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Ao longo dos tempos, tem se demonstrado que 0 estJIo de vida das pessoas possui significativa influencia no desenvolvimento de diversas doem;as
cranicas, dentre elas a aterosclerose coronarJa. Dessa forma, a partir do momenta que certos aspectos do comportamento saD modificados, pode-se prevenir ou
ao menos retardar 0 inlcio da doem;a. 0 sedentarismo, por exemplo, foi considerado como um fator de risco secundario para 0 desenvolvimento dessa doenfa
durante muito tempo. Todavia, evidencias recentes mostram que a atividade flsica, associada ou nao ao controle de outros fatores de risco, pode impedir a
progressao ou ate mesmo promover a regressao da placa aterosclerotica. A maioria dos estudos tem demonstrado que a participafao em um program a de
exercfcio regular e uma modalidade de intervenfao eficaz no tratamento, reabilitafao e prevenfao da doenfa; objetivando a interrupfao da progressao da
aterosclerose ou ate mesmo sua regressao. Alem disso, a adofao de uma dieta pobre em gorduras e colesterol, a controle do estresse e as terapias medicamentosas
para redufao de lipldeos tambem pareceram ser metodos eficazes para este mesmo fim.

PALAVRAS-CHAVE: Doenfa Arterial Coronariana, [xercfcio, Regressao da Aterosclerose

It has long been demonstrated that the life style has an strong influence in the development of several chronic diseases, including the coronary atherosclerosis.
Thus, since some aspects of the person's behavior are changed, it is possible to prevent or, at least slow the beginning of the disease. Sedentariness, for instance,
has been considered as a secundary risk factor to the development of this disease for a long time. Anyway, recent evidences show that physical activity, joined or
not to other fisk factor control, can avoid the development or even cause the regression of the atherosclerotic plaque. Most of the studies have shown that taking
part in a regular exercise program is a kind of efficient intervention in the disease treatment, rehabilitation and prevention; and it has as objective the interruption
of the atherosclerosis progression or even its regression. Besides, a poor fat and colesterol diet, stress control and drugs therapy to the reduction of lipids also seem
to be efficient methods to reach this goal.
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INTRODU~AO
Estudos tern demonstrado que 0

sedentarismo esta associado a uma maior inci-
dencia de doenc;a coronariana; em contrapartida,
a pratica regular de atividade ffsica parece ser
uti! para prevenc;ao e reabilitac;ao desta doenc;a
(HURS~ 1988; PAFFENBARGER et al., 1975 e
1993; PATE, 1995). Os mecanismos pelos quais
os exercicios ffsicos influem sobre a doenc;a
coronariana nao estao totalmente esclarecidos.
Sabe-se que a ac;ao benefica da atividade ffsica
po de depender da melhora da capacidade
cardiorrespiratoria e da atuac;ao sobre varios fa-
tOres de risco desencadeadores da doenc;a arteri-
al coronariana (DAC). Tern sido demonstrado
que a intensidade de exercicio capaz de modifi-
car 0 perfil metabolico de maneira benefica,
melhorar 0 perfil de risco e a qualidade de vida
relacionada a sallde, parece ser menor do que a
necessaria para levar a urn incremento da capa-
idade cardiorrespiratoria. Entretanto, para que
corra a regressao da doenc;a, a intensidade pa-

:ceceser relativamente mais alta (HAMBRECHT
~. al., 1993; BLAIR, 1995; NIEBAUER et al.,
~997).

A aterosclerose e a doenc;a human a de mai-
r incidencia, comprometendo, na civilizac;ao

:untemporanea, a grande maioria dos corac;oes,
:::n graus variaveis. Embora somente parte dos
=dividuos cheguem a apresentar lesoes impor-
:c.::ltes ou alterac;oes clinicas manifestas, os da-
..: nao deixam de ser alarmantes, pois a
2-~rosclerose se desenvolve em grande quantida-
..:~ principalmente nos paises industrializados,
_~::noos Estados Unidos, onde e responsavel por
::2 8 de 35% do total de obitos (HAMBRECHT

=_ al., 1993). No Brasil, pelo menos cerca de 2,5
""hoesde pessoas/ano saGacometidas de infarto

- - miocardio e falecem aproximadamente 214
-, _ soas/ano, devido a esta doenc;a (IEGE apud
- --RVALHO, 1995).

.4.. aterosclerose coronariana pode ser consi-
::':=::2.' uma doenc;a pediatrica, pois 0 processo
.:.= ':'eposic;ao na arteria, inicialmente com man-
~ arnareladas de lipides "fatty streak", apare-
.- muito cedo e vaGprogredindo ate, finalmen-
- aracterizar 0 ateroma na vida adulta
-:L\llAO, 1992).

_ -.10 se sabe exatalnente a causa do pro-
_--:: degenerativo da arteria, mas sim que ela

= ':'::-envolve com uma contribuiC;ao importan-

te dos chamados fatores de risco, como, prin-
cipalmente, hipertensao arterial, furno,
hipercolesterolemia, diabetes e sedentarismo,
considerados principais; e outros tidos por se-
cundarios, como por exemplo: estresse, isola-
mento social e obesidade.

Em relaC;aoao tratamento e£etivo da doen-
c;a,tern sido sugerida uma terapeutica que inter-
rompa a sua progressao, evite 0 aparecimento de
novas lesoes, ~Ui principalmente, uma terapeu-
tica que promova a regressao d'adoenc;a.Em qual-
quer tipo de tratamento, a eliminac;ao dos fato-
res de risco passa a ser prioritaria.

Estudos como os de ORNISH et al., (1990);
HAMBRECHTetal., (1993) eNIEBAUERetal.,
(1997) mostraram que e possivel a regressao da
oclusao coronaria as custas de urn estilo de vida
saudavel e incremento na atividade ffsica dia-
ria. Esse procedimento traz uma nova dimen-
saG a responsabilidade diante dos pacientes com
doenc;a arterial coronariana, com angina) com
infarto agudo do miocardio (lAM), ja submeti-
dos a revascularizac;ao ou ainda naqueles com
aterosclerose incipiente, ja que esta regressao
podera significar maior fluxo coronario assim
como a melhora ou desaparecimento da
. .lsquemla.

A intervenc;ao sobre os fatores de risco
coronariano nao so se justifica como se impoe,
por se tratar a aterosclerose de uma doenc;a re-
versivel que pode ser modificada em sua evolu-
c;ao.A atividade ffsica tern enorme importancia
por atuar diretamente na modificac;ao parcial e
total de varios fatores de risco. Nao se pode falar
em prevenc;ao e reabilitac;ao de individuos com
doenc;a arterial coronariana sem obrigatoria in-
clusao da atividade ffsica no programa (DEUPREE
et al., 1973).

Sabe-se que nao ha comprovac;ao, por estu-
dos experimentais com humanos, da influencia
da atividade ffsica de forma isolada sobre a doen-
c;aarterial coronariana; de que forma ela modifi-
ca 0 estado condicional da arteria e se ocone di-
minuic;ao significativa no grau de estenose com
aumento substancial na luz das arterias
coronarias. Entretanto, diversos estudos mostram
que a atividade ffsica, associada ao controle de
outros fatores de risco, pode promover a reduc;ao
da placa aterosclerotica, revolucionando a visao
perante ao exercicio, agora como promotor de
saude.



ATEROSCLEROSE CORONARIA:
CONCEITUA~OES FISIOLOGICAS

BAsICAS

A aterosclerose e considerada como a mais
comum e mais importante forma de ateriosclerose
ou "endurecimento da arterias", termo este que
refere a urn grupo de disturbios que possuem como
ponto comum 0 espessamento e a perda de elasti-
cidade das paredes arteriais. Embora qualquer ar-
teria possa ser afetada, a aorta e os sistemas
vasculares cerebral e coronario sac os alvos prin-
cipais (ROBBINS et al, 1991).

Essa doen<.;adesenvolve-se em tres periodos
basicos. 0 primeiro, denominado periodo de in-
cuba<.;ao,ocone na infancia e adolescencia. Du-
rante esse periodo ha a forma<.;ao de "coxins
mesenquimais" na camada intima das arterias
afetadas. Estes coxins constituem-se de tecido
conjuntivo embrionario, apresentando aumento
de substancia matricial na quantidade de fibras
elasticas e, possivelmente, nos depositos lipidicos.
Nesse periodo ainda observa-se urn discreto
espessamento da intimaj assim como urn mlme-
ro aumentado de fibroblastos e de possiveis pre-
cursores das celulas musculares lisas. Esse pro-
cesso finalizaria com 0 aparecimento de uma
pequena placa de aterosclerose (McMILLAN,
1973). Urn estudo conduzido por STARY(1989L
concluiu que 0 espessamento da intima desen-
volve-se devido a prolifera<.;ao de musculo liso,
como uma resposta adaptativa e nao em decor-
rencia de aterosclerose precoce.

o segundo periodo, chamado de latencia,
ocone nos primeiros anos 'da vida adulta. Duran-
te esse periodo torna-se possivel encontrar as cha-
madas estrias gordurosas nas coronarias, as quais
sac precursoras das les6es ateroscleroticas
(McMILLAN, 1973). Cada umadestas les6es ocor-
re por uma conec<.;aofocal de celulas "espmTIosas"
cheias de lipides dentro da camada intima. Po-
rem, nao sac todas as estrias gordurosas que pro-
gridem ao ponto de formarem uma placa
ateromatosa. Pesquisas realizadas com necropsia
de crian<.;asem algumas popula<.;6esgeograficas,
onde a aterosclerose avan<.;adanao se desenvolve
e existe pouca incidencia de doen<.;a cardiaca
isquemica, mostraram grande numero de estrias
gordurosas nas arterias ( RESTREPO, 1975).

