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Analise dos factores de risco Cardiovasculares em militares com idades

superiores a 35 anos

Resumo:

Introdugdo: A prevaléncia dos factores de risco cardiovasculares €
consequéncia de héabitos adquiridos ao longo da vida. Porém, os principios da
formacgé&o militar tem a aptidao fisica como um dos objectivos de formagédo para
o desempenho das respectivas funcdes. O proposito da andlise dos dados
obtidos foi analisar a actividade fisica praticada, averiguar o grupo etario mais
activo, e se a intensidade da actividade influencia os varios parametros
analisados.

Metodologia: Foi realizada avaliacdo de parametros cardiovasculares, habitos
tabagicos, dados bioquimicos, composicdo corporal e nivel de actividade fisica.
Conclusdo: A intensidade sedentaria ocupa a maioria do tempo avaliado,
relacionando-se directamente com factores de risco ateroscleréticos como o
peimetro abdominal e a massa gorda; as consequéncias do tabagismo e
alguns biomarcadores inflamatérios sugerem a existéncia de um processo
inflamatdrio continuo a decorrer, como a aterosclerose. A intensidade de
actividade mais equilibrada em termos beneficios/danos foi a moderada. Entre

esta Ultima e a muito intensa os beneficios mostraram-se limitados/inexistentes.

Palavras-Chave: Actividade fisica; massa gorda; biomarcadores inflamatoérios
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Analysis of the cardiovascular risk factors in military above 35 years old

Abstract

Introduction: The prevalence of cardiovascular risk factors is mainly due to habits
acquired during one’s life. However, military training has physical aptitude as
one of its main objectives. The objective of the data analysis was to analyze the
practiced physical activity, ascertain the most active age group and if the
intensity of the physical activity influences the various parameters being
analyzed.

Methods: An evaluation of cardiovascular parameters, smoking habits,
biochemical data, body composition and level of physical activity was performed
Conclusion: Sedentary intensity occupies the majority of the evaluated time,
directly relating itself with atherosclerotic risk factors such as weight and fat
mass; the consequences of smoking and some inflammatory biomarkers
suggest the existence of a continuous inflammatory process, like
atherosclerosis. Moderated physical activity proved the most well balanced in
terms of benefits/§damage. Between moderated and intense physical activity,

benefits were limited/inexistent.

Keywords: Physical activity; fat mass; inflammatory biomarkers
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l. INTRODUCAO

As doencas cardiovasculares sdo uma das principais causas de morbilidade e
mortalidade prematura em todo o mundo (Chow et al, 2009). No entanto, sabe-
se que a sua importancia varia consideravelmente entre as populacdes, no
espaco e no tempo (Chow et al, 2009), estando fortemente ligada ao estilo de
vida, especialmente ao uso do tabaco, hébitos alimentares ndo saudaveis,
inactividade fisica e stress psicossocial.

A principal causa das doencas cardiovasculares € a doenca aterosclerotica, de
esséncia multifactorial, contém na sua génese factores de risco de diversas
ordens (genéticos, ambientais, hemodinamicos, dietéticos, metabdlicos,
inflamatoérios) e uma evolucdo longa e progressiva (Mafra & Oliveira, 2008).
Contudo h& que ter em conta que a funcdo de outros factores de risco na
morbilidade e mortalidade cardiovascular também pode ser influenciada pela
idade, sexo e por factores étnicos ou geogréficos. Pois, se uma comunidade é
definida como um grupo de pessoas que tém caracteristicas comuns, entdo
pode ser definida pela localizacéo, raca, etnia, idade, profissdo, interesse em
problemas especificos ou resultados, ou outros titulos comuns (Chow et al,
2009). Logo, grupos de individuos que vivem em proximidade as vezes podem
ser considerados como diferentes comunidades para determinados fins (por
exemplo, pessoas de diferentes crencas religiosas tém diferentes hébitos de
beber ou de tabagismo) e ainda a partilha de muitos outros valores culturais e
hébitos alimentares e a exposi¢cdo a varias influéncias da sociedade (Chow et
al, 2009).

As doencas cardiovasculares podem apresentar-se como doenca coronaria,
acidente vascular cerebral e/ou doenca vascular periférica.

O colesterol e pressao arterial, entre outros factores de risco, tém mostrado
efeitos adicionais na morbilidade e mortalidade por doencas cardiovasculares.
A prevaléncia do sedentarismo e da obesidade, em especial da obesidade
abdominal, e das suas consequéncias negativas para a saude estdo a
aumentar rapidamente entre homens de meia-idade e mulheres, antevendo o
risco de doencas cardiovasculares tanto em paises desenvolvidos como nos
em desenvolvimento.

Contudo o risco cardiovascular pode ser calculado, permitindo identificar os

individuos que devem ser aconselhados, receber tratamento de prevencédo
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cardiovascular, assim como estabelecer um nivel de agressividade da
terapéutica (Mafra & Oliveira, 2008). O risco é obtido pela presenca e
interac¢éo de todos os factores num individuo, podendo ter um efeito sinérgico
e multiplicativo a presenca de varios factores, pois interagem e potenciam-se,
tornando o risco cardiovascular global muito mais do que a soma do risco dado
por cada um isoladamente (Mafra & Oliveira, 2008), aumentando assim a
possibilidade de complicagbes cardiovasculares. No entanto, as estimativas
das taxas de eventos cardiovasculares também séo utilizadas para quantificar
0 risco e orientar cuidados primarios preventivos.

Na prevencédo cardiovascular as metas sdo a promoc¢ao da mudanga de estilo
de vida, adeséo do paciente ao tratamento farmacoldgico e/ou reabilitacdo pés
eventos.

Embora o exercicio fisico seja muitas vezes conhecido por agueles que mais
precisam como um processo doloroso ou cansativo, quando correctamente
realizado, o exercicio moderado e regular deve ser parte integrante da melhoria
de vida e manutencdo da saude. Ndo ha necessidade de atingir um nivel
atlético, ou de programas altamente estruturados, ou equipamentos caros para
obter os beneficios do aumento da actividade fisica. Nos individuos com risco
elevado de doencas cardiovasculares, um programa sensato de exercicio pode
ajudar a reduzir esse risco, e aqueles que tiveram um evento cardiovascular ou
outros sintomas relacionados com doenca coronaria, um programa de
acompanhamento médico pode retardar ou mesmo reverter parcialmente a
perda da funcdo cardiaca. Embora o exercicio sozinho ndo confira imunidade,
€ um beneficio comprovado contra as doencas cardiovasculares por conferir
maior proteccao.

A pratica regular de actividade fisica tem um forte efeito protector (Cederberg et
al, 2011) sobre o risco de doengas cardiovasculares, actuando como atenuante
de outros factores de risco (Hu, Tuomilehto, Silventoinen, Barengo & Jousilathi,
2004) das doencgas cardiovasculares. Quando sédo utilizados grandes grupos
musculares, como caminhar, correr ou nadar, sdo produzidas adaptacdes
cardiovasculares que aumentam a capacidade de exercicio, resisténcia e forca
muscular esquelética (Thompson et al, 2003). Nos pacientes com historial de
eventos cardiovasculares a actividade fisica habitual também previne o

desenvolvimento de novos eventos cardiovasculares e reduz os sintomas.



Num programa de reabilitacdo, embora seja claramente compreendido e aceite
que um programa de exercicio isolado ndo é reabilitacdo, a actividade fisica e
treino fisico devem ser reconhecidos como 0s principais componentes para a
sua construcdo (Giannuzzi et al, 2003). Pois a actividade fisica vai ser o
portador da mudanca e de manutencdo de comportamentos saudaveis a longo
prazo, com consequéncias positivas sobre a autoconfiangca e auto-estima,
socializagdo, retorno ao trabalho e normalizacdo das actividades da vida diaria.
Ou seja, os programas de reabilitacdo, centrados na actividade fisica e treino
fisico, promovem uma melhor qualidade de vida, melhor controlo dos factores
de risco cardiovasculares classicos, e, consequentemente, diminui a
probabilidade de repeticdo eventos, atribuindo maior qualidade de sobrevida.
Este estudo, entitulado “A analise dos factores de risco cardiovasculares em
militares com idade superior a 35 anos” tornou-se pertinente nesta populagéo
pois resume-se ao entendimento do quao importante é a actividade fisica no
nosso dia-a-dia. Ou seja, numa visao global os militares sdo cidadaos comuns
inseridos no mundo como qualquer outro profissional e desta forma
representados também nas principais causas de morbilidade e mortalidade. No
entanto € uma populacdo com habitos de vida muito semelhantes e tém a
particularidade de lhes ser exigida preparacdo fisica adequada (avaliada
semestralmente). Objectivamente, neste estudo, foi realizada a analise e
caracterizacdo dos factores de risco cardiovasculares através da avaliacao da
composi¢do corporal, parametros cardiovasculares, habitos tabagicos, dados
bioguimicos, actividade fisica, algumas perguntas sobre incidéncia familiar de
factores de risco e doencas cardiovasculares, explorando a sua relacdo com os
niveis de actividade fisica.

Antes do estudo per si, sdo descritos os Objectivos Gerais e Especificos e
encontra-se um breve enquadramento tedrico com alguns temas relacionados
com as doencas cardiovasculares, como os factores de risco e de proteccao,
assim como a avaliagéo dos factores de risco cardiovasculares. Sendo também
abordados os temas da avaliagcao do Risco Cardiovascular Global, a Prevencgéo
Cardiovascular e a Actividade Fisica. De seguida a metodologia apresenta o
desenho do estudo e a amostra, assim como o procedimento e analise
estatistica; nos resultados podem ser verificados as tabelas e ler-se

consecutivamente a discussdo destes e as respeitantes conclusbes. Por fim
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estéo registadas todas as referéncias utilizadas na realizacao desta dissertacéo

e alguns anexos mais pertinentes.



I. OBJECTIVOS
2.1. Objectivos Gerais
-Caracterizar os factores de risco cardiovasculares em militares do Exército

Portugués.

2.2. Objectivos Especificos
-Analisar a pratica de AF, verificando em que periodo da semana é maior;
-Conhecer o grupo etario fisicamente mais activo;
-Entender se a idade esta relacionada com a pratica de AF;
‘Compreender se a idade esté relacionada com a composic¢ao corporal;
-Averiguar se a idade esta relacionada com os parametros cardiovasculares;
-Conhecer se a idade esta relacionada com os habitos tabagicos;

-Saber se 0s niveis de AF estéo relacionados com os dados bioquimicos.



. REVISAO BIBLIOGRAFICA

3.1. Doencgas Cardiovasculares
A designacdo de doencas cardiovasculares (DCV) € atribuida, de uma forma
geral, a um conjunto de doencas que afectam o aparelho cardiovascular,
nomeadamente o0 coracdo e 0S vasos sanguineos, como resultado da adopcéao
de habitos de vida menos saudaveis logo desde de idade precoce, como € o
caso do sedentarismo, da falta de actividade fisica (AF) diaria, de uma
alimentacéo desequilibrada e/ou do tabagismo.
As DCV, sobretudo o acidente vascular cerebral (AVC) e a doenca coronaria
(DC), sédo encaradas como um dos mais importantes problemas de saude
publica, devido ao seu caracter multifuncional e as suas graves consequéncias
para o cidaddo, para a sociedade e para 0 sistema nacional de saude
(Programa Nacional de Prevencédo e Controlo das Doencas Cardiovasculares,
2006).
As doencgas cardiovasculares sdo responsaveis por cerca de 40% dos o6bitos
em Portugal (Portal da Saude, 2009), e tal como em muitos dos paises
Ocidentais, verifica-se que o AVC e a doenca isquémica coronaria sdo a
principal causa de mortalidade, em ambos 0s sexos, e também das principais
causas de morbilidade, invalidez e anos potenciais de vida perdidos na
populacdo (Programa Nacional de Prevencdo e Controlo das Doencas
Cardiovasculares, 2006).
A prevaléncia dos factores de risco nos varios escaldes etarios é diferente
entre homens e mulheres. Por exemplo, com o aumento da idade ha um maior
namero de mulheres a desenvolver hipertensao arterial (HTA), em relacdo aos
homens; a diminuicdo do uso do tabaco € menor nas mulheres apesar da
prevaléncia do tabagismo ser maior nos homens; o uso de anticonceptivos
orais aumenta ainda mais o risco de eventos tromboembdlicos no sexo
feminino; entre os 55 e os 65 anos, as mulheres atingem niveis maximos de
colesterol total, cerca de uma década mais tarde que os homens; a obesidade
é mais prevalente nos homens até aos 45 anos e a sindrome metabélica® nas
mulheres.

O aparecimento das DCV parece indicar que as mulheres tém um risco inferior

2 Conjunto de factores de risco ou dados bioquimicos que condicionam um grande aumento do
risco de desenvolver DCV ou DM tipo Il



ao dos homens; porém, este apenas aparece dez anos mais tarde devido a
diminuicdo da proteccao pelos estrogénios com a menopausa.

As manifestacdes das DCV séo por vezes diferentes nos dois sexos, podendo
haver um subdiagndstico, por ndo reconhecimento ou néo valorizacdo das
queixas da doenca nas mulheres. Elas tém maior tendéncia para ter dor
tordcica atipica, dor abdominal, dispneia, nauseas, fadiga e isquémia
silenciosa, que se repercute numa maior percentagem de Enfarte Agudo do
Miocardio (EAM) nao reconhecido nas mulheres e a prova de esforco
apresenta menor acuidade diagnostica. A doenca de vaso Unico, que é mais
frequente no sexo feminino, pode néo ser diagnosticada na prova de esforco de
rotina (Mafra & Oliveira, 2008).

3.1.1. Factores de Risco Cardiovasculares

O factor de risco cardiovascular € a condicdo associada ao aumento do risco
para desenvolver uma DCV. No entanto, um individuo que tenha um factor de
risco deste foro, ndo significa que va desenvolver ao certo alguma doenca, tal
como o inverso, pois 0s episodios cardiovasculares podem acontecer mesmo
sem a presenca de factor predisponente, embora estatisticamente seja menor a
probabilidade (Zaret, Moser & Cohen, 1992).

A segunda metade do século XX foi vital no desenvolvimento do conceito de
Factor de Risco. Sofreu periodicamente adi¢cdes de novos factores a sua lista, a
medida que a compreensdo do processo das doencas cresceu. No entanto, é
fulcral entender como se desenvolvem as DCV e compreender 0 que € 0 risco
e 0 que realmente estd em causa.

Os principais factores de risco independentes para a DC sao fumar (qualquer
quantidade de cigarros), Pressao Arterial (PA) elevada, colesterol total e
lipoproteinas de baixa densidade (LDL) elevadas, lipoproteinas de alta
densidade (HDL) baixas, diabetes mellitus (DM) e o0 avanco da idade. A relagcéo
guantitativa entre estes factores de risco e o risco de DCV foi elucidado pela
primeria vez pelo Framingham Heart Study. Este e outros estudos mostram que
0s principais factores de risco sao aditivos no poder preditivo. Por conseguinte,
0 risco total de uma pessoa pode ser estimado por uma soma do risco

transmitido por cada um dos principais factores de risco.



Ha outros factores associados também com o aumento do risco de DC.
Podendo estes serem de 2 tipos: factores de risco condicionais e factores de
risco predisponentes. Os factores de risco condicionais estdo associados com
risco aumentado de DC, embora a sua contribuicdo causadora, independente e
quantitativa para DCV néo tenha ainda sido bem documentada. Os factores de
risco predisponentes sdo aqueles que agravam os factores de risco
independentes (Grundy, S. M., Pasternak, R., Greenland, P., Smith, S., Fuster,
V., 1999), tradicionalmente sédo identificados como de natureza biolégica, como
€ 0 caso da quantidade de gordura corporal, do perfil lipidico e dos niveis de
pressédo arterial. Dois deles - obesidade e a inactividade fisica - sdo designados
0s principais factores de risco pelo American Heart Association (AHA) (Grundy,
Pasternak, Greenland, Smith & Fuster, 1999).

Duncan B. et al (2000) sugerem que um aumento da obesidade pode mediar o
papel dos processos inflamatérios concebendo o sindrome metabdlico, porque
esta leva a HTA, dislipidémia, diabetes e DCV através de uma variedade de
mecanismos. Além disso, indicam o fibrinogénio e outros marcadores de
inflamacdo como predisponentes para o ganho de peso em adultos de meia-
idade, pois dadas as ligacBes entre a resposta inflamatéria e o metabolismo
intermediario, os seus resultados sugerem que processos inflamatorios
cronicos desempenham um papel na patogénese da sindrome metabdlico e
DCV, em parte, através da estimulacdo de ganho de peso.

HTA e dislipidémias sdo os mais comuns factores de risco para DCV. Tem sido
demonstrado que a presenca de dislipidémias € mais frequente em individuos
hipertensos do que em normotensos. Esta associacdo pode reflectir a presenca
de uma causa comum ou agravantes, tanto para a pressao arterial elevada
como o colesterol alto (Thomas et al, 2002). No entanto, segundo Thomas et al
(2002) a hipercolesterolémia e a HTA ocorrem em combinagéo, ndo isoladas.
Assim como o risco de DC semelhante para a pressao arterial sistélica e
colesterol observado em fumadores.

Nos homens, a prevaléncia de diabetes, nivel de triglicéridos e percentagem de
cigarros fumados aumentou proporcionalmente nos subgrupos com mais

colesterol e/ou niveis de pressao arterial sistolica (Thomas et al, 2002).



3.1.1.1. Idade
Apds os 55 anos o risco de eventos cardiovasculares duplica a cada década
sucessiva.
A medida que um individuo envelhece, aumenta o risco de eventos
cardiovasculares, tornando a idade um forte factor. Obvio que ndo se pode
alterar este factor, mas pode-se ter atencdo a alimentacdo e a pratica de
exercicio fisico regular, como forma de retardar as alteracbes degenerativas
associadas ao envelhecimento (Zaret, Moser & Cohen, 1992), pois com o
envelhecimento fisiolégico diminui a capacidade cardiorrespiratéria e a
incatividade fisica pode resultar num declinio no desempenho funcional entre a
populacao idosa (Kluding & Billinger, 2005).
Além do declinio da aptidédo cardiorrespiratéria com o envelhecimento, manter-
se fisicamente activo e trabalhar para abrandar o ritmo do declinio é
importante, especialmente em idosos com ou em risco de sofrer de DCV. Na
verdade, os idosos com DCV demonstram uma maior FC e PA em resposta a
intensidade do exercicio analogo aos seus pares saudaveis, 0 que aumenta
ainda mais a procura miocardica e stress no musculo cardiaco (Kluding &
Billinger, 2005).

3.1.1.2. Geénero

A ocorréncia de eventos cardiovasculares sdo mais prevalentes no Homem do
que na mulher, embora a taxa de mortalidade por AVC seja maior no sexo
feminino pois, circunstancias como o0 uso de anticonceptivos orais e a
exclusividade da gravidez contribui para o risco de AVC nestas. E as mulheres
gue usam contraceptivos orais correm maior risco se forem fumadoras,
hipertensas, ou tiverem enxaqueca, diabetes, ou eventos tromboembdlicos
anteriores (Goldstein et al, 2001).

Este acontecimento € aceitavel dever-se a uma das seguintes ideias, senao
mesmo a ambas; as hormonas masculinas (androgénios) aumentarem o risco
ou as hormonas femininas (estrogénios) actuarem como factor protector contra
a aterosclerose, razdo pela qual as mulheres desenvolvem mais DCV apés a
menopausa, quando 0s seus corpos deixam de produzir estrogénios (Zaret,
Moser & Cohen, 1992).



3.1.1.3. Racga
Em comparacdo aos caucasianos, negros e alguns hispano-americanos tém
alta incidéncia de AVC e mortalidade. Possiveis razdes para este
acontecimento incluem uma maior prevaléncia de HTA, obesidade e DM na

populacao negra (Goldstein et al, 2001).

3.1.1.4. Hereditariedade

Algumas pessoas tém uma probabilidade significativamente maior de
desenvolver DCV, pois herdaram a tendéncia dos pais, como alguns casos de
hipercolesterolemia familiar (Zaret, Moser & Cohen, 1992). A historia familiar
pode ser mediada através de uma variedade de mecanismos, incluindo a
genética de factores de risco, a heranca da susceptibilidade aos efeitos de tais
factores de risco, a partilha familiar de factores culturais/ambientais/estilo de
vida, e da interaccdo entre factores genéticos e ambientais (Goldstein et al,
2001).

Em termos préticos, uma pessoa que tenha histéria familiar de ocorréncia de
DCV em idades precoces (<55 anos), deve ter especial cuidado de modo a
reduzir qualquer risco controlavel (Zaret, Moser & Cohen, 1992).

