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o estudo verifica as respostas das ativida-
des fisicas nos componentes herelados e do ambi-
ente em relarao as doenras que afetam 0 sistema
cardiovascular (obesidades, hipertensao, diabetes
e colesterol). Tanto 0 fator hereditdrio como 0

ambiental podem repercutir em doenras,' mas
quando ambas manifestaf'oes se interagem aumen-
tam suas possibilidades. Estudos que estabele-
cem. compararoes entre os gemeos criados juntos
ou separar.los, contribuent para isolar a influen-
cia do ambiente e da heranra biol6gica, na inci-
den cia das doenras.O efeito da atividade jlsica
demonstrou serfundamental para reduzir os riscos
das doenras. Isso ocorre em razao das pessoas
ativas demonstrarem um melhor perfil de
lipoproteinas, menor resistencia a insulina, me-
nor porporf'ao de gordura e pressao sanguinea
adequada. No entanto, hd muito para ser esclare-
cido pois as limitaf.'oes desses estudos sao decor-
rentes de amostras pequenas e com apenas um de
ambos os sexos.

Palavras-Chaves: Atividade Fisica, Here-
ditariedade, Doenras Cardio-vasculares.

The study verifies the responses of physical
activities in the herdads components and
environment in relaction diseases that prejudice
the cardiovascular sistem (obesity, hipertension,
diabets and cholesterol). So the hereditary as
environmental factor may result in diseases. when
both man~lestations interact, they increase the
possibilities for the diseases. The studies that
stablish comparisions of twins brough up togheter
or separately, contribute to isolate them from the
influence of environment and genetics in the
incidence of diseases. The effect of physical activity
showed being fundamental to reduce the risks of
cardiovascular diseases. This occurs because of
active persons show abetter projlle of lipoprotein,
lower resistance fort insulin, lower proportion of
fat and adequate blood pressure. However there
are many things to be clarified so the limitations
are decurrent of small samples, with only one of
both sexes.
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INTERA<;AO DA GENETICA E
DO MEIO AMBIENTE

Os genes realizam as suas fun<;:6espor meio
de transcri<;:ao,tradu<;:aoe replica, resultando em
mais unidades homogeneas, pelos quais continu-
am a sintetizar proteinas que funcionam como
determinantes no metabolismo celular
(GARDNER & SNUSTAD 1986).

As diferen<;:asgenetic as nao operam isolada-
mente; elas interagem constantemente com a exis-
tencia e as condi<;:6esdas celulas para prom over
uma resposta bio16gica articulada com as necessi-
dades do ambiente. A transferencia de informa-
<;:6esbiol6gicas entre as celulas e as heran<;:astrans-
mitidas sao evolutivas de gera<;:aopara gera<;:ao.

Cada individuo apresenta propriedades e
potencialidades geneticas que podem ser estimu-
ladas ou inibidas pel a influencia do meio ambien-
te (COWART 1988).

Segundo WINGAARDEN et al. (1992), do
ponto de vista da evolu<;:ao,as muta<;:6essao es-
senciais para a produ<;:aode suficiente diversidade
genetic a que' permita a adapta<;:aoda especie ao
mecanisme de sele<;:aonatural.

A maioria das varia<;:6esgenetic as distribui-
das pela especie humana sac de aproximadamente
10% para uma popula<;:ao especffica (MALINA
1988).

As determina<;:6esdas variaveis que se encon-
tram no dominio da fisiologia, da morfologia e do
comportamento, numa sele<;:aocomum, favorecem
urn fen6tipo de nivel intermediario, raramente a
urn valor mais baixo ou mais alto que aquela vari-
avel (HIERNAUX 1980).

Urn exemplo pode ser dado nas diferen<;:as
entre as ra<;:as(popula<;:aocom uma quantidade de
genes em comum): a medida que cresce a
intercomunica<;:ao e as interrela<;:6es entre as po-
pula<;:6esde diferentes origens, tendem aumentar
as caracterfsticas homogeneas (FRASER &
NORA 1988).

Outro exemplo, dado por HIERNAUX
(1980): num grupo de individuos que migram para
lugares diferentes, a probabilidade de freqiiencias
alelicas podendo esse grupo diferir da popula<;:ao
local sera tanto mais elevados quanta mais reduzi-
do for d grupo migrat6rio. Assim, quanta maior 0

inter-relacionamento da popula<;:ao, mais seme-
lhantes poderao ser os genes.