No periodo final, denominado periodo clini-
co, tornam-se claros os transtornos clinicos da

doen<.;a. Sao eles: angina, infarto agudo do
miocardio, acidentes vasculares cerebrais, doen<.;a
vascular periferica e morte subita. A placa evolui
nesse periodo produzindo estenose substancial na
luz da arteria coronaria, reduzindo, assim, a reser-
va de £luxo sanguineo desta circula<.;ao.

Para compreender 0 processo fisiopatologico
da aterosclerose, faz-se necessaria uma descri<.;ao
das camadas que constituem a anatomia basica
da arteria coronaria normal, a qual apresenta tres
camadas distintas: a camada adventicia, forma-
da par alguns fibroblastos e fibras musculares li-
sas, rodeadas por colageno e proteoglicanosj a
camada media, formada por fibras musculares
lisas, pequena quantidade de colageno, fibras elas-
ticas e proteoglicanos e a camada intimal forma-
da por celulas endoteliais, conjunto endotelial e
uma lamina de fibras elasticas formando uma
rede, considerada critica quanto a forma<.;aodo
ateroma (HURS~ 1988j SUPERKO, 1994).

A camada intima apresenta-se protegida do
contato dire to com 0 sangue e seus componen-
tes pela camada de celulas endoteliaisj as quais
normalmente formam uma baneira que impede
a passagem das proteinas do plasma sanguineo
(ROSS, 1986).

Considerando que a func;ao fundamental da
arteria e manter 0 sangue em seu interiorl esta
reage a agentes agressivos atraves de mecanismos
que tendem a restabelecer sua integridade
(SUPERKO, 1994). A teoria mais aceita com rela-
<.;aoa genese da aterosclerose, segundo HASKELL
(1991), seria a de uma eventuallesao no endotelio
da camada intima da arteria, (que pode ser devido
a trauma Hsico ou quimicoL lesao esta que pode-
ria permitir a infiltra<.;aode macromoleculas (ex.
colesterol) no endotelio lesado ate a musculatura
lisa da camada media. Este evento poderia resul-
tar numa prolifera<.;aodas celulas musculares li-
sas em dire<.;aoa luz arterial, com posterior necrose
destas celulas, com 0 advento de urn acumulo de
lipideos em seu interior.

Para SUPERKO (1994), a lesao inicial no
endotelio arterial pode ser devido a uma serie de
mecanismos, incluindo-se traumatismo fisico,
toxidade pelo monoxido de carbono no tabagis-
mOl inflama<.;6es e outros fatores como
hiperlipidemia (excesso de lipideos sanguineos).

A aterosclerose e considerada uma doen<.;a
focal e nao difusa. As proteinas das matrizes de
tecidos conjuntivos e lipides sac os dois princi-
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pais componentes da placa. 0 lipide pode ser tan-
to intracelular quanto extracelularj em ambas as
formas encontra-sej nas placasj em seu estado
avanc;ado. Os macrofagosj derivados originalmen-
te de monocitos circulantesj formam a maiOI
parte das celulas "espumosas" que contem lipides.
As proteinas das matrizes sac sintetizadas pOI
celulas musculares lisas. A proteina matricial e 0

colagenol conferem estabilidade a estruturaj ge-
rando forc;a mecanica. A proliferac;ao isolada de
musculo liso intimoj nao e considerada
aterosclerosel mas sim uma resposta a injuria da
parede que ocone na aterosclerosel nao sendo
especifica desta patologia (DAVIES et all 1993).

Atualmente a aterosclerose e conhecida
como uma resposta imuno-inflamatoria da ca-
mada intima a lesao (ROSSj 1986). Cadavezmais
se tern acreditado que a lesao e iniciada pelo
acumulo de lipides na parede arterial. Entretan-
to, ha urn paradoxa em que lipides plasmaticos
nativosj em particular lipoproteina de baixd den-
sidade (LDLL embora entrem livremente na ca-
mad a intimal nao iniciam resposta inflamatorial
nao sac ingeridos pelos monocitos e nao danifi-
earn 0 tecido. Contudol a oxidac;ao de uma LDLj
ira alterar de forma significativa este estado pas-
sivo: urn lipide oxidado induz migrac;aoj inicia
respostas inflamatoriasj e toxico para os
monocitos e e rapidamente ingerido por eles via
receptores scavengers (STEINBERGj 1989). 0
consumo de lipides via esses receptOIesj e regu-
lado (down regulationL pelos lip ides
intracelularesl e os monocitos tornam-se reche-
ados de lipides para se tornarem celulas
Ilespumosas". Ji a proliferac;ao de cdula muscu-
lar lisa, e controlada por fatores de crescimento.

Nenhuma considerac;ao sobre aterosclerose
coronariana pode negar 0 papel do lipide na le-
sao. Estes lipides sac derivados do plasma e re-
sultam de concentrac;6es plasmaticas maiores que
as ideais para qualquer individuo.

As ligac;6es lipoproteinas/colesterol e a sua
consequente relac;aocom aterosclerosej tern mos-
trado-se evidentes. No estudo realizado por
BROWN & GOLDSTEIN (1984) I ha 0 reconhe-
cimento de que a presenc;a de altos niveis de
lipoproteina de baixa densidade ligada ao
eolesterol (LDL-colesterol) no sangue esta asso-

ciada a urn maior risco de desenvolvimento da
aterosclerose coronariana. Alem disso 0 estudo
mostrou que os niveis de LDL-colesterol sac con-
trolados pOI receptores e quando estes se encon-
tram em mimero elevado nas celulasj os niveis
sanguineos de LDL-colesterol permanecem bai-
xos. A medida que 0 mimero desses receptores
reduzI as taxas de LDL-colesterol aumentaml eo
processo aterosclerotico acelera.

Segundo Lees & Lees (1982) I a LDL-
colesterol e considerada aterogenical uma vez que
niveis elevados dessa lipoproteina associada ao
colesterol; associada a lipoproteina de baixa den-
sidade (HDL) ligada ao colesterol e a sua relac;ao
com 0 colesterol total (CTL tern se mostrado di-
retamente relacionada ao aparecimento da doen-
c;aarterial coronariana.

A HDL-colesterol transporta aproximada-
mente 20% do colesterol plasmatico. A presenc;a
de niveis elevados de HDL-colesterol associa-se
a urn baixo risco de desenvolvimento de
aterosclerosej po is acredita-se que seja ela a res-
ponsivel pelo caneamento do colesterol da pare-
de arterial de volta para 0 figadol onde deveria ser
metabolizado e excretado (GRUNDY, 1986).

o trabalho publicado pOI ROBERTS (1989),
considera os niveis elevados do colesterol serico
como 0 principalj senao 0 unicoI fator de risco
importante no desenvolvimento da aterosclerose
coronanana.

Sobre a progressao e tipos das placas em
humanosl existem inumeras descric;6es
morfologicas j histologicas e especulac;6es de
como ela evolui temporalmente (DAVIESI1993).
Porem a unica conclusao que se tern e que as
placas evoluem a partir de placas menores, mas
qual 0 periodo de tempo em que isso ocorreri e
desconhecido.

o estudo de subgrupos de STARY (1989L
tern fornecido muitas respostas sabre a progres-
sac desta patologiaj mostrando que, alem do es-
tagio das estrias gordurosas; a progressao esta
associada a uma sequencia de mudanc;as, come-
c;ando com 0 lipide extracelular, 0 qual inicia a
fonnac;ao da lesao. As celulas musculares lisas
migram para dentro da placa e proliferam-se for-
mando uma camada sobre 0 lado luminal do cen-



tro lipidico. Com uma produ<:;aocada vez maior
de colageno, 0 tamanho da placa aumenta. 0 pro-
cesso culmina no que e conhecido como
fibrolipideo em relevo, ou placa avan<:;ada.

As placas de fibrolipideos em relevo possu-
em uma microanatomia bem caracteristica, for-
mad a por um centro de lipide extracelular, que
esUi envolto por celulas "espumosas", separado
da camada media por celulas musculares lisas e
coberto por uma grossa capa de tecido fibroso rico
em colageno, 0 qual tambem contem celulas
musculares lisas.

o fibrolipide em relevo, ou placa
ateroscler6tica avan<:;ada,e 0 substrato no qual a
con1.plica<:;aoda placa se desenvolve, e portanto,
e causa de aparecimento de sintomas clinicos.

Segundo DEUPREE (1973L em qualquer po-
pula<:;aogeogra£icaespecuica, a media do numero
de placas se relaciona diretamente com a frequencia
de morte por doen<:;acardiaca isquemica. :E impor-
tante salientar que a isquemia aparece quando a
area de sec<:;aotransversa da arteria e reduzida em
70% ou mais, diminuindo assim a oferta de oxige-
nio ao miocardio, podendo iniciar 0 processo de
lesao tecidual (McGILL, 1977).

