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RESUMO:

Através do presente estudo de revisão de literatura, procurou-se levantar as informações mais relevantes sobre a influencia da Atividade Física e do exercício físico como parte do tratamento não farmacológico das disfunções de caráter Crônico-Degenerativas, como, por exemplo, o Diabetes, Hipertensão, Dislipidemias, Obesidade, Osteoporose e Doença Coronariana.

Após uma intensa revisão nos trabalhos científicos encontrados sobre o assunto, observou-se que estas disfunções são umas das principais causas de morbidade na população, e juntas, representam cerca de 40% das aposentadorias precoces e absenteísmo no trabalho. Desta forma, exercício físico e a atividade física foram de vital importância para a prevenção e melhora no quadro destas disfunções, tanto atuando de forma isolada, como associado ao tratamento farmacológico, desde que a intensidade, duração e freqüência, se adaptem a cada caso individualmente.

UNITERMOS: Atividade Física, Exercício Físico, Disfunções Crônico-Degenerativas.

1.INTRODUÇÃO.

1.1.PROBLEMA:

O presente estudo tem a finalidade de responder a seguinte indagação: Qual a influência da Atividade Física e do exercício físico no quadro das Disfunções Crônico-Degenerativas?

1.2.JUSTIFICATIVA:

A presente revisão de literatura é de importância relevante, pois o exercício físico pode exercer um papel fundamental na prevenção e posterior melhora no quadro das disfunções Crônico-degenerativas, visto que o mesmo, proporciona um aumento nos níveis de insulina sanguínea; diminuição do débito cardíaco em repouso; aumento nos níveis de HDL-colesterol; melhora na densidade mineral óssea, e redução nos níveis de gordura corporal (MACARDLE& KATCH, 1985). 

1.3.OBJETIVO:

Analisar a influencia da Atividade Física, bem como dos programas de exercícios físicos, na prevenção e posterior redução no quadro das Disfunções de caráter Crônico-Degenerativas.

2. A ATIVIDADE FÍSICA NAS DISFUNÇÕES CRONICO-DEGENERATIVAS.

2.1.HIPERTENSÃO ARTERIAL

2.1.1 CARACTERIZAÇÃO DA DOENÇA:

Considera-se pressão sanguínea, a força exercida pelo sangue sobre qualquer unidade da parede vascular (GUYTON). Sendo que essa pressão é sempre medida em mmhg (milímetros de mercúrio).

A pressão arterial (PA), é o produto do débito cardíaco (DC) e da resistência periférica, que é o impedimento do fluxo sanguíneo por um vaso. Um aumento da PA pode resultar-se de um aumento deste débito cardíaco, da resistência periférica, ou, de ambos (COUSINEAU, 1986).

 Quando a PA se eleva, mecanismos reguladores intervêm ao nível dos sistemas responsáveis pelo controle da pressão arterial (átrios, ventrículos e vasos), para normalizá-la. Caso algum desses mecanismos reguladores não estiver funcionando normalmente, a pressão se eleva, o que caracteriza a chamada hipertensão (COUSINEAU, 1986).

Por definição, Hipertensão Arterial(HA) é uma entidade clinica multifatorial, conceituada como síndrome. Caracterizada pela presença de níveis tencionais elevados, associados a alterações metabólicas, hormonais e a fenômenos tróficos como, hipertrofias cardíacas e vasculares(SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSÃO, 1998).

Consideram-se como normais níveis de pressão sistólica até 130 MMHG e diastólica 85 mmhg, valores acima destes já caracterizam quadro de hipertensão em diferentes estágios, como demonstra a tabela 1.(ORGANIZAÇÃO MUNDIAL DE SAÚDE, 1999).

Tabela1 - Categoria da PA, segundo os níveis pressóricos

	CATEGORIA                PA sistólica(mmhg)                     PAdiastólica(mmhg)

	Ótima                                       <120                      e                  <80

Normal                                     ( 130                     e                   (85

Normal limítrofe                       130-149                 e                   85-80

HIPERTENSÃO:

Leve(estagio 1)                        140-159                 e                   90-99    

Moderada(estágio 2)                160-179                 e                  100-109

Grave(estágio3)                        (180                      e                  (110


*Organização mundial de saúde

Estima-se que 15 a 20% da população brasileira adulta possa ser rotulada como hipertensa. Considerada como um dos principais fatores de risco de morbidade e mortalidade cardiovasculares, é responsável por 40% dos casos de aposentadoria precoce e de absenteísmo no trabalho(SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSÃO, 1998).

Sabe-se que a Hipertensão Arterial é de origem multifatorial, podendo ser  caracterizada como primária, originada a partir de fatores genéticos, e secundaria, originada por desordens endócrinas ou estruturais e que podem estar ligadas a outros fatores como obesidade, diabetes, disfunções renais, entre outros(POLOCK & WILMORE, 1986).

A hipertensão arterial sistêmica(HAS) também é um dos principais fatores de risco para a saúde. É uma doença de característica assintomática, que aumenta sua morbidade e mortalidade pela degeneração dos vasos sanguíneos, miocárdio, glomérulos e retina.(FUCHS F. 1996).

Estudos tem demonstrado que a obesidade, diabetes melittus e o tabagismo, atrelados a Hipertensão arterial, podem aumentar ainda mais o risco a saúde(FREITAS J, AGOSTINHO T, KOHLMANN JR, ZANELLA M, 2002; GUEDES & GUEDES 2001).

Estudos de FREITAS et al (2002), realizados com pacientes hipertensos na Universidade Federal de São Paulo, constataram que 38% dos pacientes do sexo masculino e feminino encontravam-se nas faixas de obesidade grau 1, sendo que a proporção de hipertensos graves aumentou à medida que o índice de massa corpórea avançou de obesidade grau 1 para obesidade grau 3. Dos indivíduos diabéticos participantes do programa, apenas 13% apresentavam pressões arteriais dentro dos níveis normais.

Sabe-se que o elo entre Hipertensão Arterial e alguns fatores de risco, podem contribuir para o aumento da incidência de doenças cardiovascular no paciente, devido ao maior risco de lesão em órgãos alvo. Sendo que quanto maiores forem os níveis tensionais, conseqüentemente, mais elevados serão riscos de lesões a estes órgãos alvo(ORGANIZAÇÃO MUNDIAL DE SAÚDE, 1999). 

Atualmente os pesquisadores tem procurado maneiras para se tentar prevenir o aparecimento, bem como  o avanço da HA na população em geral. Com base nisto novas estratégias estão sendo montadas para que se consiga atingir este objetivo, não deixando de lado o tratamento farmacológico, mas tentando aliar este tipo de tratamento com tratamentos não farmacológicos ou preventivos, como modificações no estilo de vida(CARVALHO J, 1994; FREITAS  et al, 2002; CARREIRA MA, RIBEIRO J, CALDAS JÁ; 2000).

Estes tratamentos não farmacológicos tem recebido grande aceitação, pois evitam o potencial de custos e de efeitos adversos das drogas anti-hipertensivas; possuem um risco mínimo; podem aumentar a eficácia do tratamento farmacológico; podem ser aplicados a certos grupos de risco(CARVALHO J, 1994).

Segundo A SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA (1998), dentro destas mudanças no estilo de vida estão: redução do peso corporal(devido à pré-disposição de HA em obesos); redução na ingestão de sal/sódio, aumento da ingestão de potássio(devido ao efeito anti-hipertensivo deste mineral); redução no consumo de bebidas alcoólicas(pois eleva a variabilidade pressórica e aumenta o risco de AVC); abandono do tabagismo(pois a nicotina aumenta os riscos de doenças coronarianas) e exercício físico regular(pois em sua maioria, reduzem a PA pós-exercício). Na presente revisão de literatura, será dada mais ênfase a atuação do exercício na manutenção e queda da PA pós-exercício, devido ao fato do mesmo, trazer também muitos benefícios adicionais.(FALUDI A, MASTROCOLLA L, BERTOLAMI  M, 1996).