No caso dos gémeos monozigoticos, os indices de concordancia para AVC sao

marcadamente maior do que em gémeos dizigéticos (Goldstein et al, 2001).

3.1.1.5. Aterosclerose
A aterosclerose (do grego: athére — ateroma e skleros — endurecimentof/fibrose)
€ apenas uma resposta inflamatéria e fibroproliferativa complexa a retencdo de
lipoproteinas aterogénicas do plasma na intima arterial, que afecta as artérias
de médio e grande calibre.
Apoés a Il Guerra Mundial foi iniciado um estudo (The Franmingham Study) em
larga escala para determinar as causas da aterosclerose e contrariamente a
algumas crencas antigas, verificou-se ao longo dos tempos que a aterosclerose
nao seria um processo degenerativo, muito pelo contrario, as lesées derivadas
desta sao proliferativas, particularmente durante a fase de desenvolvimento e

progressdo. No entanto podera observar-se algumas alteracbes degenerativas
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como manifestacdo no processo de mudancas que ocorrem em lesdes
avancadas (Ross, Strandness & Thiele, 1984).

Patologicamente, a progressao da aterosclerose envolve a leséo, a inflamacao,
a infiltracéo, degeneracéo e trombose. Os papéis tanto da resposta inflamatoria
local na placa e inflamacdo sistémica em pacientes com risco aumentado de
eventos coronarios tornaram-se cada vez mais reconhecidos e documentados
(Anderson, Carlquist, Muhlestein, Horne & Elmer, 1998).

Segundo a classificagcdo da American Heart Association, a aterosclerose
encontra-se dividida em 6 tipos. O Tipo 1 (Leséo inicial) corresponde a adesao
dos mondcitos as células endoteliais e entrada para a intima, onde se
diferenciam em macréfagos; o Tipo 2 (Estria gorda) a acumulagédo focal de
macrofagos repletos de lipidos (células espumosas); o Tipo 3 ao aparecimento
de focos de lipidos extracelulares; o Tipo 4 (Ateroma) ao aparecimento de
células musculares lisas e ao agrupamento de focos de lipidos num ndcleo
lipidico central; Tipo 5 (Fibroateroma) a deposicdo de tecido conjuntivo e
formacdo da capsula fibrosa em redor do nucleo lipidico e o Tipo 6 ocorre
guando existe formacao de trombo a sua superficie devido a fissuracéo/ruptura
da placa.

Todos os casos de EAM, salvo raras excepgdes, sado causados pela
aterosclerose, ou um estreitamento e “endurecimento” das artérias coronarias,
resultante do depoésito de gordura designado de ateroma/placa ateromatosa.
Este processo atinge um nivel critico quando o fluxo de sangue se torna
insuficiente/ausente, para a oxigenacéo dos tecidos, ocorrendo assim o EAM.
No caso da reducdo do fluxo ser apenas temporario, ndo existirdo danos
permanentes, mas o individuo sentird dor no peito (Angina Pectoris) como
consequéncia da isquémia (Zaret, Moser & Cohen, 1992).

A placa ateromatosa pode desenvolver-se noutras artérias como as carotidas,
a principal responsavel pela irrigacdo cerebral, podendo levar a problemas
semelhantes denominados de ataques isquémicos transitorios ou AVC (por
embolizacdo), assim como as artérias Cerebrais que podem levar ao AVC (por
trombose). E possivel também expandir-se nas artérias responsaveis por levar

sangue aos membros inferiores, podendo causar doenca vascular periférica ou
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claudicacéo intermitente, guando a aterosclerose é

Aterosclerose & uma condig&o na qual &

placa se acumula sobre & camada interior
das artérias. ‘

Desenvolve-se uma camada grossa
dentro da intima.

A placa é formada a partir de
colesterol, célcio, gordura e outras
substéncias no sangue.

Intima

Esta pode evoluir para uma placa
instavel com uma capa fibrosada
fina e um nuicleo adiposo.

Muitas vezes a placa instavel
esta envolvida numa placa
estével com uma capa
fibrosada espessa.

A placa pode também permanecer
instavel e vulneravel & ruptura.

Se a ruptura ocorrer, geralmente
localiza-se ao longo das margens
da placa.

O material rompido desencadeia a

coagulagéo do sangue. Por vezes, o codgulo pode crescer

e blogquear a artéria inteiramente.

llustracdo 1 - Processo aterosclerético; (1) Vaso normal, (2) Leséo inicial, (3) Estria gorda, (4.1)
Fibroeteroma ou (4.2) Ateroma, (5) Ruptura da placa, (6) Formacéo de coagulo e (7) Trombo oclusivo
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significativa (Zaret, Moser & Cohen, 1992). No caso da artéria aorta pode
causar um aneurisma na porgcdo abdominal, e desenvolver hipertensédo reno-

vascular se se desenvolver nas artérias renais.

3.1.1.6. Hipertensao Arterial

A HTA verifica-se quando os valores de PA estdo aumentados (Portal da
Saude, 2009) e ocorre frequentemente em individuos que tém em conjunto
com outros factores de risco cardiovasculares, particularmente a obesidade,
niveis elevados de colesterol, triglicéridos e diabetes mellitus (Zaret, Moser &
Cohen, 1992). HTA é considerada a partir de PA sistélica 2140mmHg e/ou a
PA diastélica 290mmHg. Nos diabéticos, tendo em conta o aumento drastico do
risco de doenca cardiovascular (Thomas et al, 2002), devido a progressao
rapida da aterosclerose consideram-se valores de PA sistdlica 2130mmHg e/ou
PA diastdlica 280mmHg.

Por vezes apenas um dos valores se encontra alterado, designando entéo a
HTA de diastdlica (mais frequente em idades jovens) ou sistélica isolada (mais
frequentes em idades avancadas) consoante a que se encontra com valores
superiores (Portal da Saude, 2009).

Segundo Goldstein et al (2001) a HTA é o maior factor de risco para eventos

cerebrovasculares.

3.1.1.7. Dislipidémias

As dislipidemias podem ser classificadas, do ponto de vista laboratorial, em
hipercolesterolemia isolada (aumento do colesterol total e/ou da fraccédo LDL),
hipertrigliceridemia isolada (aumento dos triglicéridos), hiperlipidemia mista
(aumento do colesterol total e dos triglicéridos) e diminuicdo isolada do HDL ou
associada ao aumento dos triglicéridos ou LDL (Castro, Franceschini, Priore &
Pellzio, 2004).

O colesterol embora seja indispensavel ao organismo (Portal da Saude, 2009)
€ considerado um dos mais fortes preditores da probabilidade de desenvolver
DCV. Quando os valores do colesterol no sangue sdo superiores aos niveis
maximos recomendados manifesta-se hipercolesterolémia. O limite normal de
colesterol sdo os 200mg/dl. Este pode ser de dois tipos, as lipoproteinas de alta

densidade (HDL) e as lipoproteinas de baixa densidade (LDL) (Zaret, Moser &
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Cohen, 1992). O LDL, denominado de “mau colesterol”, quando em
guantidades excessivas livres em circulagéo, torna-se nocivo, acumulando-se
nas paredes das artérias (Portal da Saude, 2009). O HDL é constituido por
colesterol retirado da parede dos vasos sanguineos e transportado para o
figado para ser eliminado (Portal da Saude, 2009), protegendo assim contra as
DCV. Logo, quanto maior o nivel de HDL, menor o risco de desenvolvimento
das doencas associadas (Zaret, Moser & Cohen, 1992).

Os mecanismos pelos quais as diversas lipoproteinas (entre outros factores de
risco como a diabetes, HTA, o tabagismo e concentracfes elevadas de
homocisteina) se relacionam com as DCV sdo complexos, envolvendo a
formacao de células espumosas, resposta inflamatoria, alteracdes plaquetérias,
alteracbes do endotélio e formacdo de placas ateroscleréticas (Castro,
Franceschini, Priore & Pellzio, 2004).

No entanto, a dislipidémia também esta associada com a hipercoagulacdo
dificil de classificar como alvo para prevencao primaria (Goldstein et al, 2001),
disfuncdo endotelial e aumento da agregacédo plaquetaria (Ageno, Becattini,
Brighton, Selby & Kamphuisen, 2008).

3.1.1.8. Tabagismo

O habito tabagico € um dos principais contribuintes para as DCV, mesmo que
os fumadores tendam a ser mais magros e ter PA mais baixa que os nao
fumadores. Segundo evidéncias do Framingham Heart Study, os fumadores,
homens e mulheres tém o risco de morte subita aumentado em 10 e 5 vezes,
respectivamente (Zaret, Moser & Cohen, 1992). No entanto, quando a
exposicao das mulheres se inicia antes dos 15 anos o risco € mais aumentado,
uma vez que reduz a proteccdo aparentemente conferida pelos estrogénios,
assim como aquelas que recorrem a anticoncepc¢éo oral e fumam, tém maior
risco de ter um acidente cardiovascular (Portal da Saude, 2009).

Os efeitos fisiopatoldgicos do tabaco sdo multifactoriais, afetando a vasculatura
sistémica e a circulacdo sanguinea. Causam reducdo da distensibilidade e
compliance dos vasos, levando a aumento da rigidez da parede arterial.
Também esta associado com o aumento dos niveis de fibrinogénio, 0 aumento
da agregacdo plaquetaria, diminuicdo dos niveis de HDL e aumento
hematdcrito (Goldstein et al, 2001).
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3.1.1.9. Sedentarismo
Classificada como maior risco pela AHA (Grundy, Pasternak, Greenland, Smith
& Fuster, 1999), a inactividade fisica esta reconhecida hoje como importante
factor de risco para as DCV. Atingindo grande percentagem da populacao,
inclusive adolescentes e jovens adultos, este estilo de vida potencia outros
factores de risco susceptiveis de provocar DCV (Portal da Saude, 2009), pois
segundo estudos epidemioldgicos prospectivos ha uma relacdo inversa entre
os niveis de actividade fisica e cardiovascular, bem como todas as causas de

mortalidade (Aadahl, Kjeer & Jgrgensen, 2007).

3.1.1.10. Obesidade
Hubert et al, mostraram no Framingham Study que a obesidade é um factor de
risco independente dos demais para a ocorréncia de DIC e morte subita
(Carneiro et al, 2003).
O excesso de peso aumenta o risco de ocorréncia de DCV (Portal da Saude,
2009), e os efeitos adversos estdo agravados quando a obesidade € expressa
como obesidade abdominal, um indicador de resisténcia a insulina (Grundy,
Pasternak, Greenland, Smith & Fuster, 1999), e associada com a HTA,
importante factor de risco cardiovascular (Castro, Franceschini, Priore &
Peltuzio, 2004), que tem sido atribuida a hiperinsulinemia decorrente da
resisténcia a insulina, associando-se um maior risco de desenvolvimento de
diabetes (Portal da Saude, 2009) e o aumento da formacdo de trombina e
diminuicdo da fibrindlise (Ageno, Becattini, Brighton, Selby & Kamphuisen,
2008).
Mesmo quando um obeso ndo apresenta outro factor de risco cardiovascular,
esta mais propenso a desenvolver DCV (Zaret, Moser & Cohen, 1992), pois a
obesidade também se encontra associada a imobilidade, outro factor de risco
para trombose (Ageno, Becattini, Brighton, Selby & Kamphuisen, 2008), por
exemplo.
A distribuicdo de gordura corporal também é um factor de risco importante para
doencas relacionadas com a obesidade. O excesso de gordura abdominal (ou
central) esta associado a um aumento do risco de doenga cardiometabdlica. No

entanto, a medigao precisa do teor de gordura abdominal requer o uso de
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técnicas imagiolégicas de elevados custos. Por esta razdo, € utlizada
frequentemente a medicao do perimetro abdominal porque se correlaciona com
a massa gorda abdominal (subcutanea e intra-abdominal) e est4 associada
com o risco de doenca cardiometabdlica (Klein et al, 2007).

No estudo de Mataix et al (2005) sobre factores associados com a obesidade
na populagdo mediterranica adulta, foi observada uma distribuicdo nos paises
ocidentais mais prevalente na mulher, embora nos homens houvesse maior
prevaléncia de excesso de peso. Nas mulheres o parto foi identificado como
preditor de ganho de peso, enquanto nos homens o principal factor associado
ao ganho de peso estava relacionado com a transicdo de um estilo de vida
mais activo na adolescéncia (actividade fisica, desportos, etc.) para um mais
sedentario. Verificou-se também que, embora a obesidade tenha sido
associada com a dislipidémia, ndo havia diferencas significativas entre os perfis
lipidicos de individuos normais, com excesso de peso e obesos

Existem ainda dois padrdes de obesidade, andréide e gindide. O primeiro,
associado a um aumento do risco de DCV, caracteriza-se pelo excesso de
gordura (tecido adiposo) encontrada principalmente na regido abdominal (a
"barriga de cerveja" ou a forma de macd) maioritariamente encontrado em
homens ou em algumas mulheres (ap6s a menopausa), enquanto o segundo
se revela num excesso de gordura formada em torno dos quadris e nadegas (a
forma de péra) encontrando-se mais no sexo feminino (Zaret, Moser & Cohen,
1992).

O tecido adiposo esta distribuido por todo o corpo, como grandes
compartimentos homogéneos discretos e com pequenos numeros de células
ou adjacente a outros tecidos. A maior parte (85% da massa total do tecido
adiposo) esta localizado sob a pele (gordura subcutanea), e uma quantidade
menor (15%) esta localizado dentro do abdémen (gordura intra-abdominal) em
pessoas magras e obesas (Ageno, Becattini, Brighton, Selby & Kamphuisen,
2008), como se pode verificar através da Tabela 1.

O excesso de gordura na regido abdominal (adiposidade central) pode ter
maior capacidade preditiva que a massa corporal total para o EAM e o AVC
(Castro, Franceschini, Priore & Pellzio, 2004).

O termo “gordura visceral” € comummente usado para descrever gordura intra-

abdominal e inclui a gordura intraperitoneal (gordura mesentérica), que drena
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directamente para a circulacdo portal, e a gordura retroperitoneal, que drena
para a circulagdo sistémica. Para determinar a quantidade de tecido adiposo
subcutaneo abdominal e intra-abdominal, sdo considerados como métodos
“golden standard” a ressonancia magnética e a tomografia computadorizada

(Ageno, Becattini, Brighton, Selby & Kamphuisen, 2008).

Tabela 1 - Distribuicdo de Tecido Adiposo em homens magros e obesos (Adaptada de Klein et

al (2007))
Homens Homens
Magros Obesos
IMC (kg/m°) 23 37
Peso total (kg) 71 116
Total de Massa Gorda (%) 15 32
Total Massa Gorda (kg) 10 37
Massa Gorda sub-cuténea total (kg) 9 32
Massa Gorda Abdominal (kg) 4.3 12.3
Subcutanea (kg) 2.4 7.2
Intra-Abdominal (kg) 1.9 5.1

3.1.1.11. indice de Massa Corporal

Dados de muitos estudos epidemiolégicos demonstram uma correlacéo directa
entre o IMC e o risco de complicacbes clinicas e taxa de mortalidade.
Individuos com IMC=30kg/m? s&o considerados obesos e geralmente com
maior risco de ocorréncia de eventos adversos a saude do que aqueles que
sdo considerados, também, obesos com um IMC mais baixos (IMC entre 25-
29,9kg/m?) ou magros (IMC entre 18,5-24,9kg/m?) (Ageno, Becattini, Brighton,
Selby & Kamphuisen, 2008).

A associacdo entre o IMC e mortalidade é susceptivel de ser modificada pela
idade, em parte porque o baixo peso corporal em idosos pode ser devido a
deplecdo® de massa corporal magra por doenca e/ou reducdo da actividade
fisica (Baik et al, 2000).

Num grande estudo prospectivo, limitado a homens e mulheres ndo fumadores,
observou-se que o IMC foi linearmente relacionado com a mortalidade por
doengcas em geral e cardiovascular, mas essa relacdo enfraquece com o
aumento da idade, e apos a idade de 75 anos. Em popula¢cdes mais velhas, as
medidas de gordura corporal, como cintura e anca ou proporgao cintura/anca

podem reflectir mais especificamente a gordura corporal e, portanto, serem

3 Diminuig8o quantitativa dos liquidos contidos no corpo
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melhores indicadores do IMC para o risco de mortalidade pelas doencas em
geral e cardiovascular (Baik et al, 2000).

Segundo um estudo realizado por Baik et al (2000), existe uma relacdo directa
entre o IMC e mortalidade global entre os homens com menos de 65 anos.
Entre os homens com 65 anos ou mais, o IMC nao foi significativamente
relacionado ao risco de mortalidade geral. No entanto, o perimetro abdominal
foi directamente relacionado ao risco de morte por DCV e DC entre os homens
mais velhos. Os mesmos autores confirmaram ainda associacfes relatadas
anteriormente entre o IMC e a mortalidade devido a DCV e DC entre homens
abaixo dos 65 anos.

Entre os homens menores de 65 anos de idade o menor risco de mortalidade
global foi visto em IMC<23. Para os homens com 65 anos ou mais, o IMC néo
foi um bom preditor de risco de mortalidade, mas o perimetro abdominal foi
fortemente associado com a mortalidade por doenca cardiovascular, sugerindo
assim que a gordura corporal excessiva contribui para a mortalidade em todas
as idades (Baik et al, 2000).

3.1.1.12. Diabetes Mellitus

A diabetes é considerada risco equivalente a aterosclerose (Castro,
Franceschini, Priore & PellGzio, 2004). As circunstancias de risco de diabéticos
e pré-diabéticos estdo associados com disturbios de plaquetas e coagulacdo
(Colwell & Nesto, 2003).

Individuos com este factor de risco, especialmente os que o adquirem na vida
adulta (Tipo I1), tém um aumento da incidéncia das DCV, embora aqueles com
niveis de glicose ligeiramente elevados, mas nao tém diabetes detectavel,
também tenham um risco aumentado. A insulina, hormona produzida pelo
pancreas, tem como principal funcdo manter niveis normais de aculcar na
circulacdo sanguinea e ajudar na distribuicdo deste a todas as células. Por
algumas razdes fisioldgicas ha pessoas que néo respondem imediatamente a
insulina, pois tém resisténcia a esta, levando a atingir niveis elevados que
podem aumentar a PA e ajudar na deposicéo e reduzir a remocao do colesterol
das placas nas artérias, contribuindo desta forma para o desenvolvimento de
aterosclerose e das complicacbes a elas adjacentes. Individuos que

desenvolvem diabetes na infancia (Tipo I) sdo mais propensos a desenvolver
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problemas nos rins e nos olhos do que DCV, pois, neste tipo a insulina esta
ausente devido a doencga no pancreas (Zaret, Moser & Cohen, 1992).

A hiperinsulinemia promove a activacdo do sistema nervoso simpatico e
reabsorcédo tubular de sédio, contribuindo para aumentar a resisténcia vascular
periférica e por conseguinte a PA (Carneiro et al, 2003).

A HTA é comum em pacientes com diabetes tipo 2, sendo a combinagéo desta
com hiperglicémia ha muito reconhecida no aumento da frequéncia de

complicac@es diabéticas, incluindo o AVC (Goldstein et al, 2001).

3.1.1.13. Fibrinogénio

Componente sanguineo com papel central na coagulagéo, considerado factor
cardiovascular independente, quando apresenta niveis elevados torna o0s
individuos mais predisponentes a desenvolver coagulos nas artérias,
aumentando o risco de DCV. Os niveis de fibrinogénio aumentam com a idade,
mas nesse sentido ndo é um factor de risco modificavel. No entanto, os niveis
de fibrinogénio também séo prejudicados pelo tabagismo, que pode ser
controlado (Zaret, Moser & Cohen, 1992).

3.1.1.14. Factores Comportamentais
O stress (excessivo), resultante do ritmo de vida, é dificil de definir com
exactiddo, porque os factores diferem de pessoa para pessoa, no entanto a

sensacao de descontrolo € sempre prejudicial (Portal da Saude, 2009).

3.1.1.15. Hipertrofia Ventricular Esquerda
Numerosos estudos mostram que individuos com hipertrofia ventricular
esquerda (HVE), ventriculo esquerdo espessado devido ao engrossamento do
miocéardio, sdo propensos a desenvolver insuficiéncia cardiaca (IC) e maior

risco de arritmias e morte subita (Zaret, Moser & Cohen, 1992).

3.1.1.16. Drogas
O abuso de drogas ilicitas, especialmente envolvendo o uso de anfetaminas,
"crack”, cocaina e heroina, tem surgido como uma séria ameaca a saude
publica. A patogénese do AVC no abuso de drogas ilicitas € multifactorial,

envolvendo possivelmente oscilagbes subitas da PA, vasculite e alteracdes
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hemostéaticas e hematolégicas que podem resultar num aumento da
viscosidade sanguinea e agregacao plaguetaria (Goldstein et al, 2001).