FATORES DE RISCO PARA A DOEN~A
ARTERIAL CORONARIANA

o conceito de fatores de risco nasceu da teo-
ria da multicausalidade das doen<:;as,a qual, por
sua vez, vem substituindo a da unicausalidade.

o classico Estudo dos Sete Paises (KEYS,
1970 L realizado na decada de 50 na Finlandia,
Holanda, Italia, Grecia, Iugoslavia, Estados Uni-
dos e Japao, foi 0 primeiro a mostrar diferen<:;as
importantes na incidencia das doen<:;as
cardiovasculares, especialmente hipertensao ar-
terial e cardiopatia isquemica. Quando eram re-
lacionadas com as dietas das popula<:;6es,ficava
evidente que 0 colesterol poderia ser um dos
marcadores de doen<:;aarterial coronaria. Outros
estudos nesta mesma linha que tiveram grande
repercussao foram os de NI-HON-SAN,
(WORTH et al, 1975) eo Intersalt, realizado du-
rante a decada de 80 (INTERSAL1; 1988). Estes
estudos nao apenas mostraram a rela<:;aoentre
as doen<:;as cardiovasculares e alguns fatores,
como estimularam a realiza<:;aode projetos com
objetivos de preven<:;ao, entre os quais merece

destaque 0 de interven<:;aonos habitos de vida de
um grupo populacional da Korelia do Norte (Fin-
landiaL em que se comprovou a possibilidade de
reduzir a incidencia e a taxa de mortalidade por
doen<:;aarterial coronaria, mediante modifica<:;ao
de algumas caracteristicas na maneira de viver
(PUSKA et aI, 1981).

Sem sombra de duvidas, 0 que teve a mais
ampla divulga<:;aofoi 0 realizado na cidade de
Framingham (EUALa partir de 1948, pela observa-
<:;aosistematica de uma popula<:;aointeira, buscan-
do-se as rela<:;6esentre as doen<:;asque foram sur-
gindo entre os habitantes daquela localidade e dife-
rentes condi<:;6esali registradas. No final dos anos
50, com a publica<:;aodos primeiros resultados que
comprovaram a associa<:;aodo nive! de colesterol
serico, do habito de £Umare da hipertensao arterial
com a existencia de cardiopatia isquemica, firmou-
se 0 conceito de fator de risco e inaugurou-se uma
nova etapa nos conhecilnentos sobre as doen<:;as
cardiovasculares (DAWBER, 1980).

Define-se como fator de risco uma caracte-
ristica ou elemento, end6geno ou ex6geno, que
se associa a maior probabilidade de desenvolvi-
mento de uma enfermidade. Uma classifica<:;ao
muito difundida e a que separa os fatores de ris-
co modificaveis dos nao modificaveis. Contudo,
o Colegio Americano de Cardiologia, em sua 27. a

Conferencia de Bethesda, propos outros criterios
sobre os varios fatores relacionados com a
cardiopatia isquemica, distribuindo-os assim em
quatro classes (Fuster et al., 1996): Classe I -
Fatores em que as interven<:;6es empregadas se-
guramente reduzem 0 risco de doen<:;a
coronariana (lipoproteina de baixa densidade
(LDL), dietas hiperlipidicas, hipertensao arterial,
hipertensao ventricular esquerda, tabagismo e
fibrinogenio serico); Classe II - Fatores em que
as interven<:;6es provavelmente reduzem 0 risco
(sedentarismo, diabetes, lipoproteina de alta den-
sidade (HDL), triglicerideosj obesidade e p6s-
menopausal; Classe III - Fatores associados a
doen<:;aateroscler6tica coronariana e que, se mo-
dificados, talvez reduzam sua consequencias (fa-
to res psicossocials, lipoproteina (a) j

homocisteina, estresse oxidativo e ingestao de
bebidas alc06licas); e, Classe IV - Fatores que se
associam ao aumento do risco de doen<:;a
ateroscler6tica coronariana, porem sem possibi-
lidade de modifica<:;aoou, se modificados, rara-
mente produziriam altera<:;6es na sua hist6ria
natural (idade, sexo, estado socio economico e
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hist6ria familiar de doenc;a arterial coronaria).

Ja ASSMANN et all (1998L em urn estudo
prospectivo de oito anos de durac;ao, conhecido
como PROCAM} identificaram como sendo nove
as variaveis de risco que, independentemente}
contribuem para a desenvolvimento da DAC:
idade, hist6ria pessoal de tabagismo, hist6ria pes-
soal de angina pectoris, hist6riafamiliar de infarto
agudo do miocardia (lAM), hipertensao arterial
sist6lica, concentrac;6es elevadas de LDL-
colesterol} baixos niveis de HDL-colesterol} altas
taxas de triglicerideos e presenc;a de diabetes
mellitus.

De acordo corn POLLOCK &. WILMORE
(1990), as fatores de risco para a desenvolvimento
da DAC podem ser divididos ern duas classes: as
considerados primarios e as secundarios. Os pri-
marios sao as seguintes: fumo} hipertensao arterial
sistemica} lipides sangiiineos (altas taxas de LDL,
baixas taxas de HDL e altas taxas de triglicerideos),
e a inatividade fisicaj as secundarios se subdividem
em: modilicaveis, que seriam a obesidade} a diabe-
tes mellitus eo estresse, e as nao modilicaveis, como
hereditariedade, sexo e idade.

Mais recentemente} vem sendo apresenta-
dos como novas fatores de risco} que indepen-
dentemente au associados a idade, ao fumo e a
resistencia a insulina} sugerem maior risco de
eventos coronarianos: a lipoproteina (a), a
homocisteina e as fatores de coagulaC;ao
sangiiineos (RIDKER et a1.}1993; HEINRICH et
a1., 1994; WELCH &. LOSCALZO, 1998).

o sedentarismo, situac;ao de gasto energetico
inferior a 500 Kcal par semana, alem do gasto
energetico basal} representa urn importante fa-
tor de risco relativo ern torno de 2,0 e uma
prevalencia de 58}8 %, segundo dados do Projeto
PACE - Physican-Based Assesment and
Counseling for Exercise (PROJECT PACE}1992).

Desde a decada de 50}corn as trabalhos pio-
neiros de MORRIS et al. (1953), varios estudos
epidemio16gicosvem relacionando a atividade fisi-
ca a uma menor incidencia de infarto do miocardia
e morte subita (BLAIRet a1., 1996). Tres estudos
merecem destaque: (a) as de PAFFENBARGER et
al. (1986), e PAFFENBARGER, (1988), que, a par-
tir de 1966} passaram a acompanhar 16.936 ex-
alunos de Harvard e demonstraram que uma mai-
or atividade fisica neutralizava} ern parte} a e£eito
de alguns fatores de risco} como a tabagismo} hi-
pertensao arterial, hist6ria familiar de doenc;a

coronariana ateroscler6tica e obesidade, (b) a
Multiple Risk Factor Intervention Trial, conhecido
como IIMRFIT}(LEON 1983)}no qual se demons-
trou que ate atividades de pequena intensidade,
como jardinagem, resultam ern signilicante redu-
C;aodas manifestac;6es da doenc;acaronariaj e (c)a
trabalho ern que se fez a analise de 43 experiencias
sabre a exercicio fisico (The Center for Disease
Control - CDC)} no qual ficou evidente urn
signilicante decrescin1.o na incidencia de doenc;a
coronaria nos grupos de individuos mais ativos
(PAFFENBARGER}1988).

Nao obstante, ficou demonstrado que urn
estilo de vida saudavel, ern grande parte devido a
pratica regular de exercicios fisicos, pode ser de-
cisivo na protec;ao contra a aterosclerose, de modo
a influir, ate mesmo} na mortalidade par todas as
causas. Isto ocorreu} quer atraves de programas
formais de condicionamento fisico, quer infar-
malmente} ern atividades da vida diaria (lifetime
exerciseL como caminhadas para a trabalho} su-
bidas de escadas ao se dispensar elevadores} in-
cluindo ate danc;a de saHo ern encontros sociais
(BLAIR, 1995).

Pacientes portadores de doenc;a obstrutiva
arterial periferica tambem apresentam grande
melhora clinica corn a pratica de exercicio fisico}
principalmente corn atividades que atingem a li-
miar de isquemia e se mantem acima deste limi-
te. Neste caso} a paciente tern de suportar par
algum tempo a dor que acompanha a claudicaC;ao
intermitente (GARDNER, 1993).

Os mecanismos pelos quais a atividade fisi-
ca reduz a incidencia de doenc;as cardiovasculares
e confere outros efeitos favoraveis para a saude
ainda nao estao plenarnente esclarecidos}mas urn
simples e importante consenso ja foi atingido:
sedentarismo e prejudicial a saude (U.S.
DEPARTAMENT OF HEALTH AND HUMAN
SERVICES, 1996).

