A ndo alteracdo dos valores médios no presente estudo, registou-se tanto para as
variaveis relativas a totalidade do corpo como da regido do tronco. A explicacdo para
este facto pode prender-se com o facto de os individuos da amostra se encontrarem

inseridos no programa de RC ha cerca de 1 ano quando entraram no estudo, ou seja,
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possuiam um nivel inicial bastante elevado e as eventuais alteracdes significativas terem

j& ocorrido.

Na realidade, a generalidade dos estudos realizados, quer com intervencdes
semelhantes a do presente estudo - com treino combinado em individuos com DAC
(Santa-Clara, 1999; Pierson, 2001 e Fragnoli et al., 1993), quer com intervencdes com
treino de forca em idosos aparentemente saudaveis (Campbell et al., 1994; Pratley et
al., 1994) e jovens adultos (Van Etten et al., 1995; Van Etten et al., 1997) ou treino
aerébio em jovens adultos (Broeder et al., 1992; Wilmore et al., 1998) observaram
diminuicdes dos valores médios finais de MG, em relacdo aos valores do inicio do

estudo.

No entanto, como se sabe, a composi¢cdo corporal da populacdo de doentes com DAC
caracteriza-se por uma grande quantidade de MG e uma maior prevaléncia de gordura
localizada na regido do tronco (Ross et al., 1997). Esta elevada prevaléncia da
obesidade em doentes das artérias corondrias possui uma relagdo estreita com a
mortalidade e morbilidade (Brochu, Poehlman, & Ades, 2000) e enquadra-se nos
factores de risco da DAC pela sua influéncia e alteracdo de varios processos metabdlicos
e fisioldgicos, (Anderson, 1988; Bjorntorp, 1988; Kissebah et al., 1988) especialmente a
gordura localizada na regido do tronco (Ross et al., 1997; Santa-Clara, 1999).

A obesidade abdominal, que constitui a adiposidade subcutanea e visceral localizada na
regido do abdomén, associa-se a distlrbios nos niveis de lipidos, glucose e insulina no
sangue, e predispde a aterosclerose prematura e a doengas cardiovasculares (Brochu,
Poehlman, & Ades, 2000; Després & Lamarche, 2000; Kissebah et al., 1988; Buemann &
Tremblay, 1996; Kissebah & Hennes, 1995; Imbeault et al., 1999; Ross & Janssen,
2001) pelo que o seu controlo é de vital importancia em individuos ja expostos a este
problema, como é o caso dos doentes incluidos nesta amostra.

Os valores obtidos no presente estudo ndo revelam diferencas significativas na MG
absoluta e relativa da regido do tronco, contrariando a natural tendéncia para o
aumento desta componente com a idade (Starling, 2001; Van Loan, 1996; Malina,
1996).
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Este acontecimento representa dois beneficios importantes. Um relacionado com a
utilizacdo do exercicio fisico como estratégia eficaz no controlo da MG, anteriormente
comprovada por outros investigadores quer em adultos saudaveis (Ross & Janssen,
2001; Westerterp et al., 1994; quer em doentes com DAC (Santa-Clara, 1999; Tanaka et
al., 2002; Fragnoli et al., 1993), especialmente do exercicio combinado de treino aeréhio
e de forca, que contribui de grande forma, se ndo para o aumento, para a preservagao
da massa muscular, principal componente da MIG, e por sua vez da taxa de
metabolismo de repouso. O outro beneficio relaciona-se com a evidente melhoria do
perfil dos factores de risco para a DAC, que resulta numa regressdo da doenga, pela
associacdo que a obesidade abdominal tem com outras patologias: as dislipidemias
(Verissimo et al., 2002; Young & Steinhardt, 1995; Ades & Poehlman, 2000), a
hipertensdo (Buemann & Tremblay, 1996; Vagueiro, 1999) e a diabetes (Padua, 1998;
Erikssen, 2001).

De registar ainda que, tanto os valores da variavel peso, como da variavel IMC,
permaneceram inalterados. Apesar destas duas varidveis pouco ou nada revelarem
acerca da constituicdo de um individuo, sdo normalmente aceites, principalmente o IMC,
como referéncia para a determinacdo do grau de obesidade, e por isso, de exposicdo a
factores de risco de doencas cardiovasculares (Eckel & Krauss, 1998). Os individuos da
presente amostra encontram-se por isso, tanto inicialmente, como no final do estudo,
integrados no grupo de pessoas de risco para as doencas cardiovasculares. No entanto,
é de olhar de forma positiva para estes valores uma vez que a evolucdo das variaveis
em estudo, ndo foram as esperadas para individuos com estas caracteristicas e néo

envolvidos num programa de treino.