O uso de cocaina pode ter como consequéncia angina, arritmias cardiacas,
HTA, EAM e morte, mesmo em jovens adultos saudaveis. Esta faz contrair as
artérias coronarias, diminuindo o fluxo sanguineo, e por conseguinte reduz a
quantidade de oxigénio disponivel para o cora¢do, aumentando a frequéncia
cardiaca (FC) como compensacao. Esta combinacdo de efeitos pode precipitar
uma crise cardiaca e, por vezes, a morte, mesmo apos o primeiro uso da droga
(Zaret, Moser & Cohen, 1992).

3.1.1.17. Lipoproteina (a)
A lipoproteina (a) € rica em colesterol e semelhante ao LDL e actua na inibicédo
da fibrindlise e da sintese de plasmina, o que lhe confere uma propriedade pro-

aterogénica (Castro, Franceschini, Priore & Pellzio, 2004).

3.1.1.18. Homocisteina
A homocisteina € um aminoacido derivado do metabolismo da metionina e a
sua elevacdo tem sido associada a disfuncdo do endotélio, trombose e maior
gravidade da aterosclerose (Castro, Franceschini, Priore & Peltzio, 2004).

3.1.1.19. Proteina C-Reactiva (PCR)

Esta proteina tem caracteristicas analiticas e ensaio que sdo mais favoraveis
para uso clinico, demonstrando uma relacdo dose-resposta independente de
outros factores de risco importantes para a DC (Kasapis & Thompson, 2005).

A PCR é um marcador da inflamacéo sistémica na fase aguda, produzida pelo
figado (Goldstein et al, 2001); a sua concentracdo sanguinea acima de
1,9mg/dL, tem sido associada a um risco elevado de DCV, pois existe um
processo inflamatério crénico envolvido na aterosclerose (Castro, Franceschini,
Priore & Pellzio, 2004).

Fumadores e homens aparentemente saudaveis com factores de risco vascular
apresentam niveis de PCR aumentados (Goldstein et al, 2001). Anderson,
Carlquist, Muhlestein, Horne, & Elmer, (1998) confirmaram a associagado entre
o marcador de inflamacdo PCR e a histéria de EAM, tal como tinha sido

demonstrado ser um predictor de risco para futuros EAM ou AVC durante um
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periodo de pelo menos 6 anos nos homens, aparentemente saudaveis, num
caso de subestudo do Physicians’ Health Study.

Uma das mais importantes correlacdes deste factor de risco é a adiposidade.
Estudos tém mostrado que a PCR tem uma associacéo altamente positiva com
medidas de adiposidade como o IMC e o PAbdominal. Alguns estudos sugerem
que a perda de peso pode reduzir os niveis de PCR (Selvin, Paynter & Erlinger,
2007).

3.1.2. Factores de Proteccédo

3.1.2.1. Exercicio Fisico
O exercicio fisico (EF) pode diminuir o risco cardiovascular e deve ser
incentivado para todos, dentro dos limites de cada individuo. Praticado com
regularidade reduz a probabilidade de EAM e pode melhorar as hipoteses de
sobrevivéncia se ocorrer. Também tem um efeito positivo sobre outros factores
de risco (por exemplo: controlo de peso, melhoria da capacidade e utilizagédo da
insulina, as condicbes do miocardio, aumenta os niveis de colesterol HDL,

alivia o stress e reduz a PA) (Zaret, Moser & Cohen, 1992).

3.1.2.2. Estrogénio
Hormona sexual feminina principal, protege contra DCV, aumentando o HDL,
justificando assim a reducdo da incidéncia de EAM em mulheres pré-
menopausicas. Ap6s a menopausa as mulheres correm 0 mesmo risco que 0s
homens, recebendo por isso terapia de reposicdo de estrogénio que ajuda
também na reducdo da gravidade da osteoporose (Zaret, Moser & Cohen,
1992).

3.1.2.3. Alcool
Com moderacdo, este pode proteger contra doencas coronarias e
aterosclerose, pois parece aumentar o colesterol HDL (Zaret, Moser & Cohen,
1992).

3.1.3. Avaliagéo dos Factores de Risco Cardiovasculares
Diversos indices antropométricos tém sido propostos para determinar a

associacao de excesso de peso e factores de risco cardiovascular, no entanto,
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a Organizacdo Mundial da Saude (OMS) indica o uso da antropometria para a
vigilancia dos factores de risco para doencas crénicas (Castro, Franceschini,
Priore & Pellzio, 2004). Para a OMS, além do peso e da altura, devem ser
medidos os perimetros da cintura e da anca, pois 0 aumento da deposicdo de
gordura abdominal na populacdo pode fornecer um indicador sensivel dos
problemas de salde publica relacionados com o excesso de peso e suas
consequéncias (Pereira, Sichieri & Marins, 1999).

O IMC é a medida peso ajustada a altura, contudo € uma medida imperfeita da
gordura corporal porgue ndo mede directamente a massa gorda. O DXA
(Absortometria de raios X de dupla energia) € um dos métodos mais precisos
para avaliar directamente a massa gorda corporal total, assim como a
densidade mineral 6ssea, mas requer sistemas especializados e exposicédo a
raios X. Em parte, devido as limitacdes do IMC, utiliza-se outra medida simples
para avaliar a adiposidade, o perimetro abdominal (Flegal et al, 2009). Como
Hans et al demonstraram, o perimetro abdominal superior a 102cm no homem
e 88cm na mulher (Ageno, Becattini, Brighton, Selby & Kamphuisen, 2008) é
capaz de identificar pacientes com maior risco de DCV (Carneiro et al, 2003).
Flegal et al (2009) demonstrou, a partir de consideragcdes da composicao
corporal que a percentagem de gordura ndo aumenta linearmente com o peso
corporal, no entanto, alguns estudos tém sugerido que o perimetro abdominal,
guer isoladamente ou em combinacdo com o IMC, pode ter uma relacdo mais
forte para alguns resultados de saude do que o IMC somente (Flegal et al,
2009). Contudo, as avaliacdes dos efeitos do excesso de peso sobre a saude
devem considerar a distribuicdo de gordura corporal, bem como a quantidade
de tecido adiposo (Giannuzzi et al, 2003).

Todos os valores variam de acordo com a idade, 0 sexo, e em certa medida
com a raga/etnia. Em geral, o IMC, perimetro abdominal, relacé@o cintura/anca e
percentagem de gordura corporal, estdo interligados e, com a percentagem de
gordura corporal aumentada, o IMC, perimetro abdominal e relacéo
cintura/anca aumentam todos. O IMC e o perimetro abdominal mostraram
concordancia um pouco maior entre si do que com a percentagem de gordura.
Para os homens, o perimetro abdominal e a relagao cintura/anca combinam um
pouco melhor do que o IMC com as percentagens de gordura (Flegal et al,

2009). No entanto o IMC deve ser associado a medidas da distribuicdo de
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gordura, como forma de melhor predizer o risco (Castro, Franceschini, Priore &
Peltzio, 2004).

3.2. Avaliacado do Risco Cardiovascular Global
Segundo as European Guidelines on Cardiovascular Disease Prevention, para
calcular o risco cardiovascular deve fazer-se uma Anamnese: historia de
doenca cardiovascular prévia, histéria familiar de doenca cardiovascular
prematura, tabagismo, habitos dietéticos, actividade fisica, nivel social e
educacional; um exame clinico objectivo: PA, frequéncia cardiaca (FC),
auscultacdo cardio-pulmonar, palpacdo de pulsos periféricos, IMC, perimetro
da cintura, fundoscopia’ [se houver hipertens&o arterial (HTA) grave]; e exames
laboratoriais: glicosuria, proteindria, micro-albumindria, colesterol total, HDL,
LDL, triglicéridos, glicémia, creatininemia; um Electrocardiograma, prova de
esforco (se suspeita de angina); Ecocardiograma (se HTA); PCR de alta
sensibilidade, lipoproteina (a), fibrinogenemia, homocisteinemia (se doenca
cardiovascular prematura, severa ou histéria familiar de doenca cardiovascular
prematura) (Mafra & Oliveira, 2008).
O risco cardiovascular global deve ser calculado nos individuos considerados
em risco de desenvolver doenca aterosclerGtica, ou seja, em prevencao
primaria da doenca cardiovascular. Estes individuos sdo os que tém factores
de risco mas ainda sem doenca estabelecida (Mafra & Oliveira, 2008).
Os individuos com doenca aterosclerética estabelecida, sdo considerados de
alto risco e devem ser abordados de forma intensiva, tratando todos os factores
de risco agressivamente. Assim como os doentes com Diabetes Mellitus (DM)
tipo 2, os com Diabetes Mellitus tipo 1 com microalbumindria, os individuos
com niveis muito elevados de um Unico factor de risco, os com aneurisma da
aorta abdominal ou com Insuficiéncia Renal Crénica sdo considerados, em
termos de risco cardiovascular global, equivalentes aos doentes com doenca
cardiovascular estabelecida e devem ser abordados como de alto risco (Mafra
& Oliveira, 2008).
Todos os pacientes que sofreram eventos cardiovasculares, especialmente 0s

coronarios, ou que sédo conhecidos por serem afectados por qualquer doenca

* Exame em que se visualizam as estruturas do fundo do olho, dando atenc&o ao nervo 6ptico, 0s vasos
retinianos, e a retina propriamente dita, especialmente na sua regido central denominada méacula.
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cardiaca assintomatica devem ser submetidos a estratificacdo de risco e
reencaminhados para um programa de reabilitacdo cardiovascular global
(Giannuzzi et al, 2003).

Nos casos considerados de alto risco, o calculo do risco cardiovascular global
nao é utilizado para avaliar o grau de risco, uma vez que esse ja é conhecido,
mas pode ser util para avaliar o beneficio das intervengbes terapéuticas
usadas, ao permitir comparar um valor prévio de risco com um segundo, obtido
apos terapéutica (Mafra & Oliveira, 2008).

Vérias directrizes internacionais para a gestao de HTA e controlo do colesterol
recomendam que a presenca de multiplos factores de risco para DCV deve ser
considerada na avaliacdo e tratamento dos doentes. A abordagem basica de
tais orientacdes é que as estratégias terapéuticas e intensidade do tratamento
devem corresponder ao numero e gravidade do risco de doenca
cardiovascular. No entanto, os estudos mostraram que a combinacao de alguns
factores de risco podem ter efeitos menos dramaticos do que os esperados
pela adicdo dos efeitos de cada factor de risco separadamente (Thomas et al,
2002).

Foram criadas escalas de avaliagdo do risco cardiovascular global,
instrumentos que permitem quantificar o risco de um determinado individuo,
resultante da presenca simultadnea de varios factores de risco cardiovascular.

O uso destas escalas vai permitir, quantificar o risco e identificar quais os
individuos com risco elevado; avaliar a necessidade e a intensidade da
intervencao terapéutica, ao estabelecer valores de risco a partir dos quais deve
ser ponderada a introducdo de terapéutica farmacoldgica, para além das
medidas terapéuticas ndo farmacoldgicas; motivar os individuos para alterar
comportamentos, uma vez que sdo instrumentos muito Uteis para explicar o
conceito de risco cardiovascular, bem como as implicacdes de ter um risco
elevado e ilustrar quais os beneficios passiveis de serem obtidos com a
reducdo dos factores de risco existentes. A tomada de consciéncia e a co-
responsabilizacdo do doente pode assim ajudar a conseguir uma melhor
aderéncia as medidas terapéuticas propostas; De acordo com o valor de risco
obtido, definir intervalos de vigilancia médica e estabelecer objectivos

terapéuticos (Mafra & Oliveira, 2008).
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Apesar de existirem varias escalas para o calculo do risco cardiovascular
global, s6 serdo abordadas as escalas de Framingham, americana mas que
teve uma importancia enorme no desenvolvimento do conceito de risco global e
€ a base da criacao de outras escalas; e 0 SCORE (Systematic COronary Risk
Evaluation), recomendado na Europa e em Portugal, de acordo com a Direcgao
Geral de Saude (DGS).

3.2.1. Risk Score Profile — Framingham Heart Study

Construida com base no Framingham Heart Study, um estudo observacional,
prospectivo, que decorreu na pequena cidade do nordeste dos Estados Unidos
da América (EUA), com o mesmo nome. Este estudo avaliou, durante 50 anos,
a pressao arterial, tabagismo, perfil lipidico, e outras caracteristicas, de 5.300
individuos, de diferentes etnias, residentes em Framingham, com idades entre
os 30 e os 74 anos a data da observacéo inicial, bem como as suas causas de
morte e doenca. Estes dados foram usados para calcular o risco absoluto de
eventos coronarios, fatais e ndo fatais, aos 10 anos. Esta escala avalia
mortalidade e morbilidade por DC (risco de angina, EAM e morte por DC)
(Mafra & Oliveira, 2008).

Foram criadas quatro folhas de calculo do risco cardiovascular: uma com base
no colesterol total e outra no colesterol LDL, para cada um dos sexos. Os
parametros usados para o calculo do risco cardiovascular global sdo, em
categorias, a idade, o colesterol total, o colesterol HDL, a PA e ainda a
presenca ou nao de diabetes e tabagismo. Um risco aos 10 anos superior ou
igual a 20% foi arbitrariamente recomendado como o limite a partir do qual
devera haver uma intensa intervencao para modificacdo dos factores de risco.
Um risco absoluto global aos 10 anos de 20% significa que, nos préximos 10
anos, em cem individuos com os mesmos factores de risco, vinte vao sofrer um
evento coronario (fatal ou nédo fatal) (Mafra & Oliveira, 2008).

O limite de risco de 20% no Framingham tem sido muito criticado porque
conduz a uma muito elevada prevaléncia de individuos com risco elevado nas
faixas etarias mais altas, particularmente nos homens, e pode dar uma
impressao errada do risco a longo prazo dos individuos jovens com factores de
risco elevados. Recentemente, o estudo de Framingham ja adoptou o conceito

de DC grave (inclui apenas EAM fatal e ndo fatal) o que ja diminui o grau de
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risco em comparacdo com a definicdo anterior. Existe ainda uma tabela que
permite o calculo do risco relativo, ou seja, relaciona o valor obtido com o valor
médio de risco para uma pessoa da mesma idade. O célculo do risco relativo é
importante porque a idade, s6 por si, constitui um factor de risco
cardiovascular. Este facto assume particular relevancia nos extremos etarios,
porque o risco absoluto tende a ser baixo nos jovens e elevado nos idosos. Os
riscos absolutos baixos podem corresponder riscos relativos elevados e vice-
versa. Nos jovens, para além do calculo do risco relativo, deve também
extrapolar-se o risco para a idade de 60 anos, como forma de contornar o risco
absoluto baixo que as idades jovens quase todas tém (Mafra & Oliveira, 2008).

Considerando o estudo que serviu de base a construcdo desta escala, é
possivel identificar algumas limitacdes importantes: 1) Reflecte a realidade de
uma pequena populacdo do nordeste americano. Sobrestima o risco de
eventos cardiovasculares nas populacdes de baixo risco do sul da Europa, que
apresentam caracteristicas e estilos de vida muito diferentes. Para além do
risco na Europa ser diferente do da populacdo americana, dentro da propria
Europa h& grandes diferencas entre os paises, em relacdo ao risco de EAM e
Acidente Vascular Cerebral (AVC); 2) No estudo de Framigham havia poucos
eventos para alguns factores de risco, pelo que pode haver falta de acuidade
no risco calculado; 3) De igual forma, havia poucos eventos nas idades
extremas, pelo que pode haver pouca acuidade no risco calculado para estas
faixas etérias; 4) Havia poucas mulheres e sobretudo poucas mulheres idosas;
5) A maioria dos individuos era caucasiana, pelo que ha dificuldade em
extrapolar para outras racas ou etnias; 6) Nao é possivel combinar mais de
cinco variaveis; 7) Provavelmente subvaloriza a importancia da DM; 8) Nao é
possivel reproduzir os endpoints a partir de outros dados, pelo que é dificil de
validar. A definicdo dos endpoints ndo fatais usada no estudo de Framingham
difere das definicbes usadas na maioria dos estudos de corte e em ensaios
clinicos (inclui EAM néo fatal, angina de novo e angina instavel), o que torna
dificil a validagdo com dados de outros estudos de e a relagcdo com o0s
resultados de ensaios terapéuticos. O risco calculado pela escala de
Framingham n&o pode ser convertido para outras definicbes (Mafra & Oliveira,
2008).
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3.2.2. SCORE

As primeiras recomendagdes conjuntas surgiram em 1994 reflectindo a
necessidade de uma declaracdo de consenso da ESC (European Society of
Cardiology), da European Society of Atherosclerosis, e da European Society of
Hypertension, defendeu o principio da avaliacdo de risco total na prevencao
priméria (European Society of Cardiology. Fifth Joint Task, 2012) e teve como
objectivo complementar o Framingham Study nos paises europeus (Mafra &
Oliveira, 2008).

Em 1998 foi publicada a revis&o pelo segundo Joint Task Force® envolvendo as
trés sociedades referidas anteriormente juntamente com a European Society of
General Practice/Family Medicine, a European Heart Network (EHN), e a
International Society of Behavioral Medicine (European Society of Cardiology.
Fifth Joint Task, 2012). Numa forma modificada, este grupo utilizou os graficos
de Jackson e seus colegas baseados na funcdo de risco publicado pelos
investigadores de Framingham, onde apresentavam o risco de qualquer evento
de doenca coronaria, fatal ou ndo fatal com base em categorias de idade, sexo,
tabagismo, colesterol total e PAS e tinham introduzidas simples representacoes
graficas de risco como base para as decisdes de tratamento, tendo o risco
absoluto 220% a 10 anos sido arbitrariamente recomendado como um limiar de
intensidade de intervencédo do factor de risco (Conroy et al, 2003). Desde logo
houve uma série de preocupacbes nas adaptacbes destes graficos a
intervencéo clinica (europeia) incluindo, de forma a permitir a reprodutibilidade,
a utilizacdo de endpoints apenas com DCV fatal, pois nos endpoints de DC né&o
fatal no Framingham Heart Study e dos sistemas de calculo do risco dele
derivado, além do EAM ndo fatal inclui o inicio de angina instavel dificultando a
validacdo/reproducdo de outros estudos de coorte com endpoints de
Framingham. Outra consideracao foi o objectivo da aplicabilidade em diferentes
paises da Europa com diferentes taxas de DC e doenca nao coronaria, através
de folhas de calculo nacionais e regionais. Pois mesmo sem estudos de coorte
de DCV, todos os paises tém dados sobre as causas nacionais que podem ser
usadas para estimar o risco base dessa populacao (Mafra & Oliveira, 2008).
Devido a concordancia da necessidade de ampliacdo do conhecimento,
alongou-se o terceiro Joint Task Force (2003) de forma a incluir oito

® Grupo de Trabalho
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sociedades: juntando-se assim a European Association for the Study of
Diabetes e a International Diabetes Federation Europe (European Society of
Cardiology. Fifth Joint Task, 2012). Este grupo incentivou o desenvolvimento de
um sistema de estimativa de risco baseada num grande conjunto de dados
europeus captados e representativos da variacao do risco regional (Conroy et
al, 2003); ampliou a orientagdo de DC para DCV e introduziu o conceito de
avaliacdo de risco total de DCV usando a base de dados do SCORE
(Systematic COronary Risk Evaluation) (European Society of Cardiology. Fifth
Joint Task, 2012). O objectivo do projecto SCORE foi desenvolver um sistema
de estimativa de risco para a prética clinica na Europa, em colabora¢cdo com o
terceiro Joint Task Force. Realizado em trés fases, a primeira de
desenvolvimento de diagramas de risco especiais para ambos os paises, de
baixo e alto risco, os quais obtiveram grande aceitacdo em toda a Europa; o
desenvolvimento de métodos para criar graficos de risco nacionais ou regionais
com base em dados de mortalidade publicados e a integracdo da estimativa do
risco numa aplicacdo interactiva de gestdo do factor de risco (Conroy et al,
2003).

Devido as grandes diferencas na Europa no que respeita as mortes por EAM e
AVC foram criadas diferentes folhas de calculo para as regides da Europa
consideradas de baixo e alto risco cardiovascular. Tendo sido designados
como paises de baixo risco cardiovascular a Bélgica, Franca, Italia, Grécia,
Luxemburgo, Portugal, Espanha e Suica; os restantes paises europeus foram
considerados de alto risco.

Esta escala avalia mortalidade por doenca cardiovascular total, excluindo os
eventos nado fatais. O valor obtido corresponde ao risco absoluto de doenca
cardiovascular fatal a 10 anos (DC fatal + doenca ndo coronaria fatal (AVC fatal
e doenca vascular periférica fatal)). Nao foram utilizados eventos ndo fatais
porque estdo muito dependentes das definicdes e dos métodos usados para o
seu diagnéstico, além do peso na economia dos sistemas de saude (Mafra &
Oliveira, 2008).