FORMAS DE INTERVEN~AO PARA 0
CONTROLE DA ATEROSCLEROSE

Os habitos de vida de cada individuo sao
conhecidos par contribuirem para a desenvolvi-
menta de muitas doenc;as cr6nicas. Assim sen-
do}no momenta ern que certos aspectos do com-
portamento sao modificados} pode-se prevenir au
ao menos retardar a inicio da doenc;a. Tanto a
reduc;ao do risco} a prevenc;ao au a retardamento



da progressao da doenc;a arterial coronariana po-
dem ser conseguidos atraves da suspensao do ta-
bagismo, modi£icac;ao da dieta e pratica de ativi-
dade ffsica regular. Entretanto, conceitos de mu-
danc;as de comportamento relacionadas a saude,
devem ser usadas na presente abordagem para
prevenc;ao e tratamento da doenc;a arterial
coronariana. Mais in£OImac;ao e necessaria con-
siderando 0 resultado de intervenc;ao dentro de
populac;oes especi£icas (McCANN et al., 1997).

Eprovavel que 0 tratamento medicamentoso
bem conduzido contribua sensivelmente para a
diminuic;ao do risco e para urn controle bene£ico
da doenc;a arterial coronariana, principalmente
em pacientes acometidos de in£arto agudo do
miocardio. Assim e 0 caso das drogas beta
bloqueadoras e dos inibidores da enzima de con-
versao da angitensina e da aspirina (WHITFORD
& SOUTHERN, 1994).

Na I Con£erencia Nacional Sobre Elimina-
c;ao da Doenc;a Arterial Coronariana (The First
National Conference on the Elimination o£
Coronary Artery Disease, 1991), patrocinados
pela Cleveland Clinic, £OIam apresentados cinco
estudos prospectivos baseados em
cinecoronariografia quantitativa, alem do exame
clfnico e dos dados laboratoriais com 0 objetivo
de avaliar a repercussao da reduc;ao de
colesterolemia sobre a obstruc;ao coronaria.

REGRESsAo DA ATEROSCLEROSE
A regressao da aterosclerose em humanos e

um conceito relativamente novo que ganhou acei-
ta<;;aoapenas eln anos recentes. 0 comportamen-
to da placa permanece pouco compreendido, sabe-
se que as placas progridem, estabilizam e regridem
por varias razoes, incluindo algumas que ainda
saGdesconhecidas. Nenhum £ator isolado parece
ser capaz de regredir a doenc;a arterial coronariana
(DAC). A regressao parece oconer com maiOI fre-
quencia em indivfduos com nfveis baixos de
lipoprotefnas ricas em triglicerfdeos e
lipoprotefnas de baixa densidade ( LDL) e altos
nfveis de lipoprotefnas de alta densidade (HDL)
(SCHELL & MYERS, 1997).

Alguns estudos mostram que a normaliza-
c;aode nfveis de lipoprotefna anormalmente ele-
vados retarda a progressao das lesoes
ateroscler6ticas das arterias coronarias e £emorais
e ate mesmo a regressao das placas pode ser

induzida em alguns pacientes. Estes e£eitos da al-
terac;aolipfdica estao associados a diminuic;ao dos
eventos clfnicos (angina, infarto) e mortalidade
pela doenc;a coronaria ( SCHULER et al., 1992).

Outros estudos atribuem a mudanc;a na
morfologia da lesao ateroscler6tica somente a
reduc;ao do colesterol intracelular. Mas a utiliza-
c;ao deste conceito de forma generalizada para
humanos, e diffcil de ser· estabelecida
£isiopatologicamente (ROTH & KOSTUK, 1980).

Os modelos animais sugerem que pode ocOI-
rer a regressao das les6es ap6s as redu<;;6esdas
concentrac;6es plasmaticas lipfdicas. 0 que se £az
necessario, em humanos, e a reduc;ao da massa
da placa, levando a melhora angiogra£ica. Dado
que muitas estenoses de alto grau consistem
amplamente de colageno, isso nao pode ser pron-
tamente atingido. Modelos animais, nos quais
as mudanc;as qualitativas nas substancias
constitufntes das placas ateromatosas £oram exa-
minadas ap6s a diminuic;ao nos lfpides, mostra-
yam aumento concomitante na celula muscular
lisa e colageno, com diminuic;ao de lfpides
(SMALL et al., 1984).

Embora as evidencias experimentais em ani-
mais tenham mostrado que e possfvel a regres-
saG da aterosclerose, (FRIEDMAN, 1963), a evi-
dencia de regressao da doenc;a ateroscler6tica na
arteria coronaria humana, nao e definitiva
(BLANKENHORN, 1977). Porbn, segundo
ROTH & KOSTUK (1980), a regressao da
aterosclerose coronariana pode oconer em hu-
manos, espontaneamente. 0 estudo apoiou-se na
melhora Reabilitac;ao do paciente e em demons-
trac;6es invasivas e nao invasivas. Os autores des-
cartaram a possibilidade de espasmo arterial
coronariano, com varios £atores colocando-se
contra essa interconencia. Ja a possibilidade de
destruic;ao de urn trombo superposto na lesao
ateroscler6tica, entretanto, nao pode ser excluf-
da. Outra caracterfstica deste caso £oi 0 desapa-
recimento do £1uxocolateral, quando a necessi-
dade de tal £1uxoera corrigida.

Urn dos primeiros estudos de regressao em
humanos £oi uma experiencia sem controle rea-
lizada pOI BARNDT (apud SCHELL & MYERS,
1997). 25 pacientes com hiperlipoproteinemia
£OIam submetidos a tratamento com terapia de
dieta e clofibrate. Foram realizados angiogramas
inicialmente e ap6s 13 meses. Ap6s a terapia, 13
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pacientes apresentaram progressao da lesao, 3 nao
apresentaram mudanc;as e 9 obtiveram regressao.
o grupo que obteve regressao apresentou uma
diminuic;ao signihcativa nos niveis de colesterol
serico, triglicerideos e pressao arterial sangiiinea
quando comparados aos valores iniciais. 0 gru-
po que apresentou progressao nao mostrou qual-
quer mudanc;a signihcativa nos fatores de risco.

Se a estrategia preconizada par CASTELLI
apud AZEVEDO (1992) for seguidaj para promo-
ver a regressao da placa ateromatosa} deve-se
manter as niveis de colesterol total (CT) abaixo
de 150 mg %} lipoproteinas de baixa densidade
(LDL) abaixo de 90 mg %, relac;ao CT/
lipoproteinas de alta densidade (HDL) abaixo do
indice 3,5 e triglicerideos abaixo de 100 mg %,
mesmo as ja revascularizadosj evitando assim a
ocorrencia de uma nova obstruc;ao} alga cons ide-
ravelmente comum de ocorrer.

ORNISH (1990) e HAMBRECHT (1993),
mostraram, atraves de seus estudos} que e possi-
vel ocorrer a regressao da oclusao coronariaj tra-
zenda com isso uma nova dimensao de tratamen-
to aos pacientes que sofrem de doenc;a arterial
coronariana, angina au infarto agudo do
miocardioj incluindo tanto as que apresentam
aterosclerose incipiente} como tambem as que ja
foram submetidos a revascularizac;ao. Uma vez
que essa regressao podera signihcar um maior
fluxo coronario e uma melhora au ate desapare-
cimento da isquemia.

No estudo do NHLBI (National Heart Lung
and Blood Institute), avaliou-se as efeitos da
colestiramina na aterosclerose coronaria, em pro-
tocolo duplo-cego, envolvendo 143 pacientes, dos
quais 80% eram homens} com niveis elevados de
LDL-colesterol e DAC} documentada par
angiografia. Ap6s 5 anos de tratamento} repetiu-
se a cateterismo em 116 individuos. As reduc;6es
dos niveis plasmaticos de CT e LDL-colesterol e
a aumento do HDL-colesterol foram, respectiva-
mente, de 26%, 17% e 8% no grupo tratado
(colestiramina e dieta pobre em colesterol) e 5%}
1% e 2% no grupo controle (placebo e dieta pobre
em colesterolL nesse periodo} houve diminuic;ao
signi£icante da progressao da doenc;a nos pacien-
tes tratados, sendo as resultados mais evidentes
nas les6es superiores a 50%. Nao se conseguiu
mostrar regressao signihcativa da aterosclerose,
mas sim estabilizac;ao das les6es relacionadas ao
aumento da relac;aoHDL-colesteroll CT au HDL-
colesterollLDL-colesterol. Nao houve di£erenc;a

signihcativa entre as dais grupos na ocorrencia
de morte au infarto do miocardia nao fatal, em-
bora a grupo tratado tenha apresentado menor
incidencia de eventos coronarios (BRENSIKE
apud PROTAsIO et a1" 1995j SCHELL &
MYERS, 1997).