4.3 ASSOCIACOES ENTRE AS VARIAVEIS DO METABOLISMO DE REPOUSO E
AS VARIAVEIS DA COMPOSICAO CORPORAL

As correlagdes entre as varidveis do metabolismo de repouso, a idade, peso, IMC,
guociente respiratorio, e as variaveis da composicdo corporal encontram-se no Quadro
10.
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Quadro 10 — CorrelacGes entre a taxa do metabolismo de repouso absoluto e relativo e a
idade, o0 peso, o IMC e as variaveis da composi¢do corporal

Variavel TMRl(L.min' TMR (mL.kg-.min")  DMD (kcal)
)

Idade (anos) -0,408 -0,171 -0,446*
Peso (kQg) 0,576** -0,130 0,598**
IMC (kgm?) 0,632** 0,114 0,637**
QR (VCO,/0y) -0,143 0,051 -0,069
Massa Gorda (kg)
Total 0,593** -0,002 0,592**
Tronco 0,570** -0,022 0,563**
Massa Gorda (%)
Total 0,447* -0,05 0,433*
Tronco 0,407 -0,064 0,387
Massa lIsenta de Gordura
(kg)
Total 0,428* -0,104 0,448*
Tronco 0,075 0,355 0,222

** _ Correlag&o significativa para p< 0,01
* - Correlacao significativa para p< 0,05

TMR - Taxa de Metabolismo de Repouso; DMD - Dispéndio Médio Diario; QR -
Quociente Respiratorio; IMC — Indice de Massa Corporal

N&o se encontraram associagdes entre a TMR expressa em termos relativos (mL.kg’
! min™) ou ao QR, relativamente & composicdo corporal.

Verificou-se uma correlacdo negativa entre a idade e o dispéndio médio diario (p<0,05)
e positiva entre todas as varidveis relativas a totalidade do corpo (MG relativa e absoluta
e MIG) e as variaveis de metabolismo de repouso absoluto (L.min™) e o dispéndio médio
diario.

Nas variaveis relativas as caracteristicas da composi¢do corporal da regido do tronco
observaram-se fortes correlacdes entre a MG (kg) e as variaveis do metabolismo de
repouso, a excepc¢do do seu valor relativo. Em termos fisioldgicos é possivel explicar esta
correlacdo positiva entre a MG e a TMR expressa em valor absoluto pelo facto de quanto
maior for a area corporal, maior sera a TMR (Powers & Howley, 2000). Quando expressa
em valores relativos, ou seja, considerando o peso corporal do individuo, esta correlacéo

ndo se mantém positiva.
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O peso correlaciona-se fortemente com as variaveis de metabolismo de repouso
absoluto (L.min™") e o dispéndio médio diario.

Foi ajustado um modelo de analise de regressao linear multipla considerando como
variavel dependente o consumo de oxigénio absoluto (expresso em L.min™) e variaveis
independentes a idade, e as variaveis da composicdo corporal: MG total e do tronco,
percentagem de MG total e do tronco e MIG total e do tronco.

Este modelo de regressdao linear mdltipla apresenta um coeficiente de correlacdo
positivo (r=0,593) e a proporcdo da variacdo total do consumo de oxigénio que é
explicada pela variavel predictora (MG total) é de r? ajustado= 0,318 (31,8%).

De realcar, através da analise da regressao linear estabelecida, que a variavel predictora
da TMR (valores absolutos) € a MG e ndo a MIG, como seria de esperar, pelo que
poderiamos formular a hipotese de que sera mais importante a diminuicdo da MG do

gue o aumento da MIG.

4.4. ANALISE DAS VARIAVEIS HEMODINAMICAS

As alteracdes verificadas nas variaveis hemodinamicas encontram-se no Quadro 11.

A FC de repouso registou uma taxa de modificacdo (1,7%) ndo se observando
diferencas entre os valores iniciais e finais (pré, 56 + 5 bat.min™; pés, 57 + 7 bat.min™).
Regista-se uma manutencdo ou tendéncia para a diminuigdo dos valores das variaveis
da pressdo arterial (0% de taxa de modificacdo da pressdo arterial sistélica e -1,1%

para a pressao arterial diastdlica).