O SCORE destina-se a estratificagdo do risco da DCV na prevengao primaria.
No entanto, esta estimativa do risco ndo € aplicada a pessoas com doenca
coronaria estabelecida, pois existe um consenso amplamente aceite que todas

as pessoas com doenca coronaria ou com outra doenca aterosclerética
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estabelecida deve ser tratada como casos de alto risco, reconhecendo,
contudo, que os principais factores de risco sdo 0s mesmo que sao importantes
na prevengdo primaria e continuam a ser importantes também na prevencgéo
secundaria (Conroy et al, 2003). Propondo-se assim 4 niveis de prioridades:
pacientes com doenca estabelecida, individuos assintomaticos com alto risco
cardiovascular de mortalidade, parentes de primeiro grau de pacientes com
DCV prematura, e outros individuos encontrados na rotina da pratica clinica
(European Society of Cardiology. Fifth Joint Task, 2012).

Na actualizacdo de 2007, o quarto Joint Task Force reflectiu o consenso dos
nove oOrgaos cientificos com a European Stroke Initiative que se juntou ao
grupo. A partir da ESC, a European Association for Cardiovascular Prevention
& Rehabilitation contribuiu com cientistas das areas de epidemiologia,
prevencdo e reabilitacdo. Novidades foram as entradas da clinica geral e
enfermagem cardiovascular, sendo 0s principais intervenientes na
implementacdo da prevencéo. (European Society of Cardiology. Fifth Joint
Task, 2012).

Hoje, o SCORE é constituido por duas tabelas (Ver Anexo 1 ou 2), uma para
cada sexo, subdivididas em duas outras — para fumadores e nao fumadores. As
idades estdo organizadas em escaldes, assim como os valores do colesterol
(Anexo 3) e da PAS. As tabelas apresentam maior detalhe nas faixas etarias
dos 50 aos 65 anos, periodo em que as mudancas no risco ocorrem mais
rapidamente. Suprimiu-se a faixa etaria dos 30 anos, uma vez que estes estdo
praticamente isentos de risco nos préximos dez anos. Assim, mostrar-lhes o
risco poderia dar uma mensagem errada sobre o risco a longo prazo dos
individuos jovens com factores de risco elevados. Nos diabéticos, o valor de
risco obtido deve ser multiplicado por 4 no caso das mulheres e por 2 nos
homens e multiplicado por 1,5 se houver antecedentes pessoais de AVC (Mafra
& Oliveira, 2008).

As intervencdes terapéuticas ndo farmacoldgicas e farmacoldgicas agressivas
sao recomendadas para riscos iguais ou superiores a 5%.

Contudo, o SCORE apresenta limitacdes como ndo prever a totalidade dos
eventos (exclui os nao fatais); as folhas de calculo com limite a incluséo de

novas variaveis; as tabelas ndo analisarem interacc¢des e o impacto da DM e do
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HDL e € baseado numa unica medicdo dos factores de risco e ndo nos valores
habituais (Mafra & Oliveira, 2008).

A Ultima actualizacdo do quinto Joint Task Force (2012) reflecte o consenso
sobre os aspectos mais amplos de prevencdo DCV das nove organizacdes
participantes. Para uma orientacdo mais detalhada, é feita referéncia as
directrizes especificas das sociedades participantes que estdo em plena
congruéncia com as orientacdes da ESC (European Society of Cardiology. Fifth
Joint Task, 2012).

Em Junho de 2009, a ESC convidou organiza¢cdes médicas representativas de
diabetes, doencgas respiratérias e cancro a reflectir nos determinantes de saude
comuns, identificar as areas com evidéncias suficientes para apoiar as
recomendacdes, e discutir futuras colaboracdes. Foram identificados quatro
factores de risco como tendo semelhancas suficientes para justificar as accdes
conjuntas: tabaco, alimentacdo, consumo de &lcool e a inactividade fisica.
Assim, a European Chronic Disease Alliance foi estabelecida e € actualmente
composta por 10 organizacdes europeias sem fins lucrativos representativas de
mais de 100 000 profissionais de saude (European Society of Cardiology. Fifth
Joint Task, 2012).

3.2.3. FRAMINGHAM e SCORE

Os diferentes parametros utilizados por estas duas escalas levam também ao
calculo de diferentes riscos, ndo possibilitando comparagdo ou converséo,
entre si. A escala Framingham reproduz a realidade americana enquanto o
SCORE reflecte o risco dos paises europeus.

Como descrito por Mafra & Oliveira (2008), existem limitacdes comuns entre as
duas escalas:

- ndo sao ponderados parametros importantes na avaliacdo do risco
cardiovascular como as alteracfes da glicemia em jejum, tolerancia diminuida a
glicose, obesidade, excesso de peso, medida do perimetro abdominal,
sedentarismo, carga tabagica, hipertrofia ventricular esquerda, etnia,
hipertrigliceridemia, menopausa prematura, disfungdo renal significativa,
antecedentes familiares, aterosclerose subclinica, duracdo da exposicdo ao

factor de risco ou doenga;
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- a utilizacdo de escalbes etarios pode ser enganadora, visto que o risco €
inferior ao calculado quando a idade se aproxima do escalédo etario anterior, e
superior quando se aproxima do escalao seguinte;

- Nos extremos etarios ha pouca acuidade, sobrestimando o risco em individuos
com mais de 70 anos e subestimando em individuos com menos de 40 anos;

- no sexo feminino pode haver pouca acuidade no risco calculado;

- pouca acuidade para o risco calculado para os diabéticos;

- ndo consideram novos factores de risco como a PCR de alta sensibilidade,

homocisteina, fibrinogénio, apolipoproteina B, lipoproteina a.

3.3. Prevencéao Cardiovascular

A OMS declarou que mais de trés quartos da mortalidade por todas as DCV
podem ser prevenidas com mudancas adequadas no estilo de vida. A
prevencdo de DCV, permanecendo um grande desafio para a populacdo em
geral, politicos e profissionais de saude da mesma forma, é definida como um
conjunto coordenado de acc¢des, a nivel publico e individual, que visa erradicar,
eliminar ou minimizar o impacto das DCV e a incapacidade com ela
relacionada. As bases de prevengdo estdo enraizadas na epidemiologia
cardiovascular e nas evidéncias da medicina (European Society of Cardiology.
Fifth Joint Task, 2012).

As DCV, na sua maioria, podem ser evitadas através de acc¢des preventivas
activas. A abordagem a estas justifica uma actuacdo planeada e organizada ao
longo de todo o sistema de saude, através de um Programa Nacional que tente
ndo apenas evitar estas doencas e reduzir as incapacidades por elas
causadas, como prolongar a vida. Hoje em dia, apesar de a populacao ter
memorizado a necessidade de introduzir alteracbes nos seus comportamentos
de risco, continua a recusar fazer correc¢gdes alimentares, deixar de fumar ou
reduzir no alcool, a ndo controlar os niveis de colesterol e de acucar no sangue
e continua a ndo se submeter a exames perioddicos de saude.

Um programa de prevencao cardiovascular passa por atingir objectivos finais
como a reducado da incidéncia de EAM e AVC, principalmente abaixo dos 65
anos (Programa Nacional de Prevencdo e Controlo das Doencgas
Cardiovasculares, 2006). Tendo em conta que para se observar alguns

resultados, s6 serd possivel a médio/longo prazo, sdo necessarios objectivos
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intermédios tal como o aumento da proporcdo de hipertensos, dislipidémicos,
diabéticos e doentes com fibrilhacdo arterial (FA) diagnosticados e controlados,
a reducdo da prevaléncia de fumadores, obesos e de individuos com habitos
regulares de exercicio fisico.

A década passada testemunhou grandes avancos na prevencao da DC através
da modificacdo de suas causas. O avanco mais dramatico foi a demonstragcédo
de que a terapia médica agressiva vai reduzir substancialmente a probabilidade
de recorréncia de principais sindromes coronarias em pacientes com DC
estabelecida (prevencdo secundaria). A American Heart Association (AHA) e a
American College of Cardiology (ACC) publicaram recomendac¢des conjuntas
de intervencdo médica em pacientes com DC e outras formas de doenca
aterosclerotica. Um potencial similar existe para a reducdo de risco em
pacientes sem DCV estabelecida (prevencao primaria). No entanto, a situacao
de risco de pessoas sem DCV varia muito, e essa variabilidade incute um
intervalo na intensidade das intervencdes. Portanto, prevencao primaria eficaz
requer uma avaliacdo de risco para classificar o paciente para a seleccao de
intervencdes apropriadas (Grundy, Pasternak, Greenland, Smith & Fuster,
1999).

Qualquer factor de risco importante caso seja deixado sem tratamento por
muitos anos, tem o potencial de produzir DCV. No entanto, uma avaliacdo de
risco total (global) com base na soma de todos os principais factores de risco
pode ser clinicamente atil por 3 propésitos: (1) identificacdo de pacientes de
alto risco que merecem atencdo imediata e intervencéo; (2) a motivacado de
pacientes para aderir as terapias de reducdo do risco e (3) a modificacdo da
intensidade do esforco na reducéo de riscos com base na estimativa do risco
total (Grundy, Pasternak, Greenland, Smith & Fuster, 1999).

O primeiro passo para evitar riscos ou complicacdes cardiovasculares é realizar
uma avaliacdo, com ajuda médica, para saber qual o risco do individuo. Medir a
PA, fazer andlises sanguineas e realizar uma anamnese e um exame fisico,
podendo também realizar um eletrocardiograma (ECG) ou até outros exames
mais especificos. Depois de recolhidos e avaliados todos os dados,
identificados os maiores riscos, deve iniciar-se um programa de tratamento

para modificar factores de risco. Os individuos livres de factores de risco

32



cardiovasculares ou de doencas também podem tomar algumas medidas
simples que auxiliam sempre (Prevencao Primaria).

Quando a HTA e os niveis elevados de colesterol sdo definitivos, por exemplo,
a escolha da terapia a iniciar deve ser realizada pelo médico porque regra geral
€ necessario tratamento medicamentoso, embora cuidados com a dieta,
realizacdo de exercicio fisico ou qualquer outra mudanca de estilo de vida
possam ser primordiais (Zaret, Moser & Cohen, 1992) — Prevencdo Secundaria.
Programas de reabilitacdo cardiaca/prevencdo secundaria sdo reconhecidos
como parte integrante do cuidado dos pacientes com DCV e, como tal, sédo
recomendados como Uteis e eficazes (Classe 1°) pela AHA e o ACC no
tratamento de pacientes com DC e Insuficiéncia Cardiaca Cronica (ICC)
(Balady et al, 2007).

A gqueda das taxas de mortalidade por DC e AVC significa uma maior
prevaléncia de pessoas em risco de novos eventos, aumentando assim a
necessidade de gestdo de doencas, prevencao secundéria e reabilitacdo
cardiaca (Lennon & Blake, 2009).

Os objectivos da reabilitacdo cardiaca (RC) e da prevencao secundaria passam
pela prevengédo da deficiéncia resultante de DC, particularmente em pessoas
mais velhas e aqueles com ocupacdes que envolvem esforgo fisico, e para
prevenir eventos cardiovasculares subsequentes, hospitalizacdo e morte por
causas cardiacas (Giannuzzi et al, 2003). No entanto, a RC ndo é indicada
apenas para pacientes com deficiéncia incapacitantes, mas para todos os
pacientes com diagnéstico EAM, os que tenham sido submetidos a
revascularizacdo coronaria (bypass da artéria coronaria e/ou angioplastia
coronaria transluminal percutanea), com angina estavel cronica, com
claudicagédo intermitente, e aqueles com documentados factores de risco
coronarios incluindo HTA, hipercolesterolémia e outras condi¢cdes anormais ou
doencas relacionadas com o sistema circulatorio (Giannuzzi et al, 2003).

O consenso entre AHA, American Association of Cardiovascular and
Pulmonary Rehabilitation (AACVPR) e Agency for Health Care Policy na
Research conclui que os programas de reabilitacdo cardiaca devem oferecer

uma abordagem multifacetada e multidisciplinar para a reducdo do risco

® Ver Tabela de Classificagdo — Anexo 4
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cardiovascular global e que os programas que consistem em treino fisico por si
s6é ndo sdo considerados de reabilitacdo cardiaca. A AHA e AACVPR
reconhecem que todos os programas de reabilitagdo cardiaca e/ou prevencgao
secundaria devem conter componentes basicos especificos que visam
optimizar a reducdo do risco cardiovascular, promover comportamentos
saudaveis e de conformidade a esses comportamentos, reduzir a deficiéncia e
promover uma estilo de vida activo para pacientes com DCV (Balady et al,
2007).

Muitos pacientes, uma vez considerados de risco muito elevado para 0s
programas estruturados de reabilitacdo, tais como pacientes com isquémia
miocardica residual, insuficiéncia cardiaca compensada, arritmias graves e com
dispositivos cardiacos implantados (Pacemaker ou Cardiodesfibrilhador
Implantavel) actualmente beneficiam do mais gradual e mais prolongado e,
muitas vezes o treino fisico supervisionado. Isto € combinado com a educacéo,
aconselhamento, estratégias comportamentais e outras intervencdes
psicossociais e estratégias de aconselhamento profissional para ajudar o
paciente a alcancar uma reducdo de risco coronario e outros objectivos

relacionados com a saude cardiovascular (Giannuzzi et al, 2003).

3.3.1. Prevencéao Primaria

A prevencdao primaria € fundamental para a prevencéo e gestdo de DCV, sendo
através desta que se proporciona uma oportunidade Unica de
acompanhamento da saude dos pacientes e se inicia mudancas de estilo de
vida e cuidados preventivos (Liddy et al, 2011).

Nos ultimos anos, com o objectivo de alertar a populacdo em geral de alguns
factores de risco, tém-se desenvolvido alguns esforcos na educacédo para a
saude, sobretudo na area do consumo tabagico, pressao arterial (PA) e
colesterol elevados, de forma a transmitir que ao evita-los, se reduz o risco de
vir a sofrer de uma DCV.

Entre as estratégias de prevengdo priméria das doencas cardiovasculares
destacam-se as mudancas no estilo de vida, entre elas, a redugcédo na ingestéo
de gordura saturada, controlo do peso corporal e pratica de actividade fisica.
Estas mudancgas séo enfatizadas em todos os niveis de risco (baixo, médio e

alto risco) (Castro, Franceschini, Priore & Peltzio, 2004).
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A maioria dos Guias de Prevencdo aplicam-se apenas aos adultos,
identificando pacientes de alto risco para quem a triagem e intervencdo em
parentes de primeiro grau (incluindo criangas) € um aspecto importante da
prevencao primaria, pois uma familia deve encontrar-se atenta na abordagem
para esta prevencado, devendo ser enfatizada no reconhecimento das suas
causas genéticas e comportamentais do agregado (Pearson et al, 2002).

As intervencbes devem ser multifacetadas, praticas e adequadas e devem
envolver mudancas basicas de forma a iniciar mudancas positivas e
sustentaveis em comportamento pratica para melhorar os cuidados de doencas
cronicas (Liddy et al, 2011).

A mensagem permanente é a de adopgdo continua de habitos de vida
saudaveis, incluindo a prevencao tabagica (abrange fumo passivo), habitos
alimentares saudaveis, controlo de peso e exercicio fisico regular, adequado. O
papel importante dos profissionais de salde € apoiar e reforcar essas
recomendac¢des de saude publica a todos os pacientes (Pearson et al, 2002).
Na tabela 2 encontra-se exemplificada uma avaliacdo de riscos apresentada
para orientar a identificacdo e avaliacao de riscos modificaveis (Pearson et al,
2002).

Tabela 2 - Prevencédo Priméria de Doencas Cardiovasculares: Avaliagdo do Risco (Adaptada
de Pearson et al, 2002)

Avaliacéo do Risco

Recomendacdes

Triagem dos factores
de risco

Objectivo: Os adultos
devem saber os niveis
e a importancia dos
factores de risco
conforme avaliacéo
rotineira do seu médico

Estimativa do risco
global
Todos os adultos = 40

anos devem saber o

risco absoluto de
desenvolver DC.
Objectivo: Como €

possivel baixar o risco

A avaliacéo de factores de risco em adultos deve comecar aos 20
anos. A historia familiar de DC deve ser actualizada regularmente.
Tabagismo, dieta, ingestdo de alcool e actividade fisica deve ser
avaliado em cada avaliacdo de rotina. Pressao arterial, indice de
massa corporal, perimetro abdominal e pulso (para triagem de
FA) devem ser registados a cada visita (pelo menos a cada 2
anos). Lipoproteinas séricas de jejum (ou total e colesterol HDL se
0 jejum ndo esta disponivel) e glicémia de jejum devem ser
medidas em funcdo do risco do paciente para hiperlipidémia e
diabetes, respectivamente (pelo menos, a cada 5 anos; se
factores de risco estdo presentes, a cada 2 anos).

A cada 5 anos (ou mais frequentemente se os factores de risco
modificarem), os adultos, especialmente aqueles com idades = 40
anos ou aqueles com dois ou mais factores de risco, devem
avaliar o seu risco a 10 anos de DC com um score de risco
multiplo. Factores de risco utilizados na avalia¢éo do risco global
incluem idade, sexo, tabagismo, pressao arterial sistélica (e as
vezes diastélica), colesterol total (e as vezes LDL), o colesterol
HDL, e, em alguns scores de risco, diabetes. As pessoas com
diabetes ou com o risco a 10 anos > 20% podem ser
consideradas de um nivel de risco semelhante a um paciente com
doenga cardiovascular estabelecida. Também estdo disponiveis
equagles para o célculo a 10 anos do risco de AVC
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Para os individuos saudaveis de ambos os sexos e de todas as idades devem
executar AF aerdbia de intensidade moderada durante pelo menos 30 minutos,
durante a maioria, e de preferéncia todos os dias da semana, de forma a
alcancar um dispéndio energético semanal de cerca de 1000 kcal (Giannuzzi et
al, 2003).

3.3.2. Prevencédo Secundéria
Desde a publicacdo original (em 1995) da AHA a declaracdo de consenso
sobre a prevencdo secundaria, aprovada pelo ACC, uma prova importante a
partir de ensaios clinicos tem revelado mais suporte no mérito da reducado de
terapias de risco agressivas em pacientes com doenga cardiovascular
aterosclerotica. Como se observa nessa declaracdo, a gestdo agressiva do
factor de risco melhora nitidamente a sobrevida do paciente, reduz os eventos
recorrentes e a necessidade de procedimentos invasivos, e melhora a
qualidade de vida para estes pacientes (Smith Jr et al, 2001).
As intervencdes de reabilitacdo cardiaca devem ser integradas num programa
multifatorial e abrangente a longo prazo, abrangendo desde o atendimento
clinico e tratamento médico, avaliacdo de risco cardiovascular adequada,
educacdo e aconselhamento, acompanhamento adequado e treino fisico
(Giannuzzi et al, 2003).
Em relacdo ao sexo feminino, o estudo HERS (Heart and Estrogen/progestin
Replacement Study) documentou que a terapia de reposicdo hormonal é
ineficaz para a prevencéao secundaria (Smith Jr et al, 2001).
A AHA e o ACC continuam a insistir que todas as formas de cuidados médicos
em que estes pacientes estdo inseridos devem organizar um plano especifico
para identificar pacientes adequados, proporcionar aos profissionais dicas Uteis
de lembrangca com base nas directrizes e avaliar continuamente 0 sucesso
alcancado na prestacdo de todas as terapias adequadas para todos os
pacientes que delas podem beneficiar (Smith Jr et al, 2001).
A evidéncia actual para a prevencdo secundaria € dominada por intervencdes
farmacoldgicas, enquanto as evidéncias disponiveis para modificacbes do
estilo de vida, como mudanca de dieta e exercicio fisico, s&o menos robustas.

Modificagdo dos principais factores de risco cardiovascular (colesterol, HTA e
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tabagismo) é relatado para ser rentavel, mas precisa de ser melhor orientado
se o potencial ganho da saude for alcangado (Lennon & Blake, 2009).

Durante as ultimas duas décadas, acumularam-se cada vez mais evidéncias a
respeito do efeito preventivo da AF regular nas DCV. Tal facto pode em parte
ser atribuido ao efeito favoravel do aumento da AF ou ao treino de exercicio
para factores de risco cardiovasculares separados: reducdo da PA sistolica e
da PA diastolica; efeito benéfico no metabolismo lipidico e da glicose e no peso
(Sassen et al, 2009).