No estudo CLAS-I (Cholesterol-Lowering
Atherosclerosis Study) , (BLANKERNHORN apud
PROTAsIO et al. 1995j SCHELL & MYERS}
1997), selecionaram 188 individuos masculinos}
hipercolesterolemicos e submetidos a cirurgia
previa de revascularizac;ao miocardicaj esses pa-
cientes £oram sorteados para um grupo de con-
trole (placebo e dieta) e um grupo intensivamen-
te tratado} atraves da administrac;ao de niacina e
colestipol. Ap6s 2 anos} 162 pacientes foram sub-
metidos a novo cateterismo cardiaco. No grupo
tratado} em relac;ao ao grupo controle} houve re-
duc;ao dos niveis plasmaticos de CT e LDL-
colesterol e aumento de HDL-colesterol, respec-
tivamente} de 26%} 43% e 37%} ao lado da redu-
c;aodos niveis de triglicerideos (TG) em 22%. Esse
tratamento resultou em reduc;ao signi£icativa na
progressao das les6es e diminuic;ao no apareci-
menta de novas les6esj houve tambem signi£ica-
tiva reduc;ao no aparecimento de les6es nos en-
xertos e no numero de individuos com novas le-
s6es nas anastOlnoses. Mais ainda, houve regres-
sao nas les6es ateroscler6ticas nos individuos tra-
tados} quando analisada a circulac;ao coronaria
de um modo global. Ap6s 4 anos} repetiu-se a
angiogra£ia em 103 pacientes e as resultados se
mantiveram (CLAS-II). Assim como no estudo
NHLB I, a incidencia de eventos coronarios nao
di£eriu signihcativamente nos dais grupos.

o estudo POSCH (Program on the Surgical
Control of the Hyperlipidemias) £oi a primeiro a
documentar uma reduc;ao signihcativa de even-
tos clinicos associada a regressao da aterosclerose}
pelo tratamento agressivo dos disturbios lipidicos.
BUCHWALD apud PROTAsIO et al., (1995);
SCHELL & MYERS (1997), selecionaram 868
individuos , sendo 91% homens} com aumentos
de CT e LDL-colesterol, todos com in£arto agu-
do do miocardio (lAM) previo. Os pacientes £0-
ram sorteados para um grupo controle (dieta) e
outro tratado com cirurgia de derivac;ao ileal par-
cial. 0 acompanhamento £oi de 9,7 anos, com
repetic;ao do estudo angiogrMico em 3}5,7 e 10
anos. 0 resultado geral mostrou, no grupo trata-
do em relac;ao ao grupo controle, reduc;6es nos
niveis plasmaticos de CT e LDL-colesterol} res-



pectivamente, de 23% e 38% e urn modesto au-
men to de HDL-colesterol (4,3%). A angiogra£ia
mostrou maior estabiliza<;ao da DAC, no grupo
tratado, mas houve apenas tendencia para a re-
gressao. As mortalidades total e cardiaca £oram
semelhantes nos dois grupos, mas os eventos cli-
nicos £atais e nao £atais £oram sign.i£icativamen-
te reduzidos pelo tratamento. Apesar da
agressividade da interven<;ao, ela £oi segura para
a maio ria dos pacientes (houve necessidade da
reversao da cirurgia em apenas 23 deles L poden-
do se constituir em op<;ao terapeutica para os
pacientes mais graves.

No estudo FATS (Familial Atherosclerosis
Tl'eatment StudyL realizado por BROWN et al.
(1990 L envolvendo 146 pacientes masculinos,
com niveis sericos de apolipoproteina B superior
ou igual a 125 mgldl, DAC documentada e his-
t6ria familiar de doen<;a cardiovascular. Esse £oi
o primeiro estudo a utilizar a angiogra£ia quanti-
tativa na avalia<;aodas lesoes coronarias. 0 estu-
do £oiduplo-cego e £oram utilizados tres tipos de
tratamento: lovastatina e colestipol (L+CL
niacina e colestipol (N+ C) e placebo. Ap6s 2 anos
e meio, 0 estudo angiografico £oirepetido em 120
individuos. Obtiveram-se diminui<;oes signi£ica-
tivas dos niveis sangUineos de LDL-colesterolnos
pacientes tratados (46% no grupo L+C e 32% no
grupo N+CL e aumento signi£icante (43%) dos
niveis de HDL-colesterolno grupo N +C, enquan-
to nos controles essas varia<;oes £oram insigni£i-
cantes. Essas modi£ica<;oes nos lipides
plasmaticos associaram-se a uma redu<;ao signi-
£icativa (73%) de eventos coronarios £atais e nao-
£atais nos grupos tratados em rela<;ao ao grupo
controle. Em rela<;aoa extensao da DAC, os gru-
pos tratados apresentaram numeros sign:i£icati-
vamente maio res de pacientes com estabiliza<;ao
e regressao das lesoes; a regressao associou-se a
redu<;ao dos niveis da apolipoproteina B.

o experimento SCOR (Specialized Center
of Research), da Universidade da Cali£6rnia - Sao
Francisco, trata-se do primeiro relato de regres-
saG da aterosclerose nas mulheres. Nesse traba-
lho, realizado por KANE et al. (1990), seleciona-
ram-se 97 pacientes, homens e mulheres, 92%
assintomaticos, com hipercolesterolemia £amili-
ar heterozig6tica e DAC documentada por
angiogra£ia. Os pacientas £oram sorteados para
urn grupo controle que recebeu dieta associada a
pequena dose de colestipol e, urn grupo tratado
com lovastina (L) + colestipol ©, niacina (N) +

colestipol ©, lovastatina (L)+ niacina (N) ou uma
associa<;ao das 3 drogas, (L+C, N +C, L+ N,
L+N+C). Ap6s 2 anos 31 homens e 41 mulhe-
res £oram submetidos a nova cinecoronariogra£ia.
o grupo tratado apresentou redu<;oes nos niveis
sericos de LDL-colesterol e TG e aumento de
HDL-colesterol, respectivamente, de 38%, 18,9%
e 28%; os individuos que tomaram doses mais
altas de niacina mostraram aumento de 41% no
HDL-colesterol plasmatico e redu<;aode 31% nos
niveis de TG. Nos controles, estas altera<;oes £0-
ram pouco importantes. Uma analise global
mostrou regressao signi£icativa nas lesoes
coronarias no grupo tratado (-1,53%) quando
comparado ao grupo controle, que apresentou,
em media, progressao das lesoes (+0,8%); 0 me-
todo utilizado £oiangiogra£ia quantitativa. A ana-
lise separada dos homens e mulheres mostrou
que as altera<;oes nas estenoses coronarias no
sentido regressao somente atingiram propor<;oes
signi£icativas no sexo £eminino.

o estudo STARS (St. Thomas Atherosclerosis
Regression Study), £oiurn experimento angiogrMico,
cego e aleat6rio com 90 pacientes, 0 qual corrobora
com os estudos anteriores, mostrando regressao das
lesoes coronarias e diminui<;aosignificativa de even-
tos cardiacos em horn ens submetidos a dieta
hipocolesterolemica e tratamento com
colestiramina. Os pacientes tratados apresentaram
redu<;oessignificativas nos niveis sericos de LDL-
colesterol e na rela<;ao LDL-colesterollHDL-
colesterol (WATTS apud PROTAsIO et al., 1995;
SCHELL & MYERS, 1997).

o experimento CCAIT (Canadian Coronary
Atherosclerosis Intervention Trial) £oi urn estu-
do angiogrMico controlado duplamente cego e
aleat6rio com 331 pacientes, 81% do sexo mas-
culino, com DAC e hiperlipidemia, com 0 objeti-
vo de mostrar os e£eitos da lovastina vs placebo.
Ap6s 2 anos, 0 tratamento pela lovastina resul-
tou em diminui<;ao signi£icativa dos niveis sericos
de CT (21%) e LDL-colesterol (29%) e aumento
signi£icativo dos niveis de HDL-colesterol (7,3%).
Isto se associou a retardo da progressao das le-
s6es coronarias e inibi<;ao do aparecimento de
novas les6es ( WATERS apud PROTAsIO et aI,
1995; SCHELL & MYERS, 1997).

o MAAS (The Multicenter Anti - Atheroma
Study) consistiu em urn estudo controlado, du-
plo-cego e aleat6rio com 381 pacientes que apre-
sentavam DAC submetidos a interven<;aodietetica
e tratamento com simvastatina (20mgld) ou
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placebo. As medi<;6es de lipideos sencos e
angiografia coronariana foram ralizadas no inicio
do tratamento e apos 4 anos. A progressao ocor-
reu em 41 (23%) dos pacientes tratados com
sinvastatina comparado com 54 (32j3%) dos paci-
entes tratados com placeboj e a regressao ocorreu
em 33 dos pacientes sinvastatina (18j3%) compa-
rados com 20 (12%) dos pacientes placebo. Novas
les6es foram desenvolvidas em 48 (3J%) dos pa-
cientes placebo e 28 (2%) dos que utilizaram
sinvastatina (SCHELL & MYERSj 1997).

Outro estudo angiogra£icoj duplo-cego e con-
troladoj 0 REGRESS (The Regression Growth
Evaluation Statin StudY)j teve como objetivo de-
terminar os efeitos da pravastatina na progres-
sac e regressao da ateroselerose coronaria. 778
pacientes do sexo masculinoj com no minimo
uma arteria coronariana principal obstruida em
mais de 50% e niveis de colesterol serko entre
155 e 310 mgldlj realizaram um angiograma ini-
cial e apos 2 anos. Os pacientes aleatoriamente
escolhidos para participarem do grupo tratamento
(40mg de pravastatina diariamente) ou grupo
controle (placebo). Apos 2 anosj os niveis de
lipideos no grupo controle permaneceram
inalterados; no grupo tratamento os niveis de CT
diminuiram em 20%j LDL-colesterol em 29% e
os niveis de HDL-colesterol aumentaram em
10%. Os resultados angiograficos mostraram que
ambos os grupos apresentaram progressao; en-
tretantoj no grupo de tratamento 0 diametro de
obstru<;ao minima diminuiu Oj03mm contra
Oj09mm do grupo placebo (De GROOT apud
SCHELL & MYERSj 1997).