Segundo a SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSÃO, de acordo com os níveis tensionais de PA, o exercício pode atuar sozinho como agente preventivo da HAS, mas para determinados valores(Pressão sistólica maior que 160 e, Pressão Diastólica maior que 110), esses exercícios devem ser associados a tratamento farmacológico.

2.1.2 ATUAÇÃO DO EXERCÍCIO NO QUADRO DE
                                        HIPERTENSÃO:

Ao longo dos últimos anos, pesquisadores tem se preocupado em estudar os efeitos do exercício físico na pressão arterial, bem como os mecanismos que norteiam esses efeitos nos níveis de Pressão arterial.(NEGRÃO CE, RONDON U M, 2001; FORJAZ et al, 1998; FARINATTI et al, 2000). Porém as respostas sobre como estes mecanismos atuam sobre os níveis de PA no pré e pós-exercício ainda não estão bem esclarecidas.

Sabe-se que mecanismos hemodinâmicos e autossômicos que regulam o sistema cardiovascular atuam significativamente na regulação da PA(NEGRÃO et al, 2001).

Durante um exercício intenso os músculos necessitam de um fluxo sanguíneo aumentado. O aumento do metabolismo das células musculares resulta na elevação da PA durante o exercício(GUYTON, 1997).

O sistema nervoso(SN) simpático e parassimpático atuam de forma reflexa na regulação da PA no exercício. Os nervos aceleradores do SN simpático liberam a epinefrina e adrenalina(estimulação simpática), substancias responsáveis pela elevação da FC durante o exercício, por sua vez, o nervo do SN parassimpático chamado de nervo VAGO(estimulação vagal), libera a substancia neurotransmissora acetilcolina que proporciona uma redução da FC(BLAIR S, PATE R, 1998).

Essa aceleração do coração imposta pela influencia dos nervos aceleradores simpáticos é chamada de taquicardia; já a lentidão cardíaca provocada pela estimulação vagal, é chamada de bradicardia(MACARDLE& KATCH, 1985). 

Isso pode ser comprovado em um estudo onde homens foram submetidos a teste ergoespirométrico máximo em cicloergométrico, e observou-se que a FC aumentou concomitantemente ao aumento da intensidade do exercício, determinada pelo VO2 pico(ALONSO D, FORJAZ CL, RONDON UM, 1998).

O débito cardíaco(Q), que é o produto da freqüência cardíaca pelo volume bombeado de sangue(FC X VS), também influencia muito na regulação da PA durante o exercício(AMERICAN COLEGE FOR SPORTS AND MEDICINE, 1975).

O fluxo sanguíneo aumenta em proporção à intensidade do exercício e ao se progredir do repouso para o exercício, o débito cardíaco sofre um rápido aumento seguido de uma elevação gradual até que se atinja um platô, podendo este aumento alcançar níveis até 4 vezes maior, dependendo dos níveis de aptidão física de cada indivíduo(MACARDLE & KATCH, 1985).

O débito cardíaco também se relaciona diretamente com a resistência vascular periférica(RVP). Durante o exercício a RVP diminui, devido ao aumento da vasodilatação dos vasos arteriais nos tecidos ativos, o que também reduz a pressão sistólica(PS). Por compensação o débito cardíaco aumenta proporcionalmente a carga de trabalho(BLAIR; PAITER; PATE & TAYLOR, 1998).

Na literatura existem opiniões divergentes, sobre quais são os exercícios mais eficazes para redução ou manutenção dos níveis de PA. Mas em estudos epidemiológicos como o de BLAIR et al(1984), têm sido sugerida a existência de efeitos benéficos no aumento da prática de exercícios físicos diários sobre o controle da Hipertensão arterial sistêmica(HAS).

Segundo ARAKAWA et al(1993) o efeito do exercício físico sobre a PA em indivíduos normotensos é ainda controversa, porem, em indivíduo hipertensos, tem se verificado uma significativa redução nos níveis de PA em repouso(NEGRÃO, 1994). 

Estudos demonstram que exercícios aeróbicos, de baixa intensidade e de curta duração tem melhores efeitos hipotensores pós-exercício(NEGRÃO et al, 2001; FORJAZ et al, 1998; KAUFMAN FL, HUGHSON RL, SCHAMAN JP, 1996, MACARDLE & KATCH, 1985).

Porém, outros autores demonstraram que exercícios de contra-resistencia e exercícios com pesos, também foram eficazes na manutenção e queda da PA(FARINATTI P, ASSIS B, 2000; WILEY R, DUNN C, COX R, 1992).

Alguns estudos procuraram avaliar os níveis de PA pós-exercício de indivíduos hipertensos submetidos a exercícios de baixa intensidade e com durações variadas. REBELO et al(2001), observaram que os indivíduos submetidos a exercícios físicos dinâmicos em circoergometro com 70% da FC Max e com duração de 45 min, obtiveram menores níveis de PA pós-exercícios durante mais tempo(30 min), do que indivíduos submetidos ao mesmo teste só que durante o tempo de 25 min(10 min).

Resultado semelhante foi encontrado em estudo de FORJAZ et al, (1998) onde os indivíduos submetidos a exercícios com 50% do vo2pico durante 45 min, apresentaram níveis de PA inferiores aos valores dos indivíduos do protocolo controle entre 30 a 90 minutos de recuperação, enquanto que os indivíduos submetidos aos exercícios com duração de 25 minutos, obtiveram índices reduzidos de PA apenas entre 45 a 75 min de recuperação. Porém, esses resultados só teriam implicações clinicas se fossem mantidos por um longo período de tempo.

Por outro lado, FARINATTI(2000), utilizando indivíduos de ambos os sexos e saudáveis, comparou testes de 1, 6, e 20 Repetições máximas(RM) na cadeira extensora, com exercício aeróbio de 25 min, em ciclo ergométrico a 75-80%da FC de reserva, e concluiu que os exercícios de contra resistência demonstraram menor esforço para bombear o sangue para o corpo do que exercícios aeróbios e de muitas repetições. Observou que a FC foi maior em relação ao repouso nos exercícios aeróbios e menor nos exercícios de 1 e 6 RM, a Pressão arterial sistólica também foi menor nos exercícios de 1 e 6 RM, o débito cardíaco também teve o mesmo comportamento.

Porém este estudo não relacionou a queda da PA no período pós-exercício.

Paralelamente a isto, em estudos utilizando-se de indivíduos saudáveis submetidos a exercícios aeróbios em intensidades correspondentes a 30%, 50% e 80% do consumo de oxigênio de pico, observou-se que tanto os exercícios realizados a 30, 50 e 80% do consumo de oxigênio de pico apresentavam quedas semelhantes na PA, demonstrando que a intensidade é menos importante para a queda da PA(FORJAZ CLM, MATSUDAIRA Y, BARRETO FR,  NUNES N, NEGRÃO CE, 1998).

Estudando ratos, VERAS et al(1997), observaram que ratos treinados em esteira com baixa intensidade, apresentavam menor débito cardíaco(Q) do que ratos sedentários, ficou evidenciado também que a redução do Q associava-se a uma importante queda da FC de repouso. A bradicardia de repouso era observada em ratos treinados em baixa intensidade, mas não nos sedentários e nos treinados em altas intensidades.

Portanto concluiu-se que a diminuição da PA pós-exercício de baixa intensidade não se deve à diminuição da resistência vascular periférica, mas sim à queda no débito cardíaco.