A AF aerdbia no contexto da prevencdo secundaria € considerada como uma
intervencdo de treino incluido num programa de reabilitacdo cardiaca
estruturado e abrangente, para que o tratamento dos dados disponiveis sejam
guase exclusivamente para avaliacao de condicionamento cardiovascular e nédo
com a avaliacédo do nivel de AF habitual (Giannuzzi et al, 2003).

A prescricdo de exercicio para pacientes de baixo risco € semelhante a de
individuos aparentemente saudaveis, de intensidade moderada — +1000 kcal/
semana, com frequéncia, duracdo e supervisdo das sessdes de AF,
individualizadas com base nas caracteristicas clinicas. Pacientes de risco
moderado-elevado devem seguir uma prescricdo de exercicio estritamente
individualizada, cujo volume pode n&o atingir necessariamente o limiar acima
mencionado de 1000 kcal/semana, dependendo da carga metabdlica que é
conhecida para reproduzir sinais ou sintomas anormais. No entanto, mesmo
nos pacientes mais limitados, pequenas quantidades AF (devidamente
supervisionado) sdo benéficas para permitir uma manutencdo de vida

independente e neutralizar doencas relacionadas (Giannuzzi et al, 2003).

3.3.3. Prevencao Terciaria

A OMS definiu Reabilitagdo Cardiaca como a soma "de actividades e
intervencdes necessarias para garantir as melhores condi¢cdes possiveis fisica,
mental e social para que os pacientes com doencas cronicas ou pds-aguda da
doenca cardiovascular possam, por seus proprios esfor¢os, preservar ou
retomar o seu lugar adequado na sociedade e levar uma vida activa"
(Giannuzzi et al, 2003).

A revisdo Cochrane apoia que todas as intervencdes e servicos de reabilitacao

devem ser integrados num processo multifactorial global a longo prazo que

37



inclui: assisténcia clinica e tratamento meédico optimizado ou de intervencao
para aliviar os sintomas; avaliagéo de risco cardiovascular apropriada; treino,
educacado e aconselhamento sobre reducéo de riscos e mudancas de estilo de
vida incluindo o uso de adequadas intervencdes comportamentais e
participacdo de membros da familia para alcancar essas mudancas,
aconselhamento profissional e seguimento adequado para assegurar a longo
prazo adesdo e motivacdo para a adesdo as mudancas de estilo de vida
recomendadas e tratamentos farmacolégicos (Giannuzzi et al, 2003).

A DC e a isquémia cerebral compartilham muitos dos mesmos predisponentes,
factores de risco potencialmente modificaveis (HTA, lipidos sanguineos
anormais e lipoproteinas, tabagismo, sedentarismo, obesidade e DM),
destacando assim o papel proeminente desempenhado pelo estilo de vida na
origem de doencas cardiovasculares. A modificacdo dos multiplos factores de
risco através de uma combinacédo de intervencdes de estilo de vida e de terapia
farmacoldgica adequada é agora reconhecida como a base de iniciativas
destinadas a prevencdo de AVC recorrente e eventos cardiacos agudos em
sobreviventes de episédios isquémicos (Lennon & Blake, 2009).

Até aos anos 70 e 80 foi recomendada a restricdo de actividades para a IC, a
partir dos quais foi reconhecida que a capacidade de exercicio em pacientes
com disfuncdo ventricular esquerda ndo podia ser prevista por parametros
intracardiacos como pressdes de enchimento e fraccdo de ejeccdo do VE
(Thompson et al, 2003). No entanto, numerosos estudos tém demonstrado que
tanto o exercicio em testes como em treino de pacientes com IC parecem ser
seguros, beneficiando-os de varias maneiras. Além de melhorar a capacidade
de exercicio, o treino fisico em pacientes com IC demonstrou uma melhoria no
débito cardiaco em cargas maximas, um aumento no tamanho e densidade
mitocondrial, aumento das enzimas oxidativas do musculo esquelético, reducao
da disfuncdo endotelial e diminuicdo das catecolaminas circulantes. O treino
fisico também mostrou uma melhora moderada na qualidade de vida em
homens e mulheres, insuficientes cardiacos cronicos (Thompson et al, 2003).
No entanto, individuos com doenca cardiaca podem ter limitacdes, tais como
reducdo da capacidade de transporte do oxigénio ou a fraccdo de ejeccéo
diminuida. Devendo assim a prescricdo do exercicio e as sessdes incluir

monitorizacdo de sintomas como angina, diminuicdo da PA sistolica com o

38



aumento da intensidade do exercicio, ou tonturas. Sao recomendados niveis de
intensidade de 40% a 75% do VO,max, com duracdo de 30 a 60 minutos e
uma frequéncia de 3 a 6 dias por semana com niveis de evolu¢do lentos mas
constantes (Kluding & Billinger, 2005).

O treino fisico também é vantajoso em pacientes com angina de peito que ndo
sdo candidatos a terapia de revascularizagdo, pela sua situacdo nao ser alvo
de intervencéo, estenoses néo criticas angiograficamente ou por preferéncia do
doente. Os primeiros estudos demonstraram que a melhoria sintomatica da
tolerancia ao exercicio apos treino foi devido principalmente a uma reducao no
ritmo cardiaco e da PA. Alguns relatorios posteriores também demonstraram
uma reducdo na resposta isquémica medida através da angina, depressado do
segmento ST, ou TAC, o que sugere que o exercicio fisico melhora a entrega
de oxigénio ao miocardio. Com estes achados é permitida a sugestdo de que o
treino alterou a resposta vasomotora das coronarias ao exercicio (Thompson et
al, 2003).

Tendo em conta os beneficios comprovados de AF regular sobre factores de
risco cardiovasculares em individuos saos e em populacbes no pos-EAM e
pés-bypass coronario, o apoio para o treino cardiovascular em pacientes
sobreviventes de AVC esta a aumentar (Lennon & Blake, 2009).

Segundo Tang, A., et al, um modelo de exercicios de reabilitacdo cardiaca e de
gestdo do factor risco é viavel apés o AVC, desde que sejam realizadas as
devidas adaptacdes para acomodar os participantes com deficiéncia leve a
moderada. Comprovaram também que programas especificos de treino aerébio
para AVC, adaptado da reabilitacdo cardiaca, sdo eficazes na melhoria da
aptidao cardiorrespiratoria.

A participacdo em actividade fisica pode diminuir o risco de eventos
cardiovasculares, e o exercicio continuo pode ajudar a melhorar a capacidade
aerdbia e a funcéo sensorio-motora. Os individuos com AVC devem realizar um
teste de esforco progressivo, como um teste subméximo para avaliagdo da
capacidade aerdbia, e a prescricdo de exercicio deve enfatizar a frequéncia e a
duracéo para obter os beneficios maximos do exercicio. As pessoas com AVC
podem ser capazes de melhorar a aptidao cardiorrespiratoria e diminuir o gasto

de energia com actividades de locomocao (Kluding & Billinger, 2005).
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Conforme relatado Rimmer & Wang (2005), o uso do treino aerobio em
pessoas com AVC tem um enorme potencial para reduzir a morbilidade e
mortalidade por AVC recorrente e para aumentar a independéncia fisica e
qualidade de vida. Treino fisico aerobio em pessoas com AVC é actualmente
subaproveitado pela reabilitacdo e por profissionais de salude, em grande parte
devido a complexidade da prescricdo do exercicio aerdbio para individuos com
limitagbes cardiovasculares, musculo-esquelético, cognitivas e de dados
disponiveis sobre o que os programas de treino sdo mais eficazes para esta
populacao.

A AHA, em declaracao cientifica sobre actividade fisica apos o AVC, defende o
caracter aerébico no condicionamento p6s-AVC para melhorar os factores de
risco cardiovasculares e recomenda 0 seu uso para 0s sobreviventes de AVC,
como parte abrangente e programa de reducdo de risco cardiovascular
(Lennon & Blake, 2009), recomendando ainda que os programas de exercicios
para os sobreviventes de AVC devem incluir treino de forca, exercicios de
flexibilidade, coordenacéo e treino de equilibrio (Kluding & Billinger, 2005).
Tradicionalmente, no caso da reabilitacdo do AVC destaca-se como alvo a
avaliacdo e tratamento das deficiéncias neuroldgicas primarias, incluindo a
fraqueza muscular e perda de coordenacdo, através de actividade de tarefa
orientada (Rimmer & Wang (2005)).

Porém, a prescricdo do exercicio deve ser adaptada as necessidades de cada
individuo. Além disso, é importante abordar frequéncia, intensidade, duracéo e
quaisquer limitacdes especificas no desempenho de exercicio de impacto
(Kluding & Billinger, 2005).

Embora os niveis de aptiddo tendam a diminuir ao longo da vida, algumas
pessoas com AVC podem ter menos 40% nos niveis de aptiddo
cardiorrespiratéria comparados com colegas sedentarios, mesmo quando
ajustado para idade e sexo (Kluding & Billinger, 2005). Quando os niveis de
aptiddo sdo baixos, incluindo baixa capacidade aerébia podem agravar os
desafios limitando ainda mais a capacidade de participar em muitas actividades
diarias e ofendendo o risco de AVC subsequente. A reabilitagdo tradicional
sendo eficaz na melhoria da independéncia funcional ainda estimula
insuficientemente o sistema cardiorrespiratério para induzir beneficios aerébios
(Tang, Marzolini, Mclloroy & Brooks, 2010).
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Geralmente o impacto dos défices neuroldgicos sobre a capacidade de praticar
exercicios, como caminhar, e modos alternativos de treino aerdbio (bicicleta
ergométrica, por exemplo) devem ser considerados. A formacdo de pessoal
(staff) treinado e a realizagdo de aulas com ratios menores participante-staff
podem acolher questdes relacionados com o0 cognitivo ou por
comprometimento de comunicagdo, questdes nao tipicamente encontradas em
reabilitacéo tradicional (Tang, Marzolini, Mclloroy & Brooks, 2010).

Embora haja um forte apoio para o potencial valor do exercicio aerdbio na
reducdo de factores de risco cardiovasculares e melhoras no estado funcional
em pacientes com AVC, os profissionais de reabilitacdo aguardam directrizes
mais claras e definitivas baseadas em evidéncias para a prescricdo de

exercicio aerébio para esta populacao.

3.4. Actividade Fisica
A AF é um fendmeno/comportamento extremamente complexo, sendo
actualmente considerado como um conjunto de comportamentos que inclui
todo o movimento corporal a que se atribui um significado dispar em funcéo do
contexto em que é realizado (Oliveira & Maia, 2001).
O exercicio fisico ou treino fisico € a subcategoria de lazer (possivelmente
ocupacional) da AF em que movimentos corporais planeados, estruturados e
repetitivos sdo realizados para manter ou melhorar um ou mais atributos de
aptidao fisica (Giannuzzi et al, 2003).
O exercicio regular pode trabalhar sinergicamente para ajudar a controlar uma
série de factores de risco independentes, incluindo obesidade, stress, PA
elevada e niveis elevados de lipidos no sangue, incluindo colesterol e
triglicéridos. Além disso, o inicio de um programa de exercicios, muitas vezes
ajuda a estimular ou refor¢ar outras mudancas positivas no estilo de vida, tais
como uma melhor nutricdo ou a cessacao tabagica (Wackers, 1992).
A AF previne e ajuda a tratar muitos factores risco ateroscleréticos estabelecios
e 0 exercicio em combinacdo com a reducdo de peso pode diminuir as
concentracdes de LDL e limitar a reduc&o nos niveis de HDL, que muitas vezes

ocorre com a reducao dietética de gordura saturada (Thompson et al, 2003).
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A AF é também um complemento importante na dieta para alcancar e manter a
perda de peso e facilita a longo prazo a cessacao tabagica, dilatando a taxa de
abandono inicial (Thompson et al, 2003).

A AF pode ser classificada como aerdbia ou anaerébia de acordo com as vias
metabdlicas envolvidas na producdo de energia para o tipo de actividade
praticada (Giannuzzi et al, 2003). A diferenca entre os dois modos de exercicio
€ importante na escolha de quais os tipos de actividades para incluir num
programa de exercicios para beneficiar os sistemas cardiaco e circulatorio
(Wackers, 1992).

Existem varios componentes constituintes da aptidao fisica, sendo a resisténcia
cardiovascular (aerdbio) o mais importante para a maioria dos adultos. Pois,
este tipo de exercicio melhora a saude cardiovascular através do aumento da
eficiéncia com que o organismo utiliza oxigénio para produzir energia. Outros
componentes da aptiddo fisica incluem a forca muscular, flexibilidade e
composicao corporal (Wackers, 1992).

No exercicio, o efeito do treino depende de quatro variaveis: frequéncia
(quantas vezes), intensidade (qudo esforco ou, em alguns casos, a que
velocidade), duracdo (quanto tempo) e modo (tipo de exercicio). E através
deste efeito que o corpo se torna mais eficiente na extrac¢cdo de oxigénio do
sangue. Todos os 6rgaos envolvidos no transporte de oxigénio, incluindo o
coracdo, pulmdes, musculos e vasos sanguineos aprendem a trabalhar de
forma mais eficaz e com menos esfor¢o. Assim como o0 progresso de treino, o
coracao acostuma-se a bombear mais sangue num anico batimento (volume de
ejeccdo maior) e assim é capaz de realizar a mesma carga de trabalho (em
esforco ou em repouso) com menos batimentos por minuto (Wackers, 1992).

O efeito do exercicio sobre os factores de risco da aterosclerose é
substancialmente menor do que o alcancado pelas terapias farmacoldgicas,
embora o efeito de exercicio possa ser significativamente aumentada através
de mudancas no estilo de vida, tais como mudancas na composicao dietética e

perda de peso (Thompson et al, 2003).

3.4.1. Exercicio Aerobio
Os efeitos do exercicio aerdbio sobre o corpo humano incluem a melhora da

aptidao cardiorrespiratéria, o0 aumento da resisténcia muscular, a diminuigdo da
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gordura corporal e da PA, e melhorias na regulacdo dos niveis de glicose no
sangue (Kluding & Billinger, 2005).

O exercicio aerobio pode também modificar a circulacdo coronaria, com um
aumento do diametro interno das artérias coronéarias e formacédo de novos
vasos (capilares e arteriolas) no miocardio. Outros efeitos descritos sdo um
efeito anti-trombdtico através de uma diminuicdo da adesividade plaquetéria,
uma reducdo de risco arritmico por uma suavidade favoravel do balanco
auténomo e uma melhoria da funcéo endotelial (Giannuzzi et al, 2003).

A préatica de exercicio aerdbio de resisténcia e de exercicios de resisténcia
promovem beneficios para a aptiddo fisica e a saude, embora o treino de
resisténcia, antes de 1990, ndo fizesse parte das directrizes recomendadas
para o treino fisico e reabilitacdo para a AHA nem para American College of
Sports Medicine (ACSM). Finalmente em 1990 a ACSM reconheceu pela
primeira vez o treino de resisténcia como componente significante de um
programa de aptiddo abrangente para adultos saudaveis de todas as idades
(Pollock et al, 2000).

As actividades aerdbias, permitem um esforco moderado durante longos
periodos sendo os mais adequados para melhorar a capacidade vital dos
pulmdes e da eficiéncia cardiaca (Wackers, 1992).

Qualguer actividade ritmica que utilize grandes grupos musculares e for
mantida por um periodo prolongado de tempo, aumentard a resisténcia
cardiovascular se realizada regularmente (Exemplos: caminhada, corrida,
natacdo, danca aerbbia, patinagem, ciclismo, remo, saltar a corda, e ski)
(Wackers, 1992).

Programas de exercicios aerdbios para os sobreviventes de AVC devem
incentivar a melhoria da aptiddo cardiorrespiratéria, porque apés o AVC o
VO,max medido € inferior & mesma faixa etaria em individuos sedentérios
(Kluding & Billinger, 2005).

O treino aerdbio de resisténcia colabora mais no desenvolvimento de consumo
maximo de oxigénio (VO’max) e esta associado a variaveis cardiopulmonares,
modificando de forma mais eficaz os factores de risco cardiovasculares
associados. O treino de resisténcia proporciona um maior desenvolvimento da
forca muscular, resisténcia e massa, podendo também colaborar na

manutencdo da taxa metabdlica basal (para complementar o treino aerébio no
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controlo de peso), promover a independéncia, e ajudar a prevenir quedas em
idosos. O treino de resisténcia é particularmente benéfico para melhorar a
funcdo da maioria dos pacientes cardiacos, fragéis e idosos, que beneficiam
tanto do exercicio superior e inferior do corpo (Pollock et al, 2000).

O exercicio aerobio, para controlo de peso, queima significativamente muitas
calorias, enquanto o treino da resisténcia auxilia 0 organismo a gastar calorias
através de um aumento da massa corporal magra e do metabolismo basal.
Como tal, o exercicio de treino de resisténcia é fortemente recomendado para
implementacdo de programas de prevencao primaria e secundaria das DCV.
(Pollock et al, 2000).

3.4.2. Exercicio Anaerébio

Curtos e intensos episodios de actividade, também chamados de exercicio
isométrico, ndo exigem que os musculos consumam oxigénio como alimento e
€ uma boa maneira de aumentar a forca muscular e resisténcia, embora seja
escasso para melhorar a aptiddo cardiovascular. Uma vez que pode causar
aumentos temporarios, mas evidentes na PA, deve ser evitada por pessoas
com PA elevada néo controlada ou HTA (Wackers, 1992).

Haslam et al encontraram pressdes intra-arterial durante o levantamento de
peso em pacientes cardiacos dentro de um intervalo clinicamente aceitavel,
entre 40% e 60% de uma RM’ (Pollock et al, 2000).

Embora o exercicio isométrico ou o combinado de exercicios isométrico e
dindmico (resisténcia) tenham vindo a ser tradicionalmente desencorajados em
pacientes com DC, parece que o exercicio de resisténcia (por exemplo,
levantamento de peso em 8 a 12 repeticbes/set) € menos perigoso do que foi
presumido uma vez, particularmente em pacientes com boa capacidade
aerébia e funcéo sistélica normal ou quase normal do ventriculo esquerdo. O
esforco isométrico independentemente da % contraccdo voluntaria maxima,
geralmente, ndo provoca Angina de Pectoris, isquémia com depressdo do
segmento ST, ou arritmias ventriculares ameacgadoras (baixo risco) entre os
pacientes cardiacos. O aumento da perfusdo subendocardica secundaria a

pressdo diastolica elevada e diminuicdo do retorno venoso, do volume

" RM — uma repeticdo méaxima
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diastolico do ventriculo esquerdo e da tensdo da parede podem também
contribuir para a menor incidéncia de respostas isquémicas durante o esforco
em resisténcia. Além disso, a relacdo entrega/procura de oxigénio no miocardio
parece ser favoravelmente alterada pela sobreposicdo da estatica no esforco
dindmico, de modo que a extensao da depressao do segmento ST é diminuida
a uma dada taxa de pressao (Pollock et al, 2000).

Por exemplo, apds AVC, além da actividade aerébia, a forgca muscular deve ser
um componente importante no programa de exercicio, pois 0 exercicio de
fortalecimento muscular podera ajudar a aumentar a gordura do tecido
corporal, o que pode ajudar as pessoas a recuperar a mobilidade funcional
(Kluding & Billinger, 2005).

3.4.3. Avaliacéo
Existe uma variedade de medidas que pode ser usada para avaliar e
monitorizar a resposta fisioldgica de uma pessoa ao exercicio.
A resposta fisiologica no fornecimento de oxigénio aos musculos faz com que a
FC aumente linearmente com ao aumento da carga de trabalho durante as
sessfes de exercicios, mas mesmo com o exercicio haverd um estado
estacionario (plateau). Pode efectuar-se um controlo por palpacdo ou
monitorizacdo durante o exercicio, sendo uma excelente forma de verificar o
esforco/intensidade. Importante ndo esquecer que a FC maxima sofre um
declinio em todo o processo de envelhecimento, independentemente do sexo
ou dos niveis de treino fisico.
A PA é outra técnica ndo invasiva que permite medir a carga de trabalho do
coracdo durante o exercicio. Tal como a FC, relacionada com a accédo de
bombear de sangue, também aumenta linearmente com o aumento da carga
de trabalho (Kluding & Billinger, 2005).
A medida mais adequada da aptiddo cardiorrespiratéria € o consumo maximo
de oxigénio (VO,max), taxa maxima de oxigénio que pode ser analisado,
entregue e utilizado por todos os sistemas do corpo durante um esforgo
maximo. O VO,max € estabelecido quando se atinge o plateau do consumo de
oxigénio de um individuo, mesmo que a intensidade aumente durante o
exercicio maximo, sendo quantificado através da medicdo da quantidade e dos

niveis oxigénio de ar expirado usando circuito aberto. Ao longo de uma sessao
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de exercicios, a colecta dos gases expirados € analisada; a ventilacdo
pulmonar e producéo de didxido de carbono (CO,) sdo monitorizadas por sinais
de acidose metabdlica ou limiar anaerébio, sendo o limiar anaerdbico
alcancado quando as exigéncias de energia excedem a capacidade do corpo
para manter o metabolismo aerébio (Kluding & Billinger, 2005).