Em um estudo realizado por SCHULER et
al. (1992L durante 12 meses com 113 pacientesj
foi solicitado que seguissem uma dieta baseada
nas recolnenda<;6es da jjAmerican Heart
Associationjj fase III. De acordo com os protoco-
los de dieta de 24 horasj os pacientes do grupo
experimental realizaram mudan<;as consideraveis
em seu programa alimentar: a energia total
consumida diminuiu cerca de 27% j 0 consumo
total de gorduras 53% e 0 consumo de colesterol
62%.0 consumo de carboidratos continuou sem
mudan<;asj aumentando sua contribui<;ao para a
absor<;ao total de energia de 38 para 49%. Apesar
de nenhum medicamento para diminui<;ao de
lipideos Ter sido prescritoj durante 0 periodo ini-
cial de supervisao rigorosa na area metabolicaj
estas mudan<;as refletiram em uma diminui<;ao
nos niveis de lipoproteinas sericas. Poremj os re-

sultados alcan<;ados atraves de terapias
medicamentosas poderiam ser consideravelmen-
te maiores.

Segundo NIEBAUER et al. (1996L em paci-
entes com DAC tem sido mostrado que uma di-
eta pobre em gorduras ou terapia de redw;:ao de
lipideosj ou ambasj podem levar a um retarda-
men to global da progressao da doen<;a apesar de
terem excelente submissao e niveis de
lipoproteinas melhorados. Isto demonstra elara-
mente a necessidade de melhores marcadores eli-
nicos como guias para decis6es terapeuticas na
preven<;ao e tratamento da doen<;a arterial
coronaria. As apolipoproteinas tem sido cogita-
das como sensiveis indicadoras do progresso da
doen<;aj mas somente poucos provaveis estudos
comparam tanto os niveis de lipoproteinas como
os de apolipoproteinas com mudan<;as
angiograficas. Esse mesmo autor realizou um
estudo onde foram analisados os niveis de
lipoproteinas e apolipoproteinas em uma popu-
la<;ao- estudo randomizadaj na qual uma dieta
pobre em gorduras (constituida de 15% de prote-
inaj 65% de carboidratoj gordura energetica <20%,
colesterol < 200mg e razao entre acidos graxos
poliinsaturados /saturados> 1 L associado a pra-
tica de exercicios demonstrou reduzir 0 progres-
so da doen<;a.Apos um ana de interven<;aoj hou-
ve um aumento significativo da apolipoproteina
A-I e um decrescimo na apolipoproteina Bj que
correlacionam significativamente com as mudan-
<;asna redu<;ao relativa do calibre na estenose
coronaria. A identifica<;ao dos dados por analise
multivariada identificou 0 nivel absoluto de LDL
depois de um ana de estudo e a mudan<;a no
colesterol totallHDL como sendo os melhores
indicadores dessas altera<;6es. A apolipoproteina
Be a principal proteina que comp6e 0 LDL e tam-
bem age como ligante para 0 receptor de LDLj
mediando a absor<;ao e a degrada<;ao deste. Ni-
veis altos de apolipoproteina B estao associados
com uma alta incidencia de doen<;a arterial
coronaria. Consequentemente, uma terapia de
intensa redu<;ao de lipideos em individuos com
altos niveis dessa substancia e doen<;a arterial
coronariaj tem mostrado aumentar a frequencia
de regressao das les6es coronarias e reduzir a in-
cidencia de eventos cardiovasculares. Observou-
se uma significativa correla<;ao entre
apolipoproteina Be altera<;6es na redu<;ao relati-
va do calibrej ainda que numa analise
multivariadaj isto conduziu ao colesterol totaV
HDL e niveis absolutos de LDL. Ou sejaj apesar



de a razao entre colesterol total/HDL e LDL
possuirem limita<;:oesquando usados como gui-
as para decisoes terapeuticas, ainda parecem ser
melhores marcadores que as apolipoproteinas,
para efetividade do tratamento da DAC.

o nivel de Calcio nas arterias coronarianas
tambem tem sido considerado um fator
aterogenico. GOEL apud SCHELL & MYERS
(1997) realizaram um estudo utilizando
tomografia computadorizada, em 597 pacientes
e relacionaram 0 alto nivel de Calcio coronario a
um aumento de quatro vezes na mortalidade dos
pacientes em rela<;:aoaos sem niveis detectaveis
de Calcio. WATERS apud SCHELL & MYERS
(1997) mostraram, em seus estudos com 335
pacientes que apresentavaln estenose em no mi-
nimo quatro arterias coronarianas, que a
nicardipina, um bloqueador dos canais de Cal-
cio, pode diminuir a progressao de pequenas le-
soes. 0 estudo INTACT (The Internacional
Nifedipine Trial on Antiatherosclerotic Therapy)
fez observa<;:oes similares. 348 pacientes com
DAC foram submetidos a uma angiografia antes
e ap6s 3 anos. Os pacientes receberam 80 mg de
nifedipina (grupo tratamento) ou placebo diaria-
mente. Nao houve diferen<;:as significantes na
severidade da lesao, progressao ou regressao. En-
tretanto, novas lesoes foram significantemente
diminuidas no grupo tratamento, apresentando
0,59 novas lesoes por paciente contra 0}83 no
grupo placebo (uma redu<;:aode 28% com 0 uso
de nifedipina comparado com placebo)
(LICHTLEN apud SCHELL & MYERS) 1997).

EXERCicIO FisICO E REGRESSAO DA
ATEROSCLEROSE

Tem-se estudado largamente que os compo-
nentes do estilo de vida de uma pessoa podem
possuir grande influencia no desenvolvimento da
aterosclerose coronaria. Poreln} talvez 0 compo-
nente menos explorado destes fatores tenha sido
o exercicio fisico (MARY & MALLO~ 1993).

ECKSTEIN (1957)} mostrou os efeitos po-
tenciais do exercicio na circula<;:ao colateral
coronaria atraves de seu estudo com aproxima-
damente 100 caes os quais tiveram a circunfe-
rencia da arteria cirurgicamente reduzida. Os caes
que mostraram mudan<;:as eletrocardiograficas
devido ao estreirtamento da arteria, foram divi-
dido em um grupo de tratamento (realizava exer-

cicios durante 1 hora) 5 vezes por semana numa
esteira) e um grupo controle ( sem exercicio). Ap6s
aproximadamente 8 semanas, a taxa defluxo atra-
yes da constri<;:aoda arteria foi medido. Os dados
mostraram que a constri<;:aocirurgica causou um
maior fluxo colateral; e 0 grupo de tratamento
obteve maior fluxo colateral comparado ao gru-
po controle. Esta foi a primeira evidencia concre-
ta que mostrou que os exercicios podem melho-
rar 0 fluxo coronario.

Dm estudo realizado por FERGURSON et
al. (1974L durante 13 meses de treinamento fisi-
co) com 14 pacientes na faixa etaria de 51 anos}
os quais apresentavam 50% ou mais de obstru-
<;:aoeln I, 2 ou 3 vasos, mostrou que Ulna n1.e-
lhora na aptidao fisica em pacientes com doen<;:a
coronaria tem sido atribuida a uma melhora no
suprimento de oxigenio para 0 miocardio, assim
como 0 aumento da circula<;:aocolateral} ou re-
du<;:aodo consumo de oxigenio pelo miocardio
por fatores extra cardiacos, ou ambos. Evidenci-
as provenientes desse estudo sugestionam que 0

aumento da aptidao fisica em pacientes com do-
en<;:aarterial coronaria os quais participaram de
um programa de exercicio fisico nao e considera-
do secundario para melhorar 0 suprimento de
oxigenio pelo miocardio causado pelo desenvol-
vimento de circula<;:aocolateral. 0 aumento da
capacidade fisica} os dados clinicos e a melhora
na qualidade de vida} alem de uma possivel re-
gressao da doen<;:a}significam as principais ra-
zoes para que a pratica de exercicios fisicos possa
ser recomendada como uma fonna de tratamen-
to e reabilita<;:aoeficaz.

Em termos de estilo de vida} a dieta e geral-
mente considerada a mais importante
determinante do plasma lipidico. Entretanto, 0

exercicio fisico tem demonstrado reduzir 0

colesterol total, aumentar 0 HDL, diminuindo
assim a rela<;:aoCTIHDL, a16n de reduzir LDL e
triglicerideos. Desse modo} as mudan<;:asnas va-
riaveis metab6licas e indice de massa corporal,
registrados em estudos numa interven<;:ao
multifatorial de riscos sao} em parte} induzidos
por exercicio (NIEBAUER) 1996).