Por outro lado, SANTARÉM (1997), relacionando carga-repetições em exercícios resistidos, propõem que o débito cardíaco seja inferior quando o número de repetições é menor, nesta perspectiva, exercícios de 1 e 6RM ofereceriam menor risco cardíaco do que exercícios de 20 RM, o que tende a contrariar a percepção geral.

WILEY et al (1992) observaram que indivíduos saudáveis na faixa etária de 20-30 anos, submetidos a exercícios isométricos obtiveram hipotensão pós-exercício, o que contraria as opiniões de alguns autores como(FORJAZ L, 2000; NEGRÃO et al, 2001; MCARDLE  & KATCH, 1985).

Com bases nas informações já explicitadas, pode-se observar que tanto estudos utilizando exercícios aeróbio de longa duração, como estudos utilizando exercícios contra-resistidos e com pesos, reduziram ou mantiveram, de alguma forma, os níveis de PA pós-exercício.

2.1.3 CONTRA-INDICAÇÕES:

Praticamente todas as classes de hipertensos podem e devem participar de programas de exercícios físicos, desde que sejam respeitadas as intensidades dos mesmos(FALUDI et al, 1996).

Os exercícios estáticos aumentam a vasoconstrição e a resistência vascular periférica, restringindo o fluxo sanguíneo, devendo os mesmos, não serem prescritos em programas de exercícios físico para hipertensos graves( BLAIR S, PATE R, 1998).

Os exercícios para membros superiores, devem ser pouco utilizados, pois elevam a PA 15% mais do que exercícios para membros inferiores, pois a menor musculatura do braço oferece grande resistência ao fluxo sanguíneo, principalmente quando são realizados acima da cabeça.

Alguns medicamentos não obtiveram bons níveis de PA no esforço máximo, sendo que os beta-bloqueadores apresentaram médias de pressão arterial sistólica ao esforço máximo, menor do que outros medicamentos, na seguinte proporção beta bloqueadores<antagonistas do Cálcio<diuréticos

<inibidores da ECA, o que preconiza que determinados medicamentos não apresentam boas respostas quanto à redução na PA ao esforço. (CARREIRA MA, RIBEIRO.J, 2000).

2.2. DIABETES.

               2.2.1 CARACTERIZAÇÃO DA DOENÇA:

O Diabetes Melittus pode ser definido como uma complexa desordem metabólica que ocorre em virtude da deficiência total ou parcial da produção de insulina pelas células B das ilhotas de Langherans, localizada no pâncreas(RABIN e MCKENNA,1982.BROOKS e FAHEY,1984).

O grau de insuficiência do hormônio insulina determina a subdivisão do diabete em 2 grupos:insulino-dependente ou tipo I e não insulino-dependente ou tipo II(NATIONAL DIABETES DATA GROUP).

O Diabetes insulino dependente, também conhecido como diabete juvenil geralmente ocorre em indivíduos mais jovens e está associado a deficiência absoluta de insulina e, freqüente, de outros hormônios pancreáticos.Esta forma de doença esta ligada a fatores genéticos e ambientais, bem como a um processo auto imunológico no qual as ilhotas são afetadas(MCARLDE,KATCH& KATCH,1981).

O Diabetes não insulino dependente é também conhecido como diabetes da maturidade e tende a ocorrer em indivíduos mais velhos. Está associado a uma significativa resistência dos tecidos a ação da insulina, e, com uma secreção anormal de insulina. Esta versão da doença esta muito relacionado com os maus hábitos da vida moderna.(RABIN e MCKENNA,1982)

O diabetes melittus é considerado, atualmente, um grave problema de saúde publica tendo em vista sua interferência na qualidade de vida das pessoas.Estima-se que cerca de 7,6% da população brasileira entre 30 e 69 anos seja diabética.(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 1983).

Em termos numéricos pode se dizer que 10 milhões de brasileiros são diabéticos, sendo que 90% destes são portadores da diabete tipo II(REVISTA VEJA 2003).

A insulina tem um papel central na homeostase dos combustíveis orgânicos, sendo que muitos tecidos requerem insulina para capacitação de glicose.Em indivíduos normais, quando há excesso de glicose no sangue, a insulina é secretada e age no armazenamento da glicose no músculo e no fígado.(BROOKS & FAHEY, 1984).

Os pacientes diabéticos, especialmente os do tipo I, tem anormalidade severa na homeostase da glicose, sendo característica predominante neste doente a hiperglicemia. 

A tabela 2 contém os valores de glicemia plasmática para o diagnóstico do risco para diabetes, segundo a ORGANIZAÇÃO MUNDIAL DE SAÚDE.

Tabela 2 - relação, níveis de risco para diabetes e taxa de glicemia.

	      Taxa de glicemia sanguínea                                   Nível de risco

	(120mg                                                                 Baixo      

125-135mg                                                         Moderado

(140mg                                                                 Alto


* ORGANIZAÇÃO MUNDIAL DA SAÚDE ,1983.

A evolução crônica do Diabetes melittus aumenta o risco de doenças renais; e, o risco de doenças coronárias aterosclerótica aumenta 2 vezes nos homens e 3 vezes nas mulheres diabéticas, quando comparados com indivíduos não diabéticos(CASPERSEN, 1985).Quando associado a outras disfunções, o que na maioria das vezes ocorre, estes processos de complicações são acelerados (GUEDES, 1985).

Atualmente várias alternativas vem sendo pesquisadas na busca de soluções para este problema de saúde pública, sendo assim os exercícios físicos representam, além de um grande fator de proteção ao surgimento da Diabetes Melittus, um papel importante no seu tratamento (BOUCHARD et al, 1994).

2.2.2 ATUAÇÃO DO EXERCÍCIO NO QUADRO DE DIABETES:

O programa de exercícios físicos para diabéticos é extremamente complexo, necessitando ser completado e interpretado por exames clínicos e laboratoriais, que ajudam a equipe do programa (médico, nutricionista, e profissional do exercício) a concretizar e adaptar as exigências específicas de cada diabético às suas reais condições de saúde.

O exercício físico na diabete melittus dependente de insulina(Tipo I) é na maioria das vezes, realizado em condições de deficiência ou excesso de insulina uma vez que as técnicas de reposição de insulina, que utilizam a via subcutânea são insatisfatórias para atingir controle metabólico semelhante ao fisiológico(VIVOLO, FERREIRA & HIDAL, 1986).

Em indivíduos normais, durante o exercício de leve para moderada intensidade, existe redução na concentração plasmática de insulina. Paralelamente, hormônios contra reguladores (glucagon e catecolaminas) aumentam e promovem a aceleração na produção hepática de glicose. No diabete tipo I, a insulinemia não reduz durante o exercício e, em certas circunstâncias, pode inclusive aumentar (VIVOLO, FERREIRA & HIDAL, 1986).

A elevação mantida da insulina determina aumento na captação de glicose pela musculatura em exercícios e inibição da produção hepática de glicose.Esses efeitos resultam num rápido decréscimo da concentração plasmática de glicose. Tal resposta pode ser vista como desejável, uma vez que a hiperglicemia esta sendo corrigida. Entretanto, com exercício prolongado, o excesso de insulina invariavelmente resultará em hipoglicemia tardia (MAC DONALD, 1978).

Se o diabético esta sobre um controle adequado de sua glicemia ou apenas hiperglicemico os exercícios reduzem os níveis de glicemia e menos insulina será necessário, porem devido ao fato de que o exercício possui um efeito semelhante ao da insulina, esta hipoglicemia induzida pelo exercício é o problema mais comum vivido pelos diabéticos que se exercitam regularmente(AMERICAN COLLEGE FOR SPORT AND MEDICINE, 1996).