Outras opcdes para avaliar a aptiddo cardiorrespiratéria sdo os testes
ergomeétricos submaximos em passadeira, bicicleta ergométrica, ou teste de
caminhada (6 minutos). Estes testes submaximos dao uma estimativa do
VO,max, assumindo uma relagcéo linear entre a FC e o VO,max (Kluding &
Billinger, 2005).

Entendida como qualquer movimento corporal produzido pelos musculos
esqueléticos que resultam em dispéndio energético, a AF é frequentemente
expressa em termos de dispéndio energético — Kilocalorias (KCal) ou Kilojoules
(Kj) — podendo também apresentar-se como quantidade de trabalho produzido
(Watts), em minutos ou horas, que indicam periodos de tempo de actividade,
como as contagens de movimentos (counts) (Oliveira & Maia, 2001).

O dispéndio energético total associado a AF é determinado pela quantidade de
massa muscular envolvida, pela intensidade, duracdo e frequéncia das
contracgbes musculares, motivo pelo qual a grande variedade interindividual no
valor total da AF dependa fundamentalmente daquilo que cada um realiza
durante um determinado periodo de tempo (Oliveira & Maia, 2001). No entanto
o dispéndio energético ndo deve ser confundido com AF, pois mesmo sendo
uma consequéncia desta, inclui outros componentes como o metabolismo
basal e o efeito térmico induzido pela assimilacdo e digestdo de alimentos e,
num individuo € sempre um valor relativo, equacionado em funcdo da sua
massa corporal. Por isso, sempre que a AF for expressa em termos de
dispéndio energético (KCal ou Kj), a massa corporal tem de ser tomada em
conta, assim como se for em funcdo do peso do sujeito em que € expressa em
Equivalente Metabdlico (MET). Por MET entende-se o valor correspondente a
energia despendida em repouso, representando este valor uma referéncia para
a classificacdo da intensidade das actividades. Assim sendo, os valores de
dispéndio energético sdo expressos em multiplos de METSs, correspondendo

1IMET a um gasto equivalente ao valor de energia metabdlica dispendida pelo
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sujeito em repouso, por quilo de peso, isto é, 3.5ml de O,/Kg™/Min™ (Oliveira &
Maia, 2001).

Devido ha estimativa bruta realizada nas medidas da actividade fisica, que nao
permitem uma exploracdo detalhada entre o nivel de actividade fisica e os
factores de risco, muitos estudos de larga escala tém utilizado questionarios
auto-aplicaveis para a medir (Aadahl, Kjeer & Jgrgensen, 2007).

Outros estudos, mais limitados em numero, tém aplicado medidas objectivas de
actividade fisica, como a acelerometria, FC ou isotopos estaveis (Aadahl, Kjaer
& Jgrgensen, 2007).

No caso da acelerometria, sdo utiliazados os acelerébmetros, sensores do
movimento, sensiveis a variacfes na aceleracdo do corpo num ou mais eixos
e, por isso, capazes de providenciar uma medicdo directa e objectiva da
frequéncia, intensidade e duracdo dos movimentos referentes a actividade
fisica realizada. Apresentam a possibilidade de ser aplicado a qualquer escalao
etario, ser compativel com as actividades quotidianas, grande capacidade de
armazenamento de dados, ndo conter comandos de controlo externo e avaliar
a actividade durante periodos de tempo especificos, possibilitando a anéalise da
frequéncia, duracgao e intensidade (Oliveira & Maia, 2001).

No caso de baixos niveis de aptiddo cardiorrespiratéria observados em
hemiplégicos® crénicos s&o secundarios a uma diminuicdo na capacidade de
exercicio, diminuicdo da mobilidade e aumento do gasto energético decorrente
dos défices neuroldgicos apds AVC. A obtencdo de resultados precisos dos
niveis maximos de aptidao cardiorrespiratéria € dificil nessas pessoas, porque
podem estar limitadas por deficiéncias motoras, em vez de aptidao
cardiorrespiratéria (Kluding & Billinger, 2005).

A capacidade de realizar o exercicio depende da gravidade da lesdo e da
presenca de antecedentes, como por exemplo: fraqueza muscular ou
diminuicdo da amplitude do movimento pode inibir uma pessoa com AVC
independentemente da deambulacdo na passadeira; a falta de equilibrio ou
coordenacao pode diminuir a capacidade do paciente de se sentar de forma

segura numa bicicleta ou utilizar qualquer ergometria em perna ou braco;

# Individuos que sofrem de paralisia da metade direita ou esquerda do corpo
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apraxia®, afasia’® de recepcéo, ou a falta de planeamento motor pode impedir
uma pessoa com AVC de seguir direc¢des ou realizar o teste ergométrico e a
DCV, angina instavel, fraccdo de ejeccao diminuida, ou medicamentos podem

impedir um individuo de atingir o VO,max.

3.4.4. AF e Risco Cardiovascular

Independentemente do tipo de medicdo da atividade fisica, todos os estudos
parecem encontrar algumas associac¢des significativas entre a atividade fisica e
risco de DCV, mas nem 0s mecanismos biologicos por tras das associacoes,
nem as relacdes e interacdes entre factores de risco parecem totalmente
compreendidos (Aadahl, Kjeer & Jgrgensen, 2007). Particularmente, néo € claro
se a relacdo dose-resposta entre o nivel de actividade fisica e factores de risco
biolégicos de DCV ¢é linear através de toda a gama de niveis de actividade
fisica ou se se pode observar um limiar de beneficios na associacdo (Aadahl,
Kjeer & Jargensen, 2007).

Cederberg et al (2011), demonstraram em conformidade com outros estudos
que a intervencdo do exercicio reduz a gordura visceral, resultando em
mudancas favoraveis ao nivel do perfil lipidico.

Contudo, sdo poucos os estudos que tentaram diferenciar o efeito dos distintos
componentes da AF (intensidade, duracao, tipo e volume de AF) nos factores
de risco cardiovasculares (Sassen et al, 2009). Segundo o estudo de Sassen et
al, 2009, no que diz respeito a AF em policias, parece que a intensidade é mais
especifica; elevada intensidade é a caracteristica mais importante da AF para
determinar o seu efeito no perfil de risco cardiovascular. Entretanto, comparado
com o AF, a Aptiddo Fisica exerce maiores efeitos na contagem total do risco
cardiovascular e em cada um de seus componentes individuais. Os resultados
relataram um relacionamento inverso forte dose-resposta entre Aptidao Fisica e
a probabilidade da aglomeracdo de anomalias metabdlicas, isto €, os policias
mais aptos tiveram um risco 87% mais baixo de ter Sindrome Metabdlico
comparado com menos aptos (Sassen et al, 2009). O tempo total de AF, bem

como as horas realizadas a baixa/moderada intensidade e o volume total,

% Incapacidade de executar movimentos voluntarios coordenados, apesar de se conservarem as funcdes
musculares e sensoriais
19 Alteragdo ou perda da capacidade de falar ou de compreender a linguagem falada ou escrita
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pareceram nao ter grande importancia em optimizar o perfil de risco de DCV,
sugerindo assim a intensidade como a caracteristica principal da AF sobre o
risco de doencas cardiovasculares. Também Tanasescu et al mostraram que a
intensidade da AF (velocidade de caminhada) esta associada com menor risco
de DC independente do volume (MET/horas). Como consequéncia,
aumentando a intensidade do exercicio ou do tempo gasto em intensidade
vigorosa pode resultar em maiores reduc¢des de risco, como relatado em outros
estudos (Sassen et al, 2009).

Nem todos os factores de risco respondem da mesma forma a AF. Segundo
alguns resultados, ndo foi encontrada nenhuma associacao entre diferentes
componentes da AF. Além disso, estudos sugerem que pode alterar
favoravelmente os lipidos do sangue a partir de um limiar de 1200-2200
kcal/semana, enquanto as alteracdes nos niveis de HDL pode ser prevista com
aumentos suplementares do volume de treino fisico. Em relagédo ao perimetro
abdominal, segundo Sassen et al, 2009, ndo houve um efeito com a
intensidade, mas os valores mais baixos foram relatados com o aumento do
tempo gasto na AF, e mais especificamente em intensidade moderada. Pode
relacionar-se ainda, que para diminuir o peso do corpo, o dispéndio total de
Kcal é importante, por isso a intensidade moderada tem de ser executada
durante periodos de longa duracéo (Sassen et al, 2009).

A resposta fisioldgica ao exercicio aerdbio dinamico traduz-se num aumento do
consumo de oxigénio e da FC em paralelo com a intensidade da actividade
imposta. H& um aumento progressivo da PA sistélica, com manutencdo ou
ligeira diminuicdo na PA diastélica, e um alargamento concomitante da pressao
de pulso. O sangue € desviado das visceras para o0 musculo esquelético activo,
onde aumenta a extrac¢do de oxigénio e alarga a diferenca arteriovenosa de
oxigénio sistémico. Assim, o exercicio aerébio impde sobretudo uma carga de
volume no miocardio (Pollock et al, 2000).

Ja a Aptiddo Fisica, ao contrario da AF, teve uma associagdo inversa
importante com o Score geral de risco para DCV e com cada um de seus
componentes individuais, com excepcdo da glicose. Tal, mostra que ter
factores de risco cardiovasculares esta associado com pouca Aptidao Fisica
(Sassen et al, 2009).
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Sassen et al (2009) mostraram ainda que a intensidade, mais especificamente
a intensa, é a principal caracteristica da AF na determinagcdo do seu efeito
sobre os factores de risco cardiovasculares. No entanto, a Aptidao Fisica
exerce maiores efeitos em cada componente individual, sugerindo que na
pratica diaria de AF deve, de preferéncia, aumentar a Aptidao Fisica para
maximizar o seu efeito sobre a prevencéo da Sindrome Metabdlica.

O treino de forga aumenta a resisténcia muscular, com modesta melhoria ou
n&o do VO’maéx. Segundo o estudo realizado por Pollock et al (2000) apesar do
VO®’méax ter permanecido essencialmente inalterado durante os testes na
passadeira e no cicloergdmetro apés 10 semanas de treino intenso de
resisténcia, o tempo de resisténcia subméxima até a exaustdo aumentou, 47%
e 12% na pratica dos testes acima identificados, respectivamente. Estas
descobertas sugerem que melhor resisténcia ndo € uma funcdo Unica do
exercicio aerobio, mas pode ser claramente melhorada pelo aumento da forca
muscular (Pollock et al, 2000).

O esforco isométrico envolve a contracdo muscular sustentada contra uma
carga imével ou de resisténcia, sem mudanca no comprimento do grupo
muscular envolvido ou movimento da articulacdo. A resposta da frequéncia
cardiaca e da pressdo arterial ao esforco isométrico sdo em grande parte
proporcionais a tensao exercida relativa a maior tensdo possivel no grupo
muscular (% Contraccdo Voluntaria Maxima) em vez da tensao desenvolvida
em absoluto. O volume sistélico permanece praticamente inalterado, excepto
em niveis elevados de tensao (> 50% Contraccao Voluntaria Maxima), na qual
pode diminuir. O resultado é um aumento moderado do débito cardiaco, com
pouco/nenhum aumento do metabolismo. Apesar do aumento do débito
cardiaco, o fluxo sanguineo para o0s musculos inactivos ndo aumenta
significativamente, provavelmente devido a vasoconstricdo reflexa. A
combinacdo de vasoconstricdo e aumento do débito cardiaco provoca um
aumento desproporcional na pressao arterial sistélica, diastdlica e média.
Assim, a pressao significativa imposta sobre o coracdo presumivelmente
favorece o aumento da perfusdo do musculo (contractil) esquelético activo
(Pollock et al, 2000).

Em contraste com o treino de resisténcia, o alongamento como uma actividade

isolada, ndo aumenta a forga muscular ou de resisténcia, mas deve ser
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incorporado num regime de condicionamento fisico geral. Muitas evidéncias
sugerem que exercicios de alongamento aumentam a flexibilidade do tendao,
melhoram a amplitude de movimento e funcdo, e melhora o desempenho
muscular. Assim, o treino aerobio e/ou de resisténcia deve ser complementado
por um programa de alongamentos sob os maiores grupos musculares ou
tenddes, pelo menos, 2 a 3 dias por semana (Pollock et al, 2000).

A AF é conhecida por ter uma influéncia global favoravel sobre a obesidade e
outros factores de risco biologicos da DCV como o perimetro abdominal
elevado, dislipidémia e HTA (Aadahl, Kjer & Jgrgensen, 2007). Pois a
monitorizagdo da quantidade de gordura corporal e da préatica da AF, recebe
grande notoriedade em aspectos relacionados com a promoc¢ao da saude, ndo
apenas pelas suas accoes isoladas na prevencao e no controlo das DCV, mas
também, por induzirem alteracBes desejaveis em outros factores de risco,
sobretudo, nos niveis lipidicos plasméaticos e de PA (Guedes & Guedes, 1998),
ou seja, os efeitos independentes da AF e adiposidade nas DCV atenuam, mas
nao eliminam, os efeitos adversos da obesidade nas DCV (Cederberg et al,
2011).

Alguns efeitos da AF sobre factores de risco cardiovascular sao efeitos agudos
do exercicio recente e ndo dependente de treino fisico prolongado ou melhoria
da Aptiddo Fisica (Thompson et al, 2003). Por exemplo, quando é praticado
exercicio fisico vigoroso ha uma reducéo dos triglicéridos até 72 horas depois;
o HDL é, transitoriamente, aumentado; a PA sistdlica reduz agudamente,
podendo este efeito persistir por até 12 horas. O exercicio também tem efeitos
agudos favoraveis sobre a homeostasia da glicose. Por todas estas razoes,
estes efeitos agudos fornecem suporte adicional as recomendacdes do Centers
for Disease Control and Prevention e do American College os Sports Medicine
(ACSM) que os adultos devem participar em AF moderada na maioria, senao

todos, os dias da semana (Thompson et al, 2003).
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IV. METODOLOGIA
4.1. Desenho e amostra

O desenho do estudo foi transversal. A colheita de dados realizada sempre
pelo mesmo investigador/técnico.

A amostra de conveniéncia, estabelecida por voluntarios do sexo masculino
entre os militares das varias Unidades/Estabelecimentos/Orgéos do Exército
Portugués sediadas em Evora, inicialmente foi constituida por 37 militares
embora tenham sido excluidos 2 participantes por ndo terem terminado todas
as avaliacdes. A média de idades dos sujeitos que terminaram o estudo foi de

43,8 anos, assintomaticos e sem evidéncias de DCV.

Tabela 3 - Média de Idades

N Minimo Méaximo Média DeS\QO
padrao
Idade 35 35 53 43,86 4,506

Como se pode verificar no Grafico 1, em termos de IMC, predominam o0s
sujeitos com excesso de peso (48,6%), seguindo-se depois 0s sujeitos com

peso normal (31,4%) e os com obesidade (20,0%).

Gréfico 1 - Percentagens da amostra segundo o IMC
60,0%
50,0%
40,0%
30,0% -
20,0% -
10,0% +—

0,0% -

Pesonormal Excessode Obesidade
peso

Os restantes dados descritivos encontram-se descritos na Tabela 5. Nela se
indicam os valores minimos, maximos, médios e respectivos desvios-padrao
relativamente a composicéo corporal (Peso, Altura, IMC, Perimetro abdominal

e Massa Gorda).
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Tabela 4 - Estatistica descritiva da composi¢éo corporal

N Minimo Maximo  Média p[))aedsr\gg
Peso (kg) 35 61,0 104,0 81,214 11,7713
Altura (m) 35 1,63 1,91 1,7403 ,06233
IMC (kg/m2) 35 21,7 34,6 26,773 3,2962
Perimetro Abdominal (cm) 35 78 111 94,89 8,159
Massa Gorda Total (gr) 35 7672,02 29980,33 18437,38 5305,00
% Massa Gorda Total 35 11,53 29,33 22,88 4,33
Massa Gorda Abdominal (gr) 35 655,15 5011,13 2393,74 1003,70
% Massa Gorda Abdominal 35 12,20 38,43 27,28 6,61

4.2. Procedimento

A autorizacdo para angariacdo de voluntarios para a recolha de dados
biomédicos foi solicitada ao Exmo. Senhor General Chefe do Estado-Maior do
Exército.

O principal critério de inclusdo era ter os 35 anos consumados a data do inicio
das colheitas e sem patologias cardiovasculares diagnosticadas. A amostra foi
estratificada em 2 grupos dos quais 54,3% afectos ao grupo etario 45-54 anos
e 45,7% ao grupo etario 35-44 anos, conforme se pode comprovar pela

observacédo do Gréfico 2.

Grafico 2 - Escaldes Etarios

57%

m35-44 anos

54,3%
m45-54 anos

Todos os participantes foram informados a priori do objectivo deste estudo e
dos exames necessarios fazer para obtencdo dos dados, tendo assinado uma
declaracdo de consentimento informado de acordo com as recomendacgdes da
Declaracdo de Helsinquia para estudos com humanos (World Medical
Association. Declaration of Helsinki - Ethical Principles for Medical Research

Involving Human Subijects).
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AplOs explicacdo dos procedimentos foram submetidos a avaliacdes
biométricas através de medi¢Bes, andlises clinicas, DXA, acelerometria e
algumas perguntas. Os dados foram obtidos em 4 etapas, todas realizadas
sempre até antes da hora de almoco (entre as 09h00 e as 13h00), com

excepcao da acelerometria, a temperatura e pressao ambiente.

4.2.1. Variaveis

4.2.1.1. Parametros cardiovasculares
Além das questbes sobre histétia familiar de HTA, DM e DCV, medicacéo para
HTA e/ou dislipidémias, tabagismo e presenca de outras patologias, foi
mensurada a FC e a Tensao Arterial no brago esquerdo, na posi¢cao sentada,
duas vezes consecutivas apds descanso, considerando-se a afericdo mais
baixa, com 1 Medidor de Tensao Digital OMRON M6 Comfort (HEM-7000-E).

4.2.1.2. Dados Bioquimicos

A avaliacdo clinica constou de exames bioquimicos como a glicémia de jejum,
colesterol total, HDL, LDL, triglicéridos, PCR, creatinina, CK-MB, tempo de
protrombina, INR, hemoglobina, hematdcrito, fibrinogénio, velocidade de
sedimentacao (12 hora) e ionograma (sédio, potassio e cloreto).

Os valores definidos neste estudo como factores de risco para as DCV,
independentemente do uso de medicamentos, foram para o Colesterol total =
200mg/dl, 29<HDL>85mg/dl, LDL>130mg/dlI, triglicéridos>200mg/dlI,
70<glicémia jejum>105mg/dl.

4.2.1.3. Composicao Corporal
A avaliagéo estrutural (Peso, a Altura e Perimetro abdominal) aferiu-se com os
participantes descalcos e em roupa interior. A medicdo da altura e do Perimetro
abdominal foram efectuadas com 1 Fita Métrica de costureira (ndo extensivel),
dividida em centimetros e subdividida em milimetros; para a altura, foram
colocados em posicao erecta, encostados a uma superficie plana e vertical,
bracos pendentes, calcanhares unidos e as pontas dos pés afastadas, cabeca
direita a olhar em frente; o perimetro abdominal foi realizado na altura da

cicatriz umbilical passando pelas cristas iliacas sem comprimir os tecidos; o
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peso alcancado através de 1 Balanca analdgica, marca SECA Vogel & Halke
Hamburg Model 766, com divisdo de 100 gramas;
O IMC foi calculado com as medidas do peso e altura, de acordo com a férmula

Peso (k
MC = (kg)

Altura 2(cm) .

A classificacdo pelo IMC utilizada foi a recomendada pela organizacao Mundial
de Saude, dividindo-se em: baixo peso (<18,4kg/m?); peso normal (18,5-24,9
kg/m?); excesso de peso (25-29,9 kg/m?); obesidade | (30-34,9 kg/m?);
obesidade Il (35-39,9 kg/m?) e obesidade Il (>40 kg/m?).

O intervalo preconizado por Lean et al. para o perimetro abdominal no sexo
masculino, de acordo com o grau de risco para doencgas cardiovasculares &
aumentado se >94cm e muito aumentado se >102cm.