Evidencias epidemio16gicas} clinicas e bio16-
gicas como as de DUFAX et al. (1982L apesar de
dificil ou mesmo impossivel demostra<;:aocienti-
fica) conduzem a ideia de que 0 exercicio fisico
aer6bio regular previne contra a doen<;:aarterial
coronariana. Isso se da principalmente pelas mo-
difica<;:oesna LDL-colesterol} e HDL- colesterol
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em dire<;6es opostas, com redu<;ao de LDL-
colesterol, e grande aumento nas HDL- colesterol
como e comumente observado em atletas de re-
sistencia aer6bia. Isso explica os resultados
con£litantes a respeito do CT e exercfcio fisico.
Mesmo que nao haja signi£icante redu<;aodos ni-
veis de Cr; 0 per£illipoproteico torna-se mais £a-
voravel, no sentido de diminuir 0 risco da doen<;a
arterial coronariana, devido as mudan<;as em suas
porcentagens (TRAN & WELTMAN, 1985).

o exercfcio fisico produz aumento das fra-
<;6es HDL-colesterol/LDL-colesterol, HDL2/
HDL3, da lipase proteica e da acetil lecitina
colesterol transferase, alem da redu<;ao da lipase
hormonio sensivel hepatica. 0 treinamento fisi-
co em nivel adequado de intensidade produziu
aumento da sensibilidade a insulina, com decres-
cimo da lipoproteina de muito baixa densidade
(VLDL) - rica em triglicerideos, decrescimo do
CT e eleva<;aoda fra<;aoHDL-colesterollCr; em
pacientes submetidos a 9 semanas de exercicio
fisico aer6bio (LAPMAN et al., 1985).

Outros estudos tambem sugerem que 0 exer-
cfcio causa modestas redu<;6es nas taxas totais
de colesterol e VLDL-colesterol, redu<;6es relati-
vamente pequenas nas taxas de LDL-colesterol,
mas grande aumento nos niveis de HDL-
colesterol. Alem disso, observou-se que as con-
centra<;6es plasmaticas de triglicerideos reduzi-
ram signi£icativamente, juntamente com a razao
CT/HDL-colesterol (WOOD & HASKELL, 1979).

WILLIAMS et al. (1982), demonstrou que
correr aproximadamente 10 milhas por semana
pode representar urn limiar minima necessario,
a partir do qual, poderiam ser esperadas altera-
<;6esnos niveis de HDL-colesterol.

Em urn estudo conduzido por KRAMSCH
et al. (1981), onde a aterosclerose £oi induzida
em primatas por meio de uma dieta aterogenica,
procurou-se observar os efeitos do exercfcio re-
gular de endurance sobre a estenose arterial
subsequente e a £orma<;ao da placa. As di£eren-
<;asencontradas £oram bastante acentuadas en-
tre os grupos submetidos ao exercfcio e 0 grupo
controle sedentario. 0 primeiro grupo apresen-
tou taxas signi£icativamente mais elevadas de
HDL-colesterol e niveis muito mais baixos de
triglicerideos, LDL-colesterol e VLDL-
triglicerideos. Os exercfcios £oram paralelos a uma
redu<;ao substancial do ateroma como urn todo,
no tamanho das les6es e no acumulo de colageno.

Concluiram ainda que os exercfcios em intensi-
dades moderadas seriam capazes de retardar 0

desenvolvimento da doen<;aarterial coronariana.
Na tentativa de se conseguir melhora na

perfusao miocardica e regressao da aterosclerose
coronariana, SCHULER et al. (1992) submete-
ram 18 pacientes portadores de aterosclerose
coronariana a urn rigoroso programa de exercf-
cio fisico regular e dieta, com uma ingesta diaria
de colesterol < 200mg e uma razao > 1 para aci-
dos graxos polinsaturados/saturados. Ap6s urn
ana de experimento £oi constatado importante
regressao das les6es ateroscler6ticas em 7 paci-
entes (39%). As les6es aterosc1er6ticas
coronarianas podem ocasionalmente regredir es-
pontaneamente. Essa concep<;aose expandiu ap6s
este estudo de interven<;ao, mostrando regressao
da placa com a combina<;ao de £atores como: re-
du<;aode lipides sericos e exercfcio fisico.

Em urn estudo com mais de 10 mil ex-alu-
nos da Universidade de Harvard,
PAFFENBERGER et al. (1986L verificou 23%
menos de morte entre homens que praticavam
atividade Hsica moderadamente vigorosa, que
aqueles que nao aderiram a urn programa de exer-
cicios. Os homens mais ativos, que dispendiam
aproximadamente 3.500 kcal por semana, ti-
nham metade de risco de morte daqueles que
dispendiam menos de 500 kcal por semana. Urn
dos mais notaveis achados do estudo com os ex-
alunos da Harvard £oi que os beneficios do exer-
cfcio na preven<;ao da mortalidade por doen<;a
arterial coronaria, tamhem apareceiam em ho-
mens anteriormente sedentarios que nao prati-
cavam atividade fisica signi£icativa ate a meia
idade. Ao contrario, homens ativos anteriormente
que tornarem-se sedentarios, acarretaram um
aumento signi£icativo no risco de mortalidade.
Isto esta de acordo com observa<;6es anteriores
em atletas universitarios, indicando que aqueles
que nao continuaram a praticar exercfcios regu-
larmente, sustentavam uma taxa de mortalidade
maior de doen<;a coronaria que seus colegas de
time que continuaram a se exercitar.

Uma meta-analise de TRAN & WELTMAN
(1985), revisando artigos do ana de 1955 ate 0
ana de 1983, estudou os e£eitos do exercfcio cro-
nico nos lipides sericos. Este trabalho mostrou
uma rela<;aoconsistente entre exercfcio, redu<;ao
no peso corporal e modi£ica<;ao nos niveis de
lipoproteinas e lipides. Os autores observaram
ainda que houve uma redu<;ao no peso corporal,



nos nivel de CT e LDL-colesterol, a16n das taxas
de HDL-colesterol terem elevado consideravel-
mente, com 0 tempo de exercicio mais longo.

Outros importantes artigos que mostram os
efeito do exercicio fisico cronico sobre as lesoes
ateroscler6ticas coronarianas e seu imp acto so-
bre 0 desenvolvimento da doenc;a foram tambem
relacionados. Em 1992, SCHULER et al., atra-
yes de urn estudo durante 12 meses com 113
pacientes, compreendido pela pratica intensiva
de exercicios fisicos em sessoes de treinamento
em grupo (minimo 2 hi semana), alem de 20
minutos de pratica diaria de exercicios em casa,
observou urn aumento da capacidade fisica, do
consumo miocardico de oxigenio e reduc;ao da
isquemia cardiaca induzida pelo stress em prati-
camente todos os pacientes que participaram do
grupo experimento. Como 0 aumento da
perfusao miocardica nao foi limitada aos paci-
entes com regressao das lesoes coronarias, ou-
tros mecanismos, como circulac;ao colateral e
aumento do fluxo sanguineo podem estar atu-
ando. No que diz respeito as alterac;oes psico16-
gicas, dois aspectos saD notaveis: os pacientes
adquiriram urn alto grau de independencia no
controle do seu bem-estar fisico e tenderam a
ser menos depressivos. Este estudo tambem sa-
lienta 0 fato de que a pratica de exercicios fisi-
cos intensa esta associada a urn aumento do ris-
co de parada cardiaca, em especial nos pacien-
tes que excedem as recomendac;oes de tratamen-
to nao apenas durante as sessoes supervisiona-
das de treinamento em grupo, mas tambem
quando praticam exercicios independentemen-
te. A utilizac;ao de urn monitor de frequencia
cardiaca pode contribuir para 0 aumento da se-
guranc;a dos pacientes, al6n do aconselhamento
freqiiente das regras e riscos da atividade fisica
representarao urn importante complemento para
esta forma de reabilitac;ao. Outro aspecto a ser
relevado, eo fato de que as observac;oes realiza-
das no grupo controle desse estudo, sugerem que
a pratica Reabilitac;ao do tratamento convenci-
onal e grandemente insatisfat6ria na modifica-
c;aode certos fatores de risco ou em afetar 0 cur-
so inflexivel da doenc;a coronaria.

NIEBAUER et al. (1996), atraves de seus es-
tudos onde pacientes eram orientados a exercita-
renl-se diariamente em casa, numa bicicleta
ergometrica por no minimo 30 minutos, pr6xi-
mo da sua zona-alvo, determinada como 75% da
freqiiencia cardiaca maxima limitada pelos sin-

tomas, alem de participarem de sessoes de trei-
namento de 60 minutos pelo menos duas veze
por semana. Foi observado urn signiticativo re-
tardo no progresso da doenc;a ap6s 1 ano de expe-
rimento.

o estudo SCRIP (The Stanford Coronary Risk
Intervention Project), conduzido por HASKEL et
al. (1994), consistiu em urn experimento de in-
tervenc;ao de fatores de risco multiplos envolven-
do 300 pacientes com DAC documentada. Os
pacientes do grupo tratamento consumiram uma
dieta pobre em gorduras e colesterol, realizaram
exercicios, ingeriram drogas para reduc;ao de
lipideos (colestipol} niacin a, lovastatina e
probucol) e participaram de programas para per-
da de peso e suspenc;ao do fumo. Uma angiografia
foi realizada inicialmente e ap6s 4 anos. 0 grupo
tratamento obteve mudanc;as significativas nos
niveis de LDL-colesterol (-22%)}apolipoproteina
B (-22%), HDL-colesterol (+ 12%), CT (-40%),
con sumo de gordura na dieta (-24%) e consumo
maximo de Oxigenio (+20%).0 grupo controle
apresentou pequenas e insignificantes mudanc;as
nos niveis de lipideos sangiiineos. Em ambos os
grupos ocorreu progressao da doenc;a, todavia a
taxa de estreitamentoloclusao coronario foi 47%
menor no grupo tratamento.