A hipoglicemia pode ocorrer durante o exercício ou até 4h a 6h após o exercício. Para contrabalançar esta resposta, o diabético pode ter necessidade de reduzir a insulina ou aumentar a ingestão de carboidratos antes de se exercitar (AMERICAN COLLEGE FOR SPORT AND MEDICINE, 1996).

Em pacientes diabéticos, do mesmo modo que em indivíduos normais a pratica de exercícios determina a queda no colesterol total, no LDL-colesterol e nos triglicérides; e, aumento na relação HDL-colesterol /colesterol total (COSTILL, CLEARY, FOSTER & IVY, 1989).

Pelo fato da pratica do exercício diminuir a ansiedade e modelar o corpo, ocorre o aumento da auto estima e sensação de bem estar. Sendo que muitos portadores de diabete melittus tipo I referem que, a participação em atividades esportivas auxilia no desenvolvimento de um senso de controle sobre sua doença (VIVOLO, FERREIRA & HIDAL, 1986).

Uma vez que os programas de exercícios, quando realizados isoladamente, não demonstraram ter efeitos benéficos acentuados, no controle glicemico, de portadores de diabete melittus; devem ser realizadas estratégias que permitam a participação segura destes indivíduos no exercício, coerente com o estilo de vida de cada um(VIVOLO, FERREIRA & HIDAL, 1986).

Para o diabético tipo I o exercício pode ter a duração de 20 a 30 minutos, diariamente para que haja um padrão regular de dieta e de dosagem de insulina para o controle da glicemia.

Nos diabéticos não dependente de insulina, tratados com dieta, observou-se que o exercício de moderada intensidade por aproximadamente 45 minutos, resulta em queda aguda na concentração plasmática de glicose. Tal efeito benéfico pode ser conseqüência do maior aumento de captação de glicogênio pelo, músculo se comparada com sua produção hepática (MINUK, VRANIC & RANNA, 1981).

Por outro lado, exercícios praticados regularmente no diabetes melittus não dependente de insulina, associam-se à melhora no controle metabólico (VIVOLO, FERREIRA E HIDAL, 1986).

Um dos principais benefícios do exercício físico na diabete tipo II é a perda de peso relacionada a uma maior sensibilidade à insulina. Por isso o mesmo deve exercitar-se pelo menos 5 vezes por semana para maximizar o gasto calórico com o propósito de controle de peso (COLÉGIO AMERICANO DE MEDICINA DO ESPORTE, 1996).

Alguns estudos como o de MARTINS, SANTIAGO & BORGES, estudando mulheres sedentárias, portadores de diabete tipo II participantes de exercício físico regular, observou que a glicemia capilar das mesmas apresentou queda após cada sessão de exercícios. Esses resultados indicaram que o exercício físico regular por oito meses pôde provocar diminuição da glicemia capilar em mulheres diabéticas tipo II.

2.2.3 CONTRA INDICAÇÕES:

Em geral todos os diabéticos, sejam eles tipo 1 ou 2, podem participar dos mesmos tipos de exercício que os não diabéticos, desde que a intensidade e a duração sejam adequadas a cada tipo de diabete(NUNES, 1997).

Para os diabéticos tipo I os exercícios devem ser de baixa intensidade e curta duração para que se evite a hipoglicemia tardia. E os diabéticos tipo II por serem em sua maioria obesos devem ser evitados as atividades em que os mesmos tenham que suportar o próprio peso (COLÉGIO AMERICANO DE MEDICINA DO ESPORTE, 1996).

Os exercícios devem ser individualizados, deixando de lado atividades esportivas em massa (NUNES, 1997).

2.3. DOENÇA ARTERIAL CORONARIANA(D.A.C):

          2.3.1 CARACTERIZAÇÃO DA DOENÇA:

A Doença Arterial Coronariana (DAC) geralmente resulta de um processo de aterosclerose que vem a ser a formação de placas de gordura, também conhecida como ateroma, que leva ao enrijecimento e entupimento da artéria coronariana, fazendo com que ocorra a falta de oxigênio no músculo cardíaco, podendo levar o indivíduo ao infarto agudo do miocárdio (POLLOCK & WILMORE, 1993).

São vários os fatores que levam uma pessoa a desenvolver DAC, em virtude do acúmulo de placas gordurosas nas artérias. Entre eles estão: genética, tabagismo, pressão sangüínea elevada, diabetes, obesidade, colesterol alto e inatividade física.

A Doença Arterial Coronariana pode não ter nenhum sintoma. Quando há sintomas, o mais comum é a Angina (dor de tórax). Quando se tem Angina, freqüentemente terá um encurtamento da respiração, aversão à luz, suores frios ou náusea. A Angina tende a acontecer tanto com o esforço, como também, quando se está descansando.

Qualquer artéria do corpo pode sofrer de aterosclerose e sendo assim, o órgão que ela irriga sofre as conseqüências da falta de circulação.

De acordo com ZASLAVSKY e GUS (2002), as doenças cardíacas são as maiores causas de mortalidade e morbidade e, entre elas, com maior destaque às cardiopatias isquêmicas, sendo que, isquemia, é a desproporção entre a quantidade de sangue necessária para a irrigação das células e quantidade que a artéria é capaz de entregar.

Uma vez o indivíduo ter apresentado distúrbios cardíacos, esse passa por uma transformação considerável em suas atividades diárias, seus hábitos alimentares etc. Porém já existe centros de reabilitação cardíaca para coronariopatas e também muita informação a respeito de prevenção de doenças cardíacas, facilitando o entendimento populacional sobre tais riscos que estamos correndo hoje em dia em virtude dos maus hábitos que adquirimos com o passar do tempo e o avanço tecnológico.

Segundo BERTOLAMI, a Aterosclerose pode ser evitada combatendo-se os fatores de risco, níveis altos de colesterol no sangue, hipertensão arterial, tabagismo, obesidade e sedentarismo; esse último podendo ser combatido, inicialmente, com alguns programas de exercícios.

2.3.2.ATUAÇÃO DO EXERCÍCIO NO QUADRO DE D.A.C:

GUIMARÃES, PIRES, ÁVILA e CAVALHEIRO (1997) observaram que a prática regular de atividades físicas tem sido considerada uma grande aliada no combate contra os processos degenerativos no organismo e que a atividade física está se tornando cada vez mais significativa para a sociedade atual seja em qualquer nível dela.

GUIMARÃES et al. (1997) dizem ainda que é de fundamental importância a participação de pacientes cardiopatas em programas de reabilitação para o tratamento de diversas cardiopatias, sendo considerado esses programas adequados e eficazes.

O sistema cardiovascular modifica-se após o condicionamento físico (MATSUMOTO, 1997).

É importante verificar que após um infarto ou qualquer outra complicação cardiovascular, o paciente necessariamente tende a ficar algum tempo acamado, causando algumas alterações em sua capacidade física.

Tanto para paciente com doença aterosclerótica, como para indivíduos saudáveis, os princípios gerais da prescrição de exercícios são os mesmos. Porém, as limitações fisiológicas, a história e o estado clínico dos pacientes com aterosclerose devem ser particularmente analisados para se prescrever o exercício com nível de segurança (MATSUMOTO, 1997).

Sendo assim, é muito importante que se conheça o estado fisiológico do paciente e procurar retornar o indivíduo a sua melhor condição física (dentro de suas limitações) e psicológica, para que possa ser reduzido o risco de novas complicações cardiovasculares.

2.3.3 CONTRA-INDICAÇÕES:

Com relação a contra-indicações, as recomendações são praticamente as mesmas, feitas em ralação a Hipertensão Arterial.