A gordura corporal foi avaliada através do scanning total do corpo, cerca de 7
minutos, realizado no Laboratorio de Andlise da Composicdo Corporal do
Proto-Departamento de Desporto e Satide da Universidade de Evora, através
de um analisador de Absortometria de raios x de dupla energia (DEXA — Dual
Energy X-ray Absorptiometry; Hologic QDR, Hologic, Inc. Bedford, MA, USA).
De acordo com o protocolo, o individuo colocava-se deitado em decubito
dorsal, apenas em roupa interior para diminuir a absorcédo pela roupa, sobre
uma mesa. O scanner foi calibrado diariamente com Anthropomorphic Spine
Phanton de calibracdo padréo fornecida pelo fabricante, Hologic Inc.. Usando a
versdo de software QDR para Windows XP, o0 mesmo operador
alinhou/interpretou os parametros apés o scan de onde se retiraram os dados
finais, como a Gordura Corporal total e abdominal (quantidade em kg e %). A
ltima area foi determinada abrangendo desde a vértebra L1 as cristas iliacas.

4.2.1.4. Nivel de Actividade Fisica
Na avaliacdo da actividade fisica, foi utilizada a acelerometria pois para além
de um método simples e baixo custo, causa inconveniéncia minima. O modelo
usado foi o acelerometro ActiGraph GT1M ActiLife v4.4.1 Firmware v6.2.0.
Dispositivo electromecéanico uniaxial, programado para gravar a aceleragdo no
plano vertical, através da deslocacéo, de forma a mensurar a sua frequéncia e

intensidade ao longo do dia, a uma frequéncia de 15 segundos (Epoch),
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durante 5 dias consecutivos (3 de semana e 2 de fim-de-semana)
expressando-se em counts.

Cada participante colocou o acelerometro a cintura (centro de massa do corpo),
que iniciou o registo a hora programada anteriormente, através do software do
fabricante. Retiravam o0 acelerometro sempre que tomavam banho, trocavam
de roupa, dormiam e praticavam desportos em meios aquaticos. Apés os 5 dias
consecutivos de registo, devolviam o equipamento e transferiam-se os dados
para 0 mesmo computador onde tinham sido inicialmente programados e
através do software, transformavam-se os ficheiros para 60segundos e de
seguida realizavam-se os caloric outputs de onde se analisavam os dados; os
counts registados reflectem sobretudo o aspecto da intensidade da actividade
fisica, tendo sido utilizados para estimar a energia gasta (KCals) e dividir em
cinco niveis de actividade fisica (sedentéria, leve, moderada, intensa e muito
intensa) com base no peso através da equacdo de Freedson. Também foi

activado na programacao a funcdo StepCount para obter o nimero de passos.

4.3. Analise Estatistica

Para testar as eventuais diferencas significativas entre 0S grupos usou-se 0
teste t de Student para amostras independentes nas varidveis de tipo
guantitativo. Os pressupostos deste teste, nomeadamente o pressuposto de
normalidade de distribuicdo e o pressuposto de homogeneidade de variancias
foram analisados com os testes de Kolmogorov-Smirnov e teste de Levene.
Nos casos em que estes pressupostos ndo se encontravam satisfeitos foram
substituidos pelos testes nao-paramétricos alternativos, designadamente o
teste de Mann-Whitney. Para analisar as variaveis qualitativas (hominais) usou-
se o teste exacto de Fisher por simulagcdo de Monte-Carlo pois o0 pressuposto
de que ndo deve haver mais do que 20,0% das células com frequéncias
esperadas inferiores a 5, ndo se encontrava satisfeito.

A andlise estatistica foi efectuada com o SPSS (Statistical Package for the
Social Sciences) verséo 18.0 para Windows.

Para testar as eventuais diferencas significativas entre os dias de semana e 0s
fins-de-semana usou-se o teste t de Student para amostras emparelhadas.
Aceitou-se a normalidade de distribuicdo dos valores, de acordo com o teorema

do limite central, pois as amostras tém dimensédo superior a 30 (n=35).
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V. RESULTADOS

Tabela 5 — Niveis de AF dos elementos da amostra (N=35)

Minimo Maximo Média Eaedsrve"ig
AF Sedentaria Semana (min) 923,00 1204,00 1047,44 74,12
AF Sedentaria FS (min) 765,00 1326,50 1098,17 127,85
AF Leve Semana (min) 183,33 463,67 277,65 62,77
AF Leve FS (min) 80,00 485,00 275,7143 100,50
AF Moderada Semana (min) 11,00 131,67 41,1429 23,74
AF Moderada FS (min) 3,50 126,00 30,0571 25,70
AF Intensa Semana (min) ,00 47,00 6,9714 10,47
AF Intensa FS (min) ,00 58,00 5,1429 12,28
AF Muito Intensa Semana (min) ,00 13,33 1,6381 4,032
AF Muito Intensa FS (min) ,00 1,00 ,0571 ,23
KCal semana 62,92 991,88 364,27 247,72
KCal FS 22,07 756,89 231,62 195,12
Steps semana 4213,00 19641,00 9123,61  3009,41
Steps FS 1998,00 15061,50 7628,88  3252,64
Counts Semana 164189,33 739043,33 370688,22 1,36
Counts FS 99899,00  656090,00 300103,17 144

Tabela 6 — Niveis de AF de semana e fim-de-semana

Semana Fim-de-semana
M Dp M Dp Sig.
Sedentéria (min) 1047,45 74,12 1098,17 127,86 0,050 *
Leve (min) 277,66 62,78 275,71 100,51 0,894
Moderada (min) 41,14 23,74 30,06 25,71 0,039 *
Intensa (min) 6,97 10,48 5,14 12,29 0,424
Muito Intensa (min) 1,64 4,03 0,06 0,24 0,028 *
Kcal 364,28 247,72 231,63 195,12 0,007 *
Steps 9123,62 3009,41 7628,89 3252,65 0,035 *
Counts 370688,23 136809,83 300103,17 144727,26 0,030 *

*p<0,05 **p=<0,01

Durante os fins-de-semana os valores da AF Sedentéria sédo significativamente
mais elevados do que durante a semana, ao invés dos valores da AF
Moderada e Muito intensa que sdo mais elevados (significativamente) de

semana.

Os valores de Kcal, Steps e Counts séao todos significativamente mais elevados

durante a semana do que aos fins-de-semana.
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As proximas tabelas apresentam os coeficientes de correlacdo de Pearson,

significativos.

Tabela 7 — Percentagem de individuos medicados para HTA e hipercolesterolémia e com
histéria familiar de HTA, DM e DCV

35-44 anos 45-54 anos
Sim N&o Sim N&o
F % F % F % F % Sig.
Medicacdo HTA 1 33,3 15 46,9 2 66,7 17 531 0,649
|Medicac&o-Hipercolesterolémia 0 0 7 100,0 16 57,1 12 429 0,009 *
Hist. Familiar HTA 7 58,3 5 41,7 9 39,1 14 60,9 0,311
Hist. Familiar DM 8 61,5 5 38,5 8 36,4 14 63,6 0,179
Hist. Familiar DCV 3 33,3 6 66,7 13 50,0 13 50,0 0,460

A proporcdo de militares no escalédo etario dos 45-54 que realiza Medicagéo

7

Hipercolesterolémia € significativamente mais elevada (57,1% - Teste de

Fisher) do que o escaldo mais novo.

Tabela 8 — Niveis de AF por GE

35-44 anos 45-54 anos
M Dp M Dp Sig.
Sedentaria (min) 1068,85 86,88 1076,14 63,39 0,776”
Leve (min) 276,29 63,10 277,02 80,67 0,977”
Moderada (min) 37,59 20,12 33,93 19,30 0,389”
Intensa (min) 4,67 7,86 7,23 10,36 0,232%
Mt_Intensa (min) 0,10 0,19 1,47 2,58 0,455%
KCal 301,86 184,61 294,66 173,34 0,974%
Steps 7652,19 2133,22 8985,99 2497,04 0,102"
Counts 321583,79 109649,68 347026,78 105023,11 0,466%
*p<0,05 *p<0,01 a)significancia do teste de Mann-Whitne; b) Test-T
Tabela 9 — Composicéo corporal por GE
35-44 anos 45-54 anos
M Dp M Dp Sig.
Peso (kg) 82,38 12,02 80,24 11,79 0,600
Altura (m) 1,75 0,07 1,73 0,06 0,406
IMC (kg/m?) 26,91 3,80 26,66 2,91 0,828
Perimetro Abdominal (cm) 94,56 8,94 95,16 7,68 0,833
Massa Gorda Total (gr) 17977,92 5853,10 18824,31 4925,90 0,645
% Massa Gorda Total 21,96 5,03 23,67 3,60 0,252
Massa Gorda Abdominal (gr) 2303,32 1120,45 2469,89 918,34 0,632
% Massa Gorda Abdominal 26,65 7,93 27,82 5,44 0,609

*p<0,05

** p<0,01
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Tabela 10 — Parametros Cardiovasculares por GE

35-44 anos 45-54 anos
M Dp M Dp Sig.
Freq. Cardiaca Repouso (bpm) 65,50 13,00 66,21 13,11 0,921
PA Sist6lica (mmHgQ) 124,25 10,90 126,21 19,07 0,987
PA Diastdlica (mmHg) 77,88 6,84 78,37 13,79 0,678
*p<0,05 **p<0,01
Tabela 11 — Tabagismo por GE
35-44 anos 45-54 anos
M Dp M Dp Sig.
Anos de Fumador 4,19 8,50 1,80 6,89 0,463
Cigarros/dia 4,69 8,46 2,37 5,86 0,420
Carga Tabagica (UMA) 4,13 8,51 1,40 5,19 0,448

UMA — Unidade/Mago/Ano

*p<0,05 *ps<0,01

Ndo existem diferencas significativas entre os dois grupos etarios no que diz

respeito a composicao corporal, parametros cardiovasculares, tabagismo e AF.

Tabela 12 — Dados Bioguimicos por GE

35-44 anos 45-54 anos
M Dp M Dp Sig.
Colesterol (mg/dl) 189,50 36,45 205,47 36,49 0,206
LDL (mg/dl) 118,45 29,04 124,33 28,66 0,552
HDL (mg/dI) 46,74 8,97 58,84 17,93 0,015 *
Triglicéridos (mg/dl) 130,31 95,08 111,16 54,18 0,895
Glicose (mg/dl) 90,25 7,88 94,58 11,45 0,281
PCR (mg/dl) 0,68 2,01 0,30 0,29 0,612
Creatinina (mg/dl) 1,01 0,19 1,01 0,14 0,811
CK-MB (U/L) 2,29 0,62 2,50 0,99 0,455
Tempo Protrombina (Seg.) 17,74 15,03 13,53 1,23 0,140
INR 1,03 0,10 1,00 0,09 0,384
Hemoglobina 15,35 0,89 14,99 0,97 0,269
Hematécrito 46,11 2,02 44,88 2,83 0,157
Fibrinogénio 373,88 93,50 384,84 57,47 0,260
Vel. Sedimentagdo 12Hora 4,94 4,40 5,53 4,34 0,603
Sadio (mmol/l) 141,30 2,12 139,35 10,73 0,594
Potassio (mmol/l) 4,74 0,45 4,76 0,54 0,942
Cloreto (mmol/l) 102,21 1,88 103,64 8,57 0,234

*p<0,05 **ps<0,01

O grupo com escaldao etario dos 45-54 anos apresenta valores de HDL

significativamente mais elevados.
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Tabela 13 — Relacéo entre Parametros Cardiovasculares e os niveis de AF

Sedentaria Leve Moderada Intensa Mt Intensa

Freq. Cardiaca Repouso (bpm) -,142 ,127 -,080 -174 ,073
PA Sistdlica (mmHg) ,052 ,082 -,260 -,070 -,230
PA Diastélica (mmHg) -,098 ,161 -,214 -,096 -,150

* coeficiente de correlagéo significativo para um nivel < 0,05
** coeficiente de correlacao significativo para um nivel < 0,01

Tabela 14- Relacdo entre o Tabagismo e os niveis de AF

Sedentaria Leve Moderada Intensa Mt Intensa

Anos de Fumador ,041 ,054 ,080 -,155 -,161
Cigarros/dia -,007 ,142 -,038 -,262 -,079
Carga Tabagica (UMA) ,023 ,065 ,059 -,172 -,164

UMA — Unidade/Mago/Ano
* coeficiente de correlagéo significativo para um nivel < 0,05
** coeficiente de correlagéo significativo para um nivel < 0,01

Tabela 15 — Relacado entre a Composicao Corporal e os niveis de AF

Sedentaria Leve Moderada Intensa Mt Intensa

Peso (Kg) 401" -305  -,347 ,096 ,036
Altura (m) 285 -,190 222 370" ,049
IMC (kg/m?) 285 -,228 -282 -,105 -,003
PAbdominal (cm) 222 176 -339 ,002 ,025
Massa Gorda Total (gr) 267 104 -416 -,050 -,089
% Massa Gorda Total 127 ,050 -,382" -,074 -,165
Massa Gorda Abdominal (gr) ,220 -,089 -,363" -,120 -,044
% Massa Gorda Abdominal ,108 ,036 -,291 -,142 -,132

* coeficiente de correlagdo significativo para um nivel < 0,05
** coeficiente de correlagdo significativo para um nivel < 0,01

Pode-se observar a existéncia de uma relacdo significativa, positiva e
moderada, entre AF sedentaria e o Peso.

Verifica-se também entre a AF moderada e o Peso, o PAbdominal, a Massa
gorda total, a % de Massa Gorda total e com a Massa gorda abdominal (gr)
uma relacéo significativa, negativa e moderada.

Entre a AF intensa e a Altura existe uma relacdo significativa, positiva e

moderada.
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Tabela 16 — Relacdo entre dados bioquimicos e niveis de AF

Sedentaria Leve Moderada

Intensa Mt Intensa

Colesterol (mg/dl) -,148 ,069 ,055
LDL (mg/dl) -,085 110 ,033
HDL (mg/dl) -,032 -173 075
Triglicéridos (mg/dl) -,084 ,091 ,130
Glicose (mg/dl) -,027 ,062 -,053
PCR (mg/dl) 316 -,154 -117
Creatinina (mg/dl) -,285 ,140 ,222
CK-MB (U/L) -,183 -,039 ,056
Tempo Protrombina (Seg.) 346" -,.320 117
INR ,154 -,266 311
Hemoglobina -,192 , 151 ,235
Hematocrito -,184 ,158 ,146
Fibrinogénio ,294 -,207 -,172
Vel. Sedimentacédo 12Hora 342 -,186 -,104
Sadio (mmol/l) -,105 ,250 -,086
Potassio (mmol/l) -,138 , 116 -,172
Cloreto (mmol/l) -,021 ,131 -,222

,025
-,145
367
-,321
-,196
-,147
143
162
,303
334
-,193
-,289
-,200
-132
-141
-,104
,076

075
086
302
-077
-176
-,018
-,153

489"

-,029
,125
-,035
-,062
,043
,221
-,001
-,028
-,176

* coeficiente de correlagéo significativo para um nivel < 0,05
** coeficiente de correlagéo significativo para um nivel < 0,01

A correlacdo entre a AF sedentaria e o Tempo de Protrombina é significativa,

positiva e moderada, e significativa, positiva e fraca com a Velocidade de

Sedimentacao 12Hora.

A AF intensa correlaciona-se de forma significativa, positiva e moderada com o

HDL e com o INR.

Os valores de CK-MB estdo de forma significativa, positiva e moderada,

correlacionados com a AF muito intensa.
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Tabela 17 — Dados Bioquimicos (Estatistica descritiva)

N  Minimo  Maximo Média Eaejr‘gg
Colesterol (mg/dl) 35 139 281 198,17 36,82
LDL (mg/dl) 35 73 179 121,64 28,56
HDL (mg/dl) 35 29 86 53,31 15,59
Triglicéridos (mg/dl) 35 32 430 119,91 75,07
Glicose (mg/dl) 35 78,00 134,00 92,60 10,07
PCR (mg/dl) 35 ,03 8,20 4723 1,36
Creatinina (mg/dl) 35 ,70 1,50 1,00 15
CK-MB (U/L) 35 ,86 4,00 2,40 ,83
Tempo Protrombina (Seg) 35 10,30 74,00 15,45 10,24
INR 35 ,82 1,20 1,01 ,09
Hemoglobina 35 12,90 17,20 15,15 ,93
Hematécrito (%) 35 39,20 52,30 45,44 2,53
Fibrinogénio 35 258,00 648,00 379,82 75,07
Vel. Sedimentacao 12Hora 35 2,00 20,00 5,25 431
Sédio (mmol/l) 35 99,30 158,30 140,24 7,99
Potéassio (mmol/l) 35 3,90 5,84 4,75 49
Cloreto (mmol/l) 35 98,00 131,40 102,98 6,40
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VI. DISCUSSAO DE RESULTADOS

Neste estudo o nivel predominante de AF foi a sedentaria, incidindo
maioritariamente e de forma significativa durante o fim-de-semana. Durante a
semana 0s participantes mostraram periodos de maior AF, com resultados
significativos nos niveis moderado e muito intenso, bem como, maior consumo
de calorias, nUmeros de passos e aceleracdes realizados. A AF moderada foi
em meédia +41min/dia, acima dos minimos 30min/dia recomendados pelos
Centers for Disease Control and Prevention e o American College of Sports
Medicine (ACSM) na maioria dos dias da semana.

Entre os 2 grupos, o grupo etario (GE) mais velho (45-54 anos) apresentou
prescricdo medicamentosa, significativa, para hipercolesterolémia.

O GE mais velho praticou mais tempo de AF nos niveis activos, no entanto, o
GE mais novo registou maior pratica de AF moderada e maior consumo

energético (Kcal), sem significancia estatistica.

Composicao Corporal

Em relacdo a composicao corporal, 0 grupo de militares mais novos sao mais
pesados e mais altos, obtendo também IMC’s superiores quando comparados
com os mais velhos; por outro lado, o perimetro abdominal (PAbdominal) mais
elevado foi observado no GE mais velho, tal como os valores de massa gorda
(MG) total e abdominal, comprovando o que Klein et al (2007) demonstraram, a
predicdo mais precisa de gordura intra-abdominal pelo PAbdominal, em vez do
IMC. Assim sendo, esta medida pode contribuir e tornar-se uma ferramenta (Util
na pratica clinica, para a selec¢ao/avaliacao de pacientes com factores de risco
cardiometabolico (p.e.: dislipidémias e DM), e até no acompanhamento da
resposta ao programa terapéutico, de dieta e exercicio, pois 0 exercicio aerobio
regular pode reduzir o PAbdominal e o risco cardiometabdlico sem alterar o
IMC.

Parametros Cardiovasculares e tabagismo
Nos parametros cardiovasculares e habitos tabagicos ndo foram obtidos
resultados significativos. No entanto, serd interessante mencionar que

guando comparados os dois grupos, registou-se no GE mais velho um ligeiro
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aumento nos valores médios em todas as variaveis analisadas, embora estes
sejam considerados normais.

Verificou-se também que o grupo mais novo € o mais fumador.

Dados Bioquimicos
Em relacdo as analises sanguineas 0s grupos manifestaram valores de PCR e
do tempo de protrombina (TP) aumentados, embora sem significancia
estatistica. No entanto, o valor obtido pelo GE mais novo (0,68mg/dl) foi
superior ao base para risco cardiovascular aumentado. Ou seja, apresentaram
valores superiores a 0,3mg/dl, conferindo-lhes um maior risco de vir a
desenvolver DCV, pois a PCR é uma proteina produzida pelo figado na fase
aguda de uma inflamacdo e a sua presenca sugere a existéncia de um
processo inflamatorio discreto, mas continuo, como é o caso da aterosclerose
por exemplo. Desta forma, a PCR parece ter um papel cooperante na
predisposi¢cao do risco global para DCV, indo de encontro com o estudo de
Albert, Glynn & Ridker (2003) que a identificaram na associacdo entre a
concentracdo plasmatica desta proteina em homens de meia-idade com o
Score de risco do Framingham Coronary Heart Disease e, nas European
Guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical Practive (version
2012) que a identificaram como biomarcador sistémico inflamatoério relevante
para a avaliacdo das DCV.
Os valores de HDL, discutidos posteriormente de forma detalhada nos niveis
de AF, demonstraram uma diferenca significativa entre os dois grupos,

revelando-se o grupo mais novo com valores inferiores.

Niveis de Actividade Fisica

No que diz respeito a AF, foram encontradas diferencgas significativas entre as
diversas variaveis estudadas. Sem aparente motivo, a altura mostrou uma
relacdo significativa com a AF intensa, apontando desta forma os individuos
mais altos como maiores praticantes deste nivel de AF.