Em Heidelberg} Alemanha, 36 pacientes que
possuiam DAC com sintomas estaveis foram
estudados durante 1 ano} com 0 objetivo de ava-
liar os efeitos de uma dieta pobre em gorduras e
pratica de exercicios fisicos na progressao
ateroscler6tica. 18 pacientes exercitaram-se por
mais de 3 horas semanais e seguiram uma dieta
pobre em gorduras e colesterol (grupo de trata-
mento) eo restante pertenceu ao grupo controle.
Ap6s urn ano, repetiu-se a angiografia e obser-
vou-se progressao em 28 % dos pacientes do gru-
po tratamento (GT) e em 33% dos pacientes do
grupo controle (GC). Nenhuma mudanc;a foi en-
contrada em 33% do GT e 61% do Gc. A regres-
saD ocorreu em 39% dos pacientes do GT e so-
mente em 6% do GC (SCHELL &MYERS}1997).
Num estudo subsequente ao de Heidelberg}
Hambrecht et al (1993), estudaram 62 pacientes
com DAC, escolhidos aleatoriamente tanto para
o grupo de interven~ao (submetidos a urn pro-
grama de atividade fisica em tempo de lazer}
n=29) ou para urn grupo controle In=33). A re-
peti~ao da angiografia quantitativa foi realizada
ap6s 1 ano. Observou-se que cerca de 1. 00 Kcall
semana dispendidas em atividade fi ica IAF) de
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lazer £oram necessarias para haver aumento no
consumo miximo de oxigenio. A interrupc;ao da
progressao ateroscler6tica ocorreu numa media
de 1.533 ± 122 KcalJsemana e a regressao £oi
observada a partir de cerca de 2.200 KcalJsema-
na (totalizando aproximadamente 5 a 6 horas
semanais de exercicios fisicos regulares). Em ne-
nhum exemplo a regressao ocorreu quando os
nfveis de AF das horas de lazer £oram in£eriores a
1.600 KcalJsemana. Ou seja, a progressao da le-
saG nas coronarias £oi inversamente
correlacionada com a quantidade de AF pratica-
da pelo paciente. E importante ressaltar ainda as
mudanc;as nas variaveis metab6licas no grupo de
intervenc;ao: reduc;ao do fndice de massa corpo-
ral em 5%, reduc;ao do CT em 10%, reduc;ao das
LDL-colesterol em 8%, reduc;ao dos em
triglicerfdeos em 21 % e aumento do HDL-
colesterol em 2%. A signi£icante reduc;ao nas
LDL-colesterol mostra-se importante ja que uma
queda de 1% nestas £rac;6esimplica na diminui-
c;aoda incidencia da doenc;a arterial coronariana
em 2% .

Outro estudo realizado por NIEBAUER et al.
(199 n teve como objetivo avaliar os e£eitos (a
longo prazo) do exercicio fisico e de uma dieta
pobre em gorduras na progressao da doenc;a arte-
rial coronaria. Ap6s 6 anos de estudos, 80% dos
pacientes iniciais puderam ser reavaliados. A
energia consUlTlida durante os exercicios £oi ava-
liada em subgrupos; pacientes que apresentaram
regressao da estenose coronaria/ dispenderam
uma media de 1.784 kcal por semana (aproxi-
madamente 4 horas de exercicio aer6bio mode-
rado por semana). Analises de regressao identi£i-
caram somente a capacidade fisica de trabalho
como um £ator de contribuic;ao independente para
ocorrerem mudanc;as na angiogra£ia.

as pacientes £oram estimulados a participa-
rem de sess6es de exercicio fisico supervisiona-
do, alem da orientac;ao para aumentarem a prati-
ca de exercicios fisicos no seu dia -a - dial inclu-
indo exercfcios rotineiros, como subir escadas/
cuidar do jardim, passear/ entre outros. Durante
o primeiro ana do estudo, uma media de 1.500
kcalJsemana £oi dispendida pelos pacientes em
que a estenose angiograJica nao progrediu mais
tarde e 2.200 kcal/semana pelos pacientes que
apresentaralTl regressao. Durante os cinco anos
seguintes, valores in£eriores de energia dispendida
pareceram apresentar os mesmos e£eitos. Ap6s
seis anos de estudos, os pacientes com progres-

saG ou sem mudanc;as, dispenderam uma media
de 1.250 kcalJsemana, porem os pacientes que
apresentaram regressao dispenderam cerca de
1.800 kcalJsemana (aproximadamente 4 horas de
exercicio fisico aer6bio moderado por semana).

Isto sugere que/ apesar de grandes quantida-
des de exercfcio fisico serem necessarias para
impedir a progressao ou ate mesmo ocorrer a re-
gressao durante um curto perfodo de tempo (ex.
1 ano); menores quantidades de exercfcio podem
ser su£icientes se realizados regularmente durante
um longo perfodo de tempo. au seja/ 0 exercfcio
fisico regular ao longo prazo contribui indepen-
dentemente para que ocorram mudanc;as bene£i-
cas no perfil dos £atores de risco, assim como no
retardo da progressao das les6es coronarias. Por
esses motivos, pacientes com doen~a coronaria
devem ser motivados a inclufrem exercfcios fisi-
cos em sua rotina diaria.

Outro estudo, 0 Lifestyle Heart Trial/ reali-
zado por ORNISH et al. (1990) tambem sugeriu
que mudanc;as no estilo de vida podem alterar a
evoluc;ao da DAC/ mesmo sem a utilizac;ao de
medicamentos ou realiza~ao de cirurgias. Neste
estudo angiograJico, prospectivo, controlado e
aleat6rio, demonstrou -se regressao das les6es
coronarias e melhoria na qualidade de vida em
um grupo de pacientes com DAC, ap6s 1 ana de
mudanc;as intensivas nos habitos de vida; ou
seja, adoc;ao de uma dieta vegetariana/ elimina-
c;ao do tabagismo/ pratica regular de exercfcios
fisicos nlOderados e apoio psicol6gico no con-
trole do estresse cotidiano (grupo experimental).
Devido a essas descobertas, prolongou-se 0 es-
tudo por um adicional de 4 anos com 0 objetivo
de determinar a possibilidade dos pacientes sus-
tentarem mudanc;as intensivas na dieta e estilo
de vida por um perfodo mais longo e os e£eitos
dessas mudanc;as nos £atores de risco;
aterosclerose coronaria, per£usao do miocardio
e eventos cardfacos ap6s os 4 anos adicionais.
Observou-se que, em media, houve maior re-
gressao do diametro da estenose ap6s 5 anos do
que ap6s 1 ana no grupo de pacientes experi-
mentais. Em contrapartida/ os pacientes do gru-
po controle (de cuidados habituais)/ apresenta-
ram maior progressao no diametro da estenose
ap6s 5 anos do que ap6s 1 ano; apesar de mais
da metade dos pacientes desse grupo terem uti-
lizado medicac;ao para reduc;ao de lipfdeos du-
rante 0 estudo. Alem disso, encontrou-se mais
do que 0 dobro de eventos cardfacos em pacien-



tes do grupo controle se comparados ao grupo
experilllental, lllostrando que mesmo pequenas
mudan<;as no diametro da estenose sao frequen-
temente acompanhadas de redu<;6es notaveis de
eventos cardiacos. Estas descobertas comprovam
a praticabilidade de mudan<;as intensivas no
estilo de vida em retardar, parar au reverter a
progressao da DAC par periodos prolongados
(ORNISH et al., 1999).

Sabe-se que nao ha comprova<;ao, par estu-
dos experimentais com humanos, da in£1uencia
da atividade fisica de forma isolada sabre a doen-
<;aarterial coronariana; de que maneira ela mo-
difica a estado condicional da arteria e se ocone

diminui<;ao significativa no grau de estenose com
aumento substancial na luz das arterias
coronarias.

Todavia, independente da regressao da placa
ateromatosa coronariana oconer pelo aumento
da luz au se der par outro fen6meno, as estudos
demonstraram que quando ocone um conside-
ravel dispendio energetico semanal atraves da
pratica regular de exercicios fisicos (associados
au nao a au tr as recomenda<;6es higienico-
dieteticas), ha uma possibilidade clara e evidente
de melhora na sintomatologia, quadro clinico e
consequentemente na qualidade de vida dos pa-
cientes portadores de doen<;a arterial coronariana;
trazendo assim uma nova dimensao acerca do
tratamento da doen<;a e revolucionando a visao
perante a pratica de exercicios fisicos; agora tam-
bem como promotora de saude.
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