Devem ser analisadas as condições físicas do sujeito e, é desaconselhável a prescrição de exercícios que elevem em muito a freqüência cardíaca(FC), como corridas de alta intensidade e exercícios isométricos(MATSUMOTO, 1997).

2.4. OBESIDADE

2.4.1.CARACTERIZAÇÃO DA DOENÇA:

A obesidade é o principal distúrbio nutricional das sociedades desenvolvidas, já que cerca de 10% de sua população são considerados obesos. Ela é responsável pelo aumento da morbidade e mortalidade cardiovascular, diretamente ou pela associação com fatores risco como hipertensão arterial, diabete melittus e dislipidemias. Sendo condição crônica seu tratamento é freqüentemente desapontador, principalmente em longo prazo. Dessa forma, devemos associar seu principal recurso terapêutico, a uma dieta hipocalórica e outras modalidades, dentre as quais, destacam-se os exercícios físicos.

Entre outros fatores, o sedentarismo desempenha papel fundamental na manutenção da obesidade. Indivíduos sedentários apresentam percentual de gordura corporal maior do que indivíduos que se exercitam com maior freqüência. (BRONSTEIN, D. 1995).

Sem duvida hoje o sedentarismo e um dos principais fatores predisponentes para a obesidade(PUBLIC HELTH SERVICE, 198; RUIZ&RUIZ 1993).

A definição mais aceita para a obesidade e aquela que enuncia uma quantidade de gordura corporal total, que representa um dos componentes do peso corporal, acima dos padrões normais.(MCARDLE et al, 1992; POLLOCK et al, 1986).

A obesidade pode ser causada por múltiplos e complexos fatores (DIETZ; GORT & MAKER, 1985), porém, o balanço positivo de energia entre ingestão e gasto calórico parece ser o fator responsável por 95% dos casos (FIESBERG, 1993). Enquanto alguns estudos demonstram que a ingestão calórica de crianças e adolescentes obesas e maior do que aquelas não obesas (DEVIES 1993). Não se deve esquecer que a inatividade física tem papel importante no desenvolvimento da obesidade em função do desequilíbrio energético onde a ingestão supera o gasto calórico, ocorrendo o acumulo de gordura. 

Segundo BOUCHARD (1991) os fatores sócio-culturais tem parcela significativa de contribuição nas causas da obesidade, ate mais do que fatores genéticos. Assim cerca de 30% dos riscos de obesidade podem ser atribuídos a esses fatores.

Para KRAUSE&MAHAN (1985) os hábitos familiares, bem como os de amigos, podem contribuir de forma significativa para a instalação de maus hábitos alimentares, o que por sua vez, podem levar ao desencadeamento do processo de obesidade.

POLLOCK et al (1986), afirma que existem fortes evidencias de que em 80 a 86% dos adultos a obesidade origina-se na infância. Alem do mais muitos estudos sugerem que a obesidade infantil esta mais associada à inatividade física do que a superalimentação (BAR-OR, 1993).

A obesidade pode ser classificada, de acordo com sua origem, em exógena ou endógena (SANDE&MAHAN; 1991). A obesidade exógena é aquela causada pela ingestão calórica excessiva, ao passo que a obesidade endógena e causada por distúrbios hormonais e metabólicos.

Já outros autores, classificam fisiologicamente obesidade como hiperplásica e hipertrófica (BJORNTOP&SJOTRON; 1971; FOX&MATHEWS; 1983 GUEDES; 1994).

A obesidade hiperplásica caracteriza-se pelo aumento do numero de células adiposas. O aumento, portanto, no tamanho das células adiposas, representa obesidade hipertrófica. Quanto ao tipo de obesidade e da distribuição da gordura corporal ela se divide em obesidade Andróide e Ginóide.

A obesidade ginóide, também denominada de obesidade periférica, caracteriza-se por acumulo de gordura predominantemente na metade inferior do corpo,regiões do quadril, glúteo e coxa superior. A obesidade andróide, também chamada de obesidade central, apresenta acumulo mais acentuado de gordura nas regiões do abdome, tronco, cintura escapular e pescoço(GEUDES&GUEDES,1995)

Observe na tabela abaixo algumas classificações da obesidade baseada na quantidade de gordura relativa ao peso corporal, e no índice de massa corporal (IMC).

TABELA 3: Classificação de obesidade segundo o IMC e gordura corporal

Gordura Relativa (%)



           IMC (kg/m²)



Mulheres

Homens
          Ambos os sexos

Leve
25 – 30

15 – 20

        < 27

Moderada
30 – 35

20 – 25  

         27 - 30

Elevada
35 – 40

25 – 30 

         30 - 45

Mórbida
>  40


 >  30


         > 45

* Bray (1987)

Para BEVILACQUA (1992) a grande ameaça da obesidade esta na predisposição a doenças cardiovasculares e pulmonares. Alguns relatos são de que os quadros mais severos são de insuficiência cardíaca, trombose e hemorragias cerebrais e tromboses coronarianas. Afirmam também que o índice de mortalidade nos diabéticos e quase quatro vezes maior quando os mesmos são obesos, do que não obesos. 

KRAUSE&MAHAN (1985) expõem estatísticas que demonstram claramente que a obesidade diminui a longevidade, ou seja, apenas 60% dos obesos chegam aos 60 anos, em comparação a 90% das pessoas magras.Trinta por cento dos obesos atingem aos 70 anos, enquanto 50% dos magros o fazem.

2.4.2.ATUAÇÃO DO EXERCÍCIO NO QUADRO DA OBESIDADE:

Atualmente, existem varias formas de tratamento para a obesidade. As mais conhecidas são a dieta e o exercício físico.

Acredita-se que, um aspecto fundamental para se obter êxito no tratamento da obesidade é o esclarecimento do problema, para a população em geral. Uma vez que haja compreensão os indivíduos obesos poderão participar de maneira mais ativa, na prevenção e no tratamento da obesidade.

Em relação aos efeitos do exercício, EPSTEIN&WING (1980), realizaram uma meta-analize de estudos relacionados aos efeitos do exercício aeróbio (caminhada, corrida) na composição corporal de indivíduos adultos que não participavam de programas de redução de peso e, concluíram que pessoas que se exercitam perdem mais peso do que as que não se exercitam, e que pessoas mais pesadas perdem mais peso do que pessoas mais leves.

Durante o tratamento da obesidade e fundamental que a diminuição do peso seja decorrente da diminuição do tecido adiposo, concomitantemente ao aumento ou manutenção da massa corporal magra, de acordo com (LOAN et al, 1994).

Seria lógico que a forma ideal de atingir balanço energético negativo e redução ponderal seria a que associa redução do ganho com aumento do gasto energético. Essa associação, aparentemente obvia, não tem unanimidade na literatura. 

Estudos como de WARWICK e GARROW demonstraram que programas de treinamento físicos associados a dietas hipocalóricas têm-se mostrado de pouca utilidade em relação à perca de peso corporal induzida apenas pela dieta. Com efeito, a perda de massa adiposa pode ser compensada pelo ganho de massa magra, mas alguns trabalhos demonstram pouca, ou nenhuma perda de gordura (WARNICK P. M; GARROW J. S.). Quanto ao balanço nitrogenado, mostrou-se igual ou positivo nos indivíduos exercitados. E importante salientar que pacientes com obesidade do tipo hiperplásica tem maio dificuldade em perder peso e ate podem ganhar como resposta ao exercício.

Segundo LEITE (1990) a prática de exercícios físicos é difícil e muitas vezes desmotivante para o individuo obeso, principalmente porque o excesso de peso reduz a eficiência mecânica e a amplitude de movimentos, muitas vezes causando dor, dispnéia ou desconforto. 