O peso obteve dois valores significativos em relacdo a AF. Relacionou-se de
forma positiva com a AF sedentaria e inversamente com a AF moderada, tal
como o PAbdominal, a Massa gorda total (gr), a % de Massa Gorda total e com

a Massa gorda abdominal (gr). Isto €, os militares com mais peso sdo 0s mais
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sedentarios e os que praticam AF moderada apresentam menores valores de
PAbdominal e MG, indo de encontro ao estudo de Cederberg et al (2011) com
militares, no qual se verificou que o aumento do nivel de AF, especialmente ao
nivel da resisténcia, esta associado (além da reducdo da PA) a mudancas no
perfil lipidico, perda de peso e reducdo de gordura abdominal. Pois, apesar da
inactividade fisica ndo ter um risco quantitativo conhecido e possuir uma forte e
consistente associacao com o risco de DCV, esta associada a obesidade que é
mediadora no desenvolvimento de outros factores de risco (PA, colesterol e
DM). Varios estudos, como o de Hu, Tuomilehto, Silventoinen, Barengo &
Jousilathi (2004), documentam a diminui¢ao do risco de DCV quando praticada
AF regularmente, num nivel ajustado e/ou tempo de trabalho/lazer, protegendo
os individuos com excesso de peso e obesidade contra a DCV prematura.
Contudo, existem factores de risco como o0 sedentarismo, excesso de
peso/obesidade, excesso de gordura abdominal, tabagismo e o consumo
excessivo de bebidas alcodlicas, passiveis de intervencdo para reducdo dos
riscos de DCV e melhoria da qualidade de vida.

Também Stewart (2002) descreveu a existéncia de varios estudos que
mostram que o aumento da aptidao e actividade fisica podem reduzir a gordura
abdominal e até mesmo em diabéticos do tipo 2 estd provado que o exercicio
aerobio, 3 vezes por semana durante 2 meses, pode aumentar a capacidade
aerébia em 41% e a sensibilidade a insulina de 46%, embora tenha havido
mudanc¢as no peso total, com o treino perderam 48% de gordura abdominal
visceral e 18% de subcutanea.

A disposicdo de gordura centripeta, independentemente da quantidade de
gordura corporal, pode contribuir para o aparecimento de niveis elevados de
triglicéridos, comprometer o metabolismo das lipoproteinas plasméaticas e
dificultar a manutencdo de valores satisfatérios da PA, através da exposi¢ao
dos individuos aos factores de risco cardiovascular, abrangidos também pela
sindrome metabdlica, e apresentando naturalmente maior risco de morbilidade
e mortalidade quando diagnosticados e/ou nao tratados.

Comprovado por Lee, Blair & Jackson (1999), os homens com obesidade mas
treinados, ndo parecem ter um risco tao elevado de mortalidade, pois através
da AF aerdbia existe uma melhoria nos factores de risco da doenga isquémica

e consequente a longevidade. Ou seja, 0s homens aptos, independentemente
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da sua composicao corporal ou presenca de factores de risco, apresentam
maior longevidade do que homens né&o treinados, devendo por isso ser
encorajados a aumentar a sua aptidao cardiorrespiratoria envolvendo-se em AF
moderada, regular, mesmo que permanecam com 0 excesso de peso.
Associado de forma significativa e positiva ao nivel intenso da AF apresentou-
se o HDL, comprovando que os individuos que praticam AF de maior
intensidade tém melhores valores, como observado também no estudo de
Gordon-Larsen et al (2009).

A relacdo positiva e significativa entre AF muito intensa e os valores de CK-MB
(p<0,01), relacionadas significativamente de forma positiva, sugerem lesao do
musculo cardiaco. Encontrado principalmente no miocéardio e especifico na
deteccado de lesdes cardiacas, este marcador bioquimico aumenta na corrente
sanguinea sendo proporcional ao grau de lesdo do miocardio. Ou seja,
actividades fisicas muito intensas provocam lesfes no musculo cardiaco por
isquémia, e segundo os resultados obtidos nesta anélise, pode ser observada a
partir da AF moderada o aumento da positividade até ao nivel maximo.

Acima da intensidade moderada de AF os ganhos parecem ser limitados nos
beneficios em relacdo aos factores de risco cardiovascular nas medidas
antropométricas tal como Aadahl, Kjeer & Jgrgensen, 2007 descreveram nas
suas investigacoes.

A AF sedentaria com o TP, assim como a Velocidade de Sedimentacéo (VS)
1°Hora, apresentam uma correlagcdo significativa, positiva, assim como o0s
valores de INR com a AF intensa. Nao esquecendo o valor de PCR aumentado
em ambos 0s grupos, o significado positivo da VS e TP nas ultimas correlacdes
descritas sobre a AF sedentéaria indicam, indirectamente, maior producao de
fibrinogénio pelo figado, sugerindo a existéncia de uma inflamacdo. No caso da
VS que aumenta a viscosidade sanguinea, o processo de coagulacdo torna-se
mais demorado, enquanto os valores amplificados do TP indicam a diminuicdo
da concentracgéo de trombina®! devido & maior solicitacdo na producéo continua
de fibrinogénio.

De uma forma geral, a AF sedentaria € a actividade mais registada e tem uma
relacdo positiva com as variaveis adjacentes ao excesso de peso e/ou

obesidade (IMC e MG), que segundo o estudo de Duncan et al (2000), se

" Enzima que activa a convers&o do fibrinogénio em fibrina
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aumentada, pode ser mediadora de um processo inflamatério que origina o
sindrome metabdlico, levando ao desenvolvimento de HTA, dislipidémias, DM e
DCYV através de varios mecanismos.

A associacao linear entre AF e as medidas antropométricas foi encontrada
apenas nos niveis mais baixos de actividade (leve e moderada), indicando, tal
como documentaram Aadahl, Kjeer & Jgrgensen (2007), um possivel limite de
beneficios para a associacdo entre AF e importantes biomarcadores
cardiovasculares. Isto é, o risco de mortalidade parece diminuir
acentuadamente entre os niveis de AF leve a moderado, enquanto a reducéo
do risco parece ser limitado/inexistente entre 0s niveis de actividade
moderada/intensa e muito intensa.

Nos dados bioguimicos, principalmente no campo da coagulacéo, as variaveis
ajudam a entender a resposta fisioldgica que ocorre como consequéncia da AF
sedentaria, excesso de MG, tabagismo e mesmo de outros habitos de vida

adquiridos, mesmo aqueles que nao foram considerados neste estudo.

Algumas causas possiveis para o aumento da VS sdo as doengcas como a
anemia, vasculite, obesidade e a aterosclerose, indicando indirectamente maior
producdo de fibrinogénio colateral a um processo inflamatorio. Segundo
Grundy et al (1999), o nivel de fibrinogénio esta relacionado com a maior
incidéncia de doenca coronéria.

O fibrinogénio pode ser, em parte, o provocador da doenca arterial por
desenvolver isquémia através da aterogénese; da agregacdo plaquetéaria; do
trombo de fibrina ou do efeito hemorreolégico, nomeadamente pela sua
interaccdo com os varios factores de risco da aterosclerose como o0 avanco da
idade, o tabaco, o colesterol total e LDL, a PA, a viscosidade plasmética e a
agregacdo plaqguetaria. No entanto, apesar de ndo existirem terapias
especificas viaveis para o aumento de fibrinogénio, a cessacao tabagica pode
reduzir as suas concentragfes, pois este factor leva a libertacdo de uma
substancia com actividade fibrinolitica que promove a sintese de uma proteina,
estimulante da actividade hepatica como foi documentado por Silva & Miguel
(1996).

Nos Ultimos anos, tornou-se aparente que a aterosclerose é um processo

inflamatorio crénico que afecta artérias de grande e média calibre em todo o
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sistema cardiovascular. A progressdo depende das lesdes que ocorrem em
zonas de baixa resisténcia ou de grande turbuléncia dos vasos. O processo da
aterosclerose inicia-se com a infiltracdo de células especificas numa area
afectada, seguido pela proliferacdo de tecido fibroso, evoluindo naturalmente
até calcificacdo da placa de ateroma.

A exposicdo do endotélio a agentes como as particulas de LDL ou a uma
infeccdo sistémica cronica, anuncia a disfuncdo endotelial (lesédo das artérias).
Inicialmente o endotélio tenta reparar-se no local lesionado mas, quando este
processo falha as células migram até ao interior da primeira camada do vaso
(intima) e desencadeiam uma sucessao de reaccfes atraindo o LDL que é
transformado em células espumosas (macrofagos) e as células da camada
meédia (musculo liso) formam sulcos de gordura. A tentativa de reparacdo do
endotélio continua com a formacdo de uma capa fibrosada, as placas de
ateroma vao aumentando nas zonas de maior vulnerabilidade e expandido a
parede da artéria. Quando ja ndo € possivel mais expansdo da parede do vaso
e o fluxo sanguineo € comprometido, a capa de fibrose constringe e formam-se
sucessivas fissuras no endotélio que conduzem a ruptura da placa. Embora o
processo de reparacdo continue para tentar manter o equilibrio, quando as
fissuras ultrapassam a taxa de reparacdo, ocorre ruptura da placa e ha a
libertacdo do seu conteudo. A partir desta fase a superficie do endotélio esta
exposta a agentes trombogénicos e ha formacéo do trombo.

As moléculas responsaveis pela emissédo de sinais entre as células durante a
resposta imune ao trauma que leva a inflamacéo, induzem a expressao na sua
célula mensageira que viaja para o figado, onde provoca a resposta de fase
aguda, resultando na libertacéo de PCR e fibrinogénio.

A maior parte das evidéncias, em relacdo a PCR, sdo suportadas pela sua
utilidade como um biomarcador de risco, ndo s6 em populacdes aparentemente
saudaveis, associando de imediato um aumento do risco cardiovascular e
amplificando a relevancia progndstica em futuros eventos cardiovasculares,

mas também na estratificacéo de risco de individuos com doenca estabelecida.

O tabagismo neste estudo ndo obteve resultados significativos mas pode
afirmar-se que o GE mais novo, embora ndo se saibam 0S mecanismos

exactos que o fazem aumentar o risco de doenca aterosclerotica, estdo mais
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expostos a ocorréncia do fendmeno trombadtico. Tal como foi descrito por
Prigol, Marmentini, Grazziotin & Macedo (2007) num estudo onde os valores
médios de LDL encontrados na populacdo que consome mais de 20
cigarros/dia estdo no limite maximo dos valores de referéncia Optimos
(100mg/dl) e que representa um risco futuro para o desenvolvimento de doenca
coronéria. Muitos estudos apontam para o efeito do tabagismo sobre a funcéo
endotelial, processos oxidativos, funcdo plaquetaria, fibrindlise, inflamacéao,
modificacdo de lipidios e funcdo vasomotora. Os radicais livres da reaccao do
oxigénio presente no fumo inalado causam oxidacdo do LDL que desencadeia
0 processo inflamatério. Logo, num fumador quanto maiores forem as

concentracdes de LDL, maior serd o seu risco de desenvolver DCV.

Além da pequena superioridade na pratica da AF moderada e de parametros
cardiovasculares mais baixos, o grupo da faixa etaria dos 35-44 anos, como
visto até aqui, apresenta maior nivel de IMC e cerca de 3 vezes mais carga
tabagica que, como principais consequéncias, tem a acentuacdo da
dislipidémia com reducao dos niveis de HDL.

Tal como Stewart (2002) relatou numa intervengdo com homens e mulheres
com maior actividade fisica (auto-relatada), independentemente do sexo, DCV,
idade, raca, consumo tabagico, IMC, DM e HTA, também foi associada baixa
concentracdo de marcadores de inflamacdo severa como neste estudo. As
correlagcdes da PCR e do fibrinogénio com o aumento dos niveis de AF sdo
negativas, contrariamente a relagdo com a AF sedentaria que também esta
associada ao maior peso e MG total e abdominal.

Sintetizando, a pratica regular de exercicio a intensidades adequadas
individualmente sdo sempre benéficas para a saude, desde que ndo sejam
cometidos excessos que possam causar danos anatomofisiolégicos, como séo
agui os casos dos valores de CK-MB e INR no nivel intenso onde a correlacdo
é significativa, mas também em AF muito intensa. Tal como estes factores que
com o0 aumento excessivo da intensidade de AF podem tornar-se menos
saudaveis, ha outros que podem ser consequéncia do estimulo de outros
factores de risco, como é o caso da MG central que predispde ao

desenvolvimento de muitos factores de risco cardiovasculares e metabdlicos.
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VIl. LIMITACOES

Este estudo teve como principais limitagfes a avaliacdo da actividade fisica no
meio aquatico porque o método utilizado ndo o permitia e do tipo de exercicio
praticado (Exemplo: isométrico); entre outros factores que podem tornar-se
determinantes para o risco cardiovascular, também ndo foram avaliados o

consumo de bebidas alcodlicas e o tipo de alimentagéo e exercicio praticado.
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VIIl. CONCLUSAO

Confrontando os objectivos e os resultados encontrados neste estudo podemos
afirmar: a maior pratica de actividade fisica durante a semana e ainda maior
actividade pelo grupo mais velho, embora ndo existam grandes diferencas nos
niveis activos de AF praticada pelos grupos, este € o que soma mais minutos
de actividade realizada. Este Gltimo resultado dever-se-a, eventualmente, a
consciencializacdo para a prevencdo, mesmo que seja secundaria, e
manutencdo de um bem-estar global do seu ser pois existe neste grupo um
maior cuidado com o processo envelhecimento e com tudo o que este acarreta.
Em relagcdo & composicdo corporal concluiu-se que o aumento da actividade
fisica diminui a massa gorda e que existe uma associacdo, inversa, mais
acentuada entre o nivel leve e, principalmente, o nivel moderado de actividade
fisica e os factores de risco das doencas cardiovasculares. Verificou-se
também que o perimetro abdominal combina melhor do que o IMC com os
niveis de massa gorda.

O HDL aumenta em consonancia com os niveis de AF. Porém, também se
observou a existéncia de um limiar para os beneficios da AF quando praticada
nos niveis mais intensos, nomeadamente ao nivel da isquémia do musculo
cardiaco.

Entre outros resultados, os niveis de alguns biomarcadores inflamatoérios
podem ser relevantes para a tomada de medidas de avaliacdo e prevencao
mais activas; pois podem existir em cada individuo varios processos de
inflamacéo, dos quais se destaca a aterosclerose que é reconhecida como
doenca difusa, multissistémica e inflamatéria cronica que envolve os sistemas
vascular, metabodlico e imunologico, com varias manifestacbes locais e
sistémicas, tornando essencial avaliar a sua vulnerabilidade total e estratificar o
risco. Além dos métodos de imagem (Ultrassonografia e Ressonéancia
Magnética), os biomarcadores inflamatorios sdo actualmente os melhores
candidatos para a deteccéo activa de placas difusas. No entanto, para atingir
esse objectivo, sera necessario um esforco coordenado para promover a
aplicacdo das ferramentas mais promissoras, desenvolver nova triagem e
técnicas de diagnostico para identificar os pacientes vulneraveis.

Tao importante como as recomendacdes e a compreensao bem-sucedida da

7

modificagdo dos factores de risco é a manutencdo de um estilo de vida
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fisicamente activo ao longo da vida. Pois, a pratica regular de exercicio é
benéfica ndo sé para o bem-estar pessoal e social como para a saude em geral
de qualquer populagéo; contudo pode depender do ambiente que rodeia cada
individuo e do tipo de estimulo que o envolve no trabalho, em casa ou no grupo
de amigos.

Assim tornar-se-a interessante estudar os niveis de AF de uma determinada
populacdo, comparando-a com o local de residéncia (urbano/rural) e verificar
onde € que existem mais habitos de pratica regular de exercicio fisico e quais
os factores determinantes.

Resumindo, o calculo do risco cardiovascular global parece ser essencial na
pratica clinica actual, devendo ser realizado de forma regular e revista sempre
gue houver alteracdo nos factores de risco existentes. As escalas de risco
existentes, apesar de algumas limitacdes, sdo valiosos instrumentos de

trabalho que permitem assentar as decisdes médicas em estudos cientificos.
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Anexo 1 — Grafico de SCORE a 10 anos de risco de DCV fatal em paises de baixo risco cardiovascular com base
nos seguintes factores de risco: idade, sexo, tabagismo, presséao arterial sistélica e colesterol total. Note-se que o
risco de eventos totais (fatal + ndo fatal) CVD sera de cerca de trés vezes maior do que os valores indicados.

Systolic blood pressure (mmHg)

(Adaptado de Perk, J., et al (2012).
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Luxembourg, Malt, Monaca, The Metherlands, Morway, Porwugl, 5an Marino, Sloveria, Spain, Sweden, Switerland, United Kingdom.



Anexo 2 - Grafico de SCORE a 10 anos de risco de DCV fatal em paises de alto risco cardiovascular com
base nos seguintes factores de risco: idade, sexo, tabagismo, presséo arterial sistélica e colesterol total.
(Adaptado de Perk, J., et al (2012).
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High CVD risk countries are all those notlisted under the low risk dhart (Figure 4. Of these, some are atvery high risl, and the high-risk

chart may underestimate risk in these, These countries are Armenia, Azerbaijn, Belarws, Bulgara, Georgih, Kaaklstan, Kyrgyzsan, Latvia,
Lithuania, Macedoni FYR, Moldowa, Russia Ukmine, and Uzbekian,



Anexo 3 - Gréfico de risco relativo de mortalidade a 10 anos. Conversao de colesterol mmol/L — mg/dL:
8 =310; 7 =270; 6 = 230; 5 = 190; 4 = 155. (Adaptado de Perk, J., et al (2012).
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Estimativa de seguranga (precisdo) do efeito do tratamento

Anexo 4 — Tabela de Classificacdo de Classes e Niveis de Evidéncia de acordo com a European Society of Cardiology

Nivel A

s de multipl
randomizados

Nivel C

Populacdes muito limitadas

Dimenséo do efeito do tratamento  e— —

Classel
Beneficio=== Risco
Procedimento /tratamento

DEVE ser realizado / adminis-
trado

Classella

Beneficio=== Risco
Estudos Adicionais com objectivos
focados necessarios

E RAZOAVEL realizar o procedimen-
tofadministrar tratamento

» Recomendacio de que o
procedimento ou tratamento &
til feficaz

* Provas suficientes a partir
devarios ensaios randomizados
oumetanalises

* Recomendacio afavor do trata-
mento ou procedimento ser Util
eficaz

= Algumas evidéncias contraditd-
rias a partir de varios ensaios ran-
domizados ou metanalises

= Recomendacao de que o
procedimento ou tratamento &
Utilfeficaz

* Recomendacao afavor do trata-
mento ou procedimento ser Uil /
eficaz

= Evidéncia a partir de ensaio = Algumas evidéncias contradita-
clinico randomizado simples ou  rias a partir ensaio clinico randomi-
estudos nao randomizados zado simples ou estudos ndo rando-
mizados
= Recomendacio de que o * Recomendacio afavor do trata-

procedimento ou tratamento &
utilfeficaz

mento ou procedimento ser Uil /
eficaz

avaliados®* = Apenas a opinido de espe-
cialistas, estudos de casos, ou = Apenas a opinido divergente de
Opinido consensual de especia- padrao de cuuidados espe_cialistas, estudos de casos, ou
listas, apenas estudos de casos, padrao de atendimento
ou padrao de atendimento
deveria erazoavel
Frases sugeridas para &recomendado pode ser dtileficaz/benéfico
ESCrever recomenda- gindicado & provavelmente recomendado ou indi-

cioes’

& Utilfeficaz/benéfico

cado

Frases comparativas de
eficacia’

Tratamento/estrategia & &
recomendadafindcada de pre-
feréncia ao tratamento B

Tratamento A devia ser escolido
sobre otratamento B

Tratamento/estraiégia A € recomenda-
dafindicada de preferéncia ao tratamen-
to B

grazodvel escolher otratamento & em
relacdo ao tratamento B

podel/poderia ser considerado
pode/poderia ser razodvel

utilidade /eficicia & desconheci-
dalclarofincerto ou ndo estd bem
estabelecida

Classelll Sem Beneficios
QOuClasse lll Harm

Procedimen-

tolTest Tratamento

COR In: Menhum

Sem JELETTES
Beneficios
COR M

Prejudicar pacients

) que o procedimen-
toftratamento ndo & Utilleficaz e talvez
prejudicial

= Evidéncias suficientes a partir de
varios estudos randomizados ou meta-

que o procedimen-
utilfeficaz e talvez
prejudicial

= Evidéncias a partir de umnico
estudo randomizado ou estudos ndo
randomizados

edimen-
 talvez

Comen
toftratamento
prejudicial

que o pr
utilfefic

* S0 a opinido dos especialistas,
estudos de caso ou padrao de enten-
dimento

CORII:
Sem Beneficios

CORII:
Prejudicar

potencialmente
prejudicial

néo érecomendado

néo éindicado
. . . causadanos
nao devia serreali-
zado associado com
. excessomorbilida-
naoe defmortalidade
util/beneficoleficaz
nao devia serreali-

zado