No que respeita aos valores do duplo produto, também néo se observaram diferencas
dos valores médios finais relativamente aos valores médios iniciais (pré, 7029 + 999 min

! mmHg.10%; p6s, 7143 + 1162 min™*.mmHg.10?).

InvestigacBes anteriores, observaram uma diminuicdo da FC de repouso (Brubaker &
Kaminsky, 2002; Pierson, 2001) e da presséo arterial de repouso (Brubaker & Kaminsky,
2002; Brochu et al., 1994; Pierson, 2001) como resposta ao exercicio fisico. No presente
estudo, as terapias farmacolégicas a que estdo sujeitos os individuos, levam a

diminuicdo ou manutencéo da FC e da pressédo arterial em repouso, dai que o limite para
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uma reducdo como efeito do exercicio fisico podera estar fortemente condicionada
(ACSM, 1995). Por outro lado, os valores apresentados podem considerar-se normais
pelo que, ndo se espera que diminuam.

O duplo produto néo registou alteracdo dos seus valores médios finais relativamente aos
valores médios iniciais. Uma vez que resulta do produto da FC pela PA sistolica, seria de
esperar que assim acontecesse, ja que estas duas variaveis nao observaram diferencas
nos seus valores médios. Um aumento nesta variavel indicaria que as necessidades de
oxigénio ao nivel do miocardio apdés o exercicio seriam maiores constituindo uma
influéncia negativa do treino ja que reflectiria uma diminui¢do da tolerancia ao esforco e
0 agravamento dos sintomas de isquémia (Franklin, 1997; Lavie & Milani, 1996;

Potempa et al., 1996).

Quadro 11 — Valores medios e de desvio-padréo iniciais e finais para as variaveis
hemodinamicas: frequéncia cardiaca de repouso, presséo arterial sistdlica e diastdlica e
do duplo produto.

N =10
Variavel Pré Pds Taxa de Modificacdo (A%)
FCR (bat.min™) 56 (+5) 57 (£7) 1,7%
PA SIS (mmHg) 124 (£11) 124 (+7) 0,0%
PA DIA (mmHg) 78 (+5) 77 (+6) -1,1%
Duplo Produto (min" 7029 (£999) 7143 (+1162) 1,6%

! mmHg.10%)

* grau de significancia para p<0,05

FCR - Frequéncia Cardiaca de Repouso; PA SIS — Pressdo arterial Sistolica; PA DIA —
Pressdo Arterial Diastdlica
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CAPITULO 5 — CONCLUSOES

Os resultados do presente estudo indicam que o programa de exercicio de treino
combinado (treino aerdbio e de for¢ca) de longa duracdo tém repercussdes positivas ao
nivel da taxa de metabolismo de repouso de homens doentes das artérias corondrias de

baixo risco clinico, pela manutencao dos valores.

Da analise dos dados da presente investigacdo, pode-se concluir que o exercicio
combinado, de treino aerobio e treino de forca, de longa duragdo parece ser responsavel
por:
e Estabilizacdo da taxa de metabolismo de repouso em termos absolutos e
relativos
¢ Manutengao do dispéndio médio diario
e Preservacdo da quantidade de massa isenta de gordura total absoluta e relativa
e Preservacdo da quantidade de massa isenta de gordura absoluta e relativa da
regido do tronco
e Estabilizacdo da quantidade de massa gorda total absoluta e relativa
e Estabilizacdo da quantidade de massa gorda absoluta e relativa da regido do
tronco
e N&o aumento o duplo produto e consequente diminuicdo da tolerancia ao
exercicio
e Estabilizacdo do peso e indice de massa corporal
e Na&o alteracdo da frequéncia cardiaca em repouso
e Manutencao dos valores de pressao arterial (sistdlica e diastdlica)
e Diminuicdo do quociente respiratério em repouso, e consequente aumento da
metabolizacdo das gorduras
e Um eventual contributo para o ndo agravamento do perfil dos factores de risco

para a DAC associados ao aumento da massa gorda
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Como limitacdo do estudo, e de certa forma explicacdo para os resultados obtidos,
temos o facto de os ganhos terem ocorrido antes do estudo, isto é, terem ocorrido

durante o periodo do estudo realizado por Santa-Clara (1999), com a mesma amostra.

Por outro lado, ndo existem diferencas entre individuos sob terapia farmacolégica beta-

bloqueante e ndo submetidos a esta terapia, no inicio nem no final do estudo.
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