O obeso freqüentemente se nega a utilizar as vias públicas a academias para exercitar-se devido a sua imagem corporal negativa. Muitas vezes, resta-lhe apenas o seu próprio domicílio para a prática de exercícios físicos, o que sem dúvida e monótono e desmotivante. Assim, cabe ao profissional de educação física motiva-los a praticar exercícios físicos supervisionados, valorizando a sua saúde. 

O desempenho físico pode ser intermediado pelo treinamento regular, inclusive no obeso. Dependendo da intensidade, duração, freqüência e modalidade do exercício, o desempenho pode aumentar de 5% a 30%. Sua determinação pode ser subestimada pela medida do consumo de oxigênio, já a eficiência mecânica e a coordenação motora também são aprimoradas.

Devem ser privilegiados exercícios aeróbios, de baixa intensidade e longa duração, pois estes exercícios utilizam como substrato energético, principalmente, os AGL, contribuindo para a perda de gordura corporal(POLLOCK, WILMORE & FOX, 1986) 

Adicionalmente, levando-se em consideração que muitos obesos são diabéticos, dislipêmicos ou hipertensos, deve-se ressaltar que o exercício atua favoravelmente no controle dessas condições(BRONSTEIN. D, 1995).

Com isso,pode-se observar que a prática de exercícios físicos tem papel importante no tratamento da obesidade, não apenas durante a diminuição do peso, mas, principalmente na fase de manutenção. A atividade física não se limita a auxiliar na diminuição de massa adiposa, mas influencia positivamente o condicionamento cardiorresporatório, a pressão arterial, e o metabolismo glicídico e lipídico, fatores prevalentes em indivíduos obesos. Os exercícios aeróbios são ideais, mas o importante para que o praticante mantenha atividade física em longo prazo, é que esta seja do seu agrado, prazerosa. Para aqueles que não dispõem de tempo ou não querem realizar exercícios sistemáticos, deve-se incentivar o aumento das atividades do cotidiano, como ir caminhado para o trabalho, utilizar as escadas e não o elevador.

2.4.3. CONTRA-INDICAÇÕES:

MCARDLE et al (1992), chamam a atenção para a intensidade do exercício no início de um programa de emagrecimento, visto que este deve ser de natureza progressiva e não de induzira um alto dispêndio energético. É contraproducente incluir progressões de treinamento excessivamente rápidas, afinal muitos obesos, no início, mostram certa resistência psicológica. 

É contra-indicado também, exercícios como corridas intensas, pelo prejuízo que as mesmas causam as articulações dos indivíduos obesos(BRONSTEIN. D, 1995).

2.5.OSTEOPOROSE:

2.5.1.CARACTERIZAÇÃO DA DOENÇA:

A osteoporose é uma doença do esqueleto relacionada com a idade, sendo mais comum nas mulheres pós-menopausa, época em que ocorre queda no nível de estrógeno. É caracterizada pela diminuição de massa óssea, tornando os ossos frágeis e susceptíveis a fraturas, especialmente nas regiões do quadril, punho e vértebras (SILVA,2003)

O tecido ósseo é um tecido vivo que se renova com mais intensidade nas primeiras décadas de vida, sendo que, a partir dos 30 anos, o quadro  se inverte e a absorção de osso passa a ser maior que a formação. A massa óssea depende de fatores genéticos, nutricionais e ambientais. As pessoas pertencentes à raça branca ou asiática ou que tem parentes próximos com osteoporose têm maior predisposição para o desenvolvimento da doença, assim como pessoas que fazem uso de bebida alcoólica, fumo, alimentação inadequada e pessoas sedentárias (ALVES,1995).

Um dos maiores problemas da osteoporose é que ela não apresenta sintomas. A maioria das pessoas descobre que tem a doença por causa das dores provocadas pelas fraturas, principalmente no fêmur, no punho e nas vértebras. Tais fraturas se tornam comuns devido ao enfraquecimento dos ossos. 

Nas mulheres, em grande parte das vezes, o déficit de estrogênio que ocorre na menopausa é o principal responsável pelo aparecimento da doença. Alguns autores dizem que a perda óssea, dos 35 anos até a menopausa, é de 1% ao ano. Após a menopausa, ela passa a ser de 2% a 4% ao ano. Nos homens, essa perda é de 0,4% a 0,5% ao ano, com complicações após os 80 anos (SMITH, RAAB, 1986).

A osteoporose se desenvolve quando o corpo não obtém do ambiente uma quantidade suficiente de minerais necessários e quando a carga mecânica é insuficiente. O osso se adapta ao uso, entre maior carga, maior incremento no volume ou massa. Esse processo é chamado de remodelação óssea (SANTOS,AMORIM,2002).

2.5.2. ATUAÇÃO DO EXERCÍCIO NO QUADRO DE OSTEOPOROSE:

 O benefício primário da atividade física na obesidade é evitar a perda óssea que ocorre com a inatividade, o que de certa maneira pode reduzir o risco de fraturas. Durante a atividade física, com a contração da musculatura, ocorre deformação do osso. Quanto maior o estímulo, maior a deformação. O osso interpreta essa deformação como um estímulo à formação, e assim o osso se adapta à sobrecarga mecânica. 

A intensidade é mais importante na formação da massa óssea do que a duração do estimulo. Atividades muito suaves ou sem ação da gravidade não produzem aumento significativo na massa óssea (SANTOS,AMORIM,2002)

A prática de atividade física deve ser iniciada desde a infância e durar por toda vida, tal fato pode levar a um aumento no pico de massa óssea no início da idade adulta, adiando ou amenizando a perda óssea e diminuído a ocorrência de fraturas e o risco de adquirir a doença (SALVE, BANKOFF,2002).

Em mulheres pós-menopausa atividade física deve ser acompanhada por uma suplementação de cálcio ou reposição de estrógeno. Como os homens costumam manter uma prática de atividade física mais consistente do que as mulheres e não sofrem uma queda tão acentuada na produção de hormônios a doença se desenvolve em idades mais avançadas(SANTOS,AMORIM,2002). 

A prevenção de fraturas no caso de pessoas que já sofrem os efeitos da osteoporose pode ser realizada através de pratica de atividades físicas que ajudem a melhorar a condição cardio-respiratória, o equilíbrio e a massa muscular.

2.5.3.CONTRA-INDICAÇÕES:

 A maioria dos estudos realizados afirma que a atividade física ajuda na prevenção da osteoporose, mas não são todos os exercícios. Um indivíduo que já tem osteoporose deve evitar práticas como, por exemplo, exercícios que envolvam risco de queda e exercícios de alto impacto, pois podem ocasionar fraturas nas vértebras; movimentos resistidos de fechamento e abertura de quadril, aumentando o risco de fraturas proximais do fêmur e, excesso de exercícios(SANTOS, AMORIM, 2002).

2.6. HIPERCOLESTEROLEMIA.

2.6.1.CARACTERIZÇÃO DA DOENÇA:

A hipercolesterolemia ocorre devido ao excesso ou aumento de colesterol no plasma, com isso ela aumenta a tendência à aterosclerose.

O colesterol é uma substância graxa presente no organismo e em alguns alimentos e é fundamental para os processos normais de atividade celular. A sua elevação favorece a formação de placas de aterosclerose(ateromas).Portanto, os vasos sanguíneos afetados ficaram rígidos, o que ocasiona a hipertensão arterial.

O colesterol é transportado no plasma por três classes de substâncias: as lipoproteínas de alta densidade(HDL), as lipoproteínas de baixa densidade(LDL) e as lipoproteínas de muita baixa densidade(VLDL). A HDL-colesterol contém a maior proporção de proteína e transporta aproximadamente 20% do colesterol plasmático. São responsáveis pela varredura das placas, ou seja, pelo carreamento do colesterol da parede arterial para o fígado para ser secretado.Estudos comprovam que níveis elevados de HDL-colesterol contribuem para o baixo risco de doenças cardiovasculares. Por outro lado, a LDL-colesterol, que transporta aproximadamente 65% do colesterol, pode trazer riscos de doenças cardiovasculares quando encontradas em níveis elevados.

A hipercolesterolemia pode estar associada a vários fatores, como idade, sexo, pressão arterial, índice ponderal ou índice de massa corporal, tabagismo, histórico familiar de doença cardiovascular, uso de contraceptivo oral e dieta.(BADRUDDIN et al.).

Partindo desse pressuposto, encontramos o que chamamos de fatores de risco para a doença coronariana, que são classificados em dois tipos: os fatores de risco primários e os fatores de risco secundários. 

Um estudo realizado em Campinas, São Paulo, descreve a distribuição do perfil lipídico dos escolares, conforme idade e sexo, e a prevalência de hipercolesterolemia nessa população.

Para isso foram utilizadas medidas de lipoproteína de baixa densidade(LDL)-colesterol e de triglicerídeos, que atuam como fatores de risco, de lipoproteína de alta densidade(HDL)-colesterol, que atua como fator de proteção; e de lipoproteína de muita baixa densidade(VLDL)-colesterol.

Para o cálculo da prevalência da hipercolesterolemia, considerou-se hipercolesterolemia leve para 170mg/dl(colesterol<185mg/dl, moderada para 185mg/dl(colesterol<200mg/dl e grave para colesterol (200mg/dl.

Tabela 4 – Prevalência (%) de hipercolesterolemia entre os escolares, conforme tipo e sexo.

	    Hipercolesterolemia                                 Feminino                         Masculino                           



	Leve                                                    17,1                                 14,3                               

Moderada                                             9,5                                  10,0                                

Grave                                                  10,9                                   8,1                                 


    A prevalência de hipercolesterolemia foi igual a 35%, sendo maior entre as meninas do que entre os meninos.

A conclusão desse estudo aponta para a emergência da hipercolesterolemia como problema de saúde pública no Brasil.

Vários estudos demonstram que o risco associado a hipercolesterolemia é 1,5 vez maior nos obesos.

2.6.2.ATUAÇÃO DO EXERCÍCIO NO QUADRO DE HIPERCOLESTEROLEMIA:

A prática regular de exercícios ajuda a aumentar os níveis de HDL-colesterol e reduzir o LDL-colesterol, o VLDL-colesterol e os triglicerídeos. 

 A maioria dos estudos tem encontrado modificações benéficas nos níveis e composição química do HDL-colesterol e LDL-colesterol, após um programa de exercícios aeróbios, com diferentes intensidades, durações e freqüência(PRONK, NP; 1993).

Em estudo realizado com 40 idosos saudáveis normolipidêmicos, obeservou-se que os 20 idosos que participaram de um programa de treinamento aeróbio, a 50% do vo2 Max, com duração de 1 hora por dia, 4 dias por semana, obtiveram modificações no HDL-colesterol, cerca de 9,5% maiores que os outros 20 idosos que não participaram do treinamento(SUNAMI, MOTOYAMA & KINOSHITA, 1999).

O estudo concluiu também que tanto os efeitos do treinamento de baixa intensidade, como a duração total do exercício semanal, constituem fatores importantes para o melhoramento nos níveis de HDL-colesterol

São escassos os trabalhos científicos relacionando exercícios de força e alterações lipoprotéicas.

Um estudo com 25 Homens saudáveis, que participavam de um programa de treinamento de força, três vezes por semana, durante oito semanas, demonstrou diminuição de 8% nos níveis de LDL-colesterol, seguidos de um aumento de 14% no HDL-colesterol, através de um aumento na atividade da lípase lipoprotéica e, diminuição na atividade da lípase Hepática(ULLRICH IH, REID CM, YATER RA, 1987).

2.6.3.CONTRA-INDICAÇÕES:

As contra-indicações relacionadas à prática de atividade física em portadores de Hipercolesterolemia referem-se a intensidade e duração do exercício.

Os exercícios com duração superior a 1,5 hora por sessão e, realizados com freqüência inicial maior do que 5 vezes semanais, são prejudiciais, visto que a prescrição de exercícios para indivíduos portadores desta síndrome deve ser progressivos tanto em intensidade como, em duração(PRONK, NP; 1993). 

2.7.HIPERLIPIDEMIA

2.7.1. CARACTERIZAÇÃO DA DOENÇA:

A hiperlipidemia é definida como concentração de lipídios na corrente sanguínea acima dos níveis aceitos como esperados, podendo ter origem genética, comportamental ou ambiental (NEIVA, 1995). Em pessoas adultas considera-se adequado o nível de colesterol total abaixo de 180 mgdl (MINISTERIO DA SAUDE, 1193). Níveis de colesterol pôr volta de 230 mgdl aumentam o risco de ataque cardíaco em duas vezes, enquanto níveis de colesterol total próximo a 300 mgdl aumentam esse risco em quatro vezes, se comparado com pessoas com níveis de colesterol total igual a 180 mgdl (MCARDLE e KATCH, 1992).

Vários estudos apresentam o importante papel das alterações nos níveis dos lipídios e das lipoproteínas no combate à arteriosclerose e na prevenção das doenças arteriocoronarianas(DAC) (BOUCHARD et al., 1994). Redução por volta de 1% nos níveis de colesterol total podem produzir decréscimos em até 2 a 3% no risco de doenças cardíacas (MANSON et al., 1992).

Diversas pesquisas vêm demonstrando a capacidade do exercício físico em alterar os níveis lipídicos, diminuindo as concentrações de VLDL-C, LDL-C e triglicerídeos sanguíneos e aumentando os níveis de HDL-C (DURSTINES e HASKEL, 1994; MACEK et al., 1985; THOMPSON et al., 1988).

2.7.2.ATUAÇÃO DO EXERCÍCIO NO QUADRO DE HIPERLIPIDEMIA:

Apesar do conhecimento sobre os benefícios finais dos exercícios físicos nos níveis lipídicos, o mecanismo pelo qual este processo é realizado também não está totalmente esclarecido (NEIVA, 1995). Contudo, o aumento na capacidade oxidativa e a redução do tecido adiposo parecem estar relacionados com a redução nos níveis séricos de lipídios.

O aumento da capacidade oxidativa favorece melhor transporte e oxidação dos ácidos graxos pelas mitocôndrias e maior desvio para via metabólica do sistema enzimático da AG-oxidase, diminuindo a participação da síntese de glicerídeos, A redução do tecido adiposo depende do volume de mobilização e utilização dos ácidos graxos no metabolismo energético. Quanto maior a capacidade oxidativa, maior será a oxidação dos ácidos graxos, resultando em menor concentração de triglicerídeos plasmáticos (NADEAU et al. 1985).

Segundo PRUETT (1992), exercícios físicos que exigem esforço inferior a 70% do VO2max aumentam a mobilização dos ácidos graxos livres, enquanto exercícios físicos com exigência superior a 85-90% do VO2max provocam redução na mobilização e na taxa de liberação dos ácidos graxos livres na circulação. De maneira geral, quanto mais intenso for o exercício físico, maior será o acúmulo de lactato e menor a mobilização dos ácidos graxos livres.

Quanto aos programas de exercícios físicos anaeróbios, DURSTINE e HOSKELL (1994) apontam pequena ou nenhuma modificação significante nos níveis de colesterol e triglicerídeos. Contudo, em alguns casos, existe colesterol circulante, devido à elevação na produção de hormônios esteróides – resultados do tipo de exercício físico – os quais, diminuem a concentração deste éster na circulação e, indiretamente, também do LDL-C.

Programas de exercícios físicos para indivíduos hiperlipêmicos ainda não podem ser determinados de maneira mais precisa, devido à necessidade de maiores informações metabólicas e fisiológicas de como a atividade física interfere nos níveis lipídicos, principalmente no sistema de remoção realizado pelo HDL-C. Entretanto, programas de exercícios físicos com caminhada e jogging têm sido estimulados como formas de reduzir os níveis de colesterol total, de LDL-C e dos triglicerídeos.

Nesses casos, alguns pontos devem ser considerados: o quadro clínico, o tipo de hiperlipidemia, a interação com outras disfunções, o tipo de dieta, o sexo e a idade do indivíduo.

Em relação ao quadro clínico, devido à possível interação entre hiperlipidemia e hipertensão e/ou diabetes melitos, os cuidados devem ser quanto à intensidade e à duração dos esforços. Exemplificando, o indivíduo com altos níveis de lipídios no sangue deverá submeter-se a atividades longas; contudo, esta mesma atividade poderá induzir modificações indesejáveis, se o indivíduo também for diabético. Da mesma forma, as atividades de força muscular, que poderiam fazer parte dos programas de exercícios físicos para hiperlipêmicos, não são recomendadas na presença de um quadro de hipertensão arterial. A interação com outras disfunções poderá resultar em complicações caso o quadro clínico não seja bem avaliado.

Quanto ao tipo de hiperlipidemia, devido aos fatores genéticos, o acompanhamento de seu tratamento deverá ser considerado mediante resultados da relação LDL-C/HDL-C e não por índices isolados (NADEAU e PERONNET, 1985).

O sexo também devera ser considerado, tendo em vista que o sexo feminino, devido ao sistema hormonal, não apresenta o mesmo aumento nos níveis de HDL-C, quando comparado ao sexo masculino (GUEDES, 1995). 

A dieta, quando combinada com os exercícios físicos, compreende um dos aspectos mais importantes nos programas de reabilitação de hiperlipêmicos. BOUCHARD et al., (1994) demonstram que, apesar de a dieta e os exercícios físicos, quando tratados isoladamente, serem capazes de reduzir os níveis lipídicos, os programas que combinam dieta e exercício físico apresentam resultados mais significantes. A dieta atua diretamente na ingestão de gorduras, principalmente quanto às gorduras saturadas, controlando e reduzindo os níveis de LDL-Colesterol(LDL-C) e VLDL-Colesterol(VLDL-C) no sangue, enquanto os exercícios físicos atuam aumentando os índices de HDL-Colesterol(HDL-C). A utilização conjunta da dieta e dos exercícios físicos representa a estratégia mais indicada no tratamento de hiperlipêmicos.

Os exercícios aeróbios são apontados como os mais indicados na maioria das pesquisas (DURSTINE e HASKEL, 1994). 

NADEAU e PERONNET (1985) acreditam que mudanças nos níveis de lipídios no sangue são disponíveis somente com redução da gordura corporal, juntamente com aumento do consumo máximo de oxigênio. Entretanto, alguns pesquisadores acreditam que os exercícios anaeróbios também possam ser eficientes no combate aos altos níveis lipídicos(GOLDBERG et al., 1984).

KOKUBUN (1992), após seis meses de programa de natação constatou que crianças de 10 a 13 anos apresentavam aumento significante do HDL-C. THOMPSON et al., (1988) verificaram que homens sedentários submetidos a 48 semanas de programa de exercícios físicos com bicicleta ergométrica também apontaram alterações positivas do HDL-C. STRONG et al., (1987), estudando 32 crianças durante 14 semanas em programas de exercícios físicos de resistência anaeróbia, constataram diminuição de 15% no colesterol total.

Na análise desses estudos, não se pôde ignorar que o maior benefício promovido pelos exercícios físicos foi o aumento do HDL-C, considerado grande fator de proteção contra as doenças cardíacas (McARDLE e KATCH, 1992), e não apenas nas diminuição dos níveis de colesterol total.

DURSTINE e HASKEL (1994) constataram esta situação ao analisar atletas de esportes anaeróbios que não apresentavam níveis significantes de HDL-C, mas demonstravam níveis de colesterol total baixos devido à diminuição do LDL-C, mas demonstravam níveis de colesterol total baixos devido à diminuição do LDL-C e do VLDL-C.

Dessa forma, parece evidente a prevalência dos programas aeróbios no tratamento de hiperlipêmicos. Até que sejam recomendados programas de exercícios  físicos específicos, as diretrizes do Colégio Americano de Ciências do Esporte parecem ser as mais exeqüíveis, constituindo em programas com freqüência de três a cinco vezes semanais, com  intensidade de 50 a 85 do VO2max, durante 20-60 minutos, de forma continuada e ritmada, sendo que os exercícios físicos envolvidos devem utilizar os grandes grupos musculares (AMERICAN COLLEGE OF SPORTS MEDICINE, 1995).

2.7.3.CONTRA-INDICAÇÕES:

As contra-indicações mais citadas são referentes a utilização de exercícios de força para pequenos grupos musculares, nos indivíduos com quadro de hiperlipidemia, visto que este quadro geralmente é acompanhado pelo quadro de Hipertensão Arterial(AMERICAN COLLEGE OF SPORTS MEDICINE, 1995).

Com relação ao quadro clínico, devido à possível interação entre hiperlipidemia, hipertensão e/ou diabetes melitos, os cuidados devem ser quanto à intensidade e à duração dos esforços.

3. CONSIDERAÇÕES FINAIS:

Com base nas informações disponíveis, pode-se observar que a atividade física e o exercício físico podem atuar tanto de forma preventiva, como também, de forma terapêutica, no quadro das Disfunções Crônico-Degenerativas(POLOCK, 1986).
A prática de exercício regular foi eficaz no controle da Hipertensão Arterial, tanto na forma de exercícios aeróbios de longa duração, como também de exercícios de força muscular (FORJAZ et al, 1998).
No quadro de obesidade, o exercício também desempenhou papel importante, juntamente com a restrição calórica, na redução do peso corporal(BRONSTEIN D, 1995).
Com relação a Doença Arterial Coronária(DAC), pode-se observar que a prática de exercícios físicos contribuiu e muito na prevenção e redução da morbidade por acidentes cardiovasculares(GUIMARÃES et al, 1997).
O exercício físico também atuou de forma importante na manutenção e melhora no nível da mineralização óssea e, conseqüentemente melhora nos quadro de osteoporose(SANTOS & AMORIM, 2002).
No que se refere ao quadro de hipercolesterolemia e hiperlipidemia, notou-se que a atuação do exercício é muito importante, visto que o mesmo, está diretamente ligado a um aumento na composição e nos níveis de HDL-colesterol e, possível modificação nos níveis de LDL-colesterol(McARDLE & KATCH, 1992).
Pode-se perceber também que, o diabético, principalmente o não insulino dependente, apresentou uma melhora no seu quadro clínico, após a participação em programas de exercícios físicos individualizados(VIVOLO, FERREIRA & HIDAL, 1986). 

Porém, nosso grupo achou de relevante importância, o fato de que a intensidade, duração e freqüência semanais, dos programas de exercícios, devem ser determinados após avaliação individual do quadro clínico de cada disfunção. Sendo que para cada uma das disfunções, podem ser prescritos programas diferentes de exercícios.

Vale ressaltar também, que os exercícios são de extrema importância na prevenção ou melhora no quadro das disfunções de caráter Crônico-Degenerativas, mas em casos mais graves, estes exercícios devem estar associados ao tratamento farmacológico da doença.
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