BOUCHARD et al. (1994) indicam tres es-
trategias basicas para prover evidencias dos efei-
tos da intera<;:aogenetica com a do ambiente nos
individuos: 1) a influencia de urn gene especffico
para urn determinado fen6tipo, numa compara<;:ao
entre as popula<;:6escom diferentes forma<;:6eseti-
cas e culturais; 2) 0 efeito de urn gene no fen6tipo
estudado entre os subgrupos de individuos numa
mesma popula<;:ao,mas categorizados nas varia-
veis que podem afetaro fen6tipo em estudo (sexo,
idade, estado da doen<;:aetc.); e 3) a resposta a urn
estfmulo ambiental (dieta e exercfcio ffsico), que
e investigado entre os individuos para urn dado
gene.

Embora as constata<;:6esacima sejam reconhe-
cidas, e diffcil elaborar estudos prospectivos com
a finalidade de saber claramente as possibilidades
das modifica<;:6es dos fen6tipos, estabelecendo-se
assim condi<;:6es6timas para adapta<;:aodo indivi-
duo ao meio ambiente.

Recentes investiga<;:6escientificas tern propi-
ciado uma identifica<;:aomais apurada das caracte-
risticas dos fen6tipos, por meio de analises de genes
identificando as manifesta<;:6es herdadas que po-
dem apresentar-se em alguns fen6tipos no estado
de saude e responder (parcialmente) sobre 0 que
podera se passar com 0 estado biol6gico ou ainda
identificar urn gene defeituoso, como no caso do
cancer, da AIDS e nos problemas do sistema
cardiovascular.

Esse conhecimento e fundamental aos profis-
sionais da atividade ffsica relacionada com a sau-
de, orientando-os para 0 bem estar. Sendo impor-
tante, estabelecer uma rela<;:ao de trabalho
interdisciplinar com os profissionais da area de
saude e/ou doen<;:a,educando as pessoas adequa-
damente na preserva<;:aoda saude, no tratamento,
e se for 0 caso aumentar a qualidade de vida, mes-
mo na doen<;:a.

Se os estudos na area da-genetica humana
preocupa-se com as varia<;:6eshereditarias, os pro-
fissionais de atividades ffsicas relacionados com a
saude devem procurar melhorar as variaveis
determinantes do ambiente como, por exemplo,
estabelecer estrategias para uma vida ativa, de acor-
do com as condi<;:6esbio16gicas herdadas.

Conhecer 0 estado de saude e importante, por-



que uma determinada pessoa pode aparentar urn
perfil saudavel; no entanto, essa aparencia pode
ser enganosa, ficando a pessoa susceptivel de ser
acometida subitamente por uma enfermidade ou
pela morte.

Desculpamo-nos pelo trocadilho, mas 0 esti-
10 de vida da pessoa pode associar a saude ou a
doen<;a,dependendo daquilo que se faz ou mesmo
do que se deixa de fazer em rela<;ao ao estresse,
atividade ffsica e da alimenta<;ao.

De reconhecimento, que alguns componen-
tes herdados predisponentes a doen<;as, se
identificadas precocemente aumentam as chances
de serem modificados pelas influencias ambientais.

Algumas pessoas tern 0 privilegio de herdar
caracterfsticas saudaveis enquanto outras nascem
com doen<;asou predispostos a elas (BOUCHARD
& SHEPHARD 1994). Mas, quanta menos
propendentes forem os fatores ,geneticos para as
doen<;as, mais facil pode ser 0 seu controle
(FRASER & NORA 1988).

A forma pelo qual 0 DNA estoca 0 c6digo de
vida e 0 passa de uma gera<;ao para a outra e a
chave do enigma de como a muta<;ao causa a
disfun<;aocelular e a doen<;a(ROSENTHAL 1994).

Nesse sentido podemos observar que pessoas
com propensao para doen<;as nao podem preocu-
par-se somente com 0 seu estado atualde saude,
enquanto outras pessoas, independente das condi-
<;oes dos genes herdados, se negligenciarem urn
estilo de vida saudavel, como bons habitos alimen-
tares, controle de estresse, e uma vida ativa po-
dem deteriorar sua saude. Entao, e possfvel que os
fatores ambientais por si sejam capazes de com-
prometer os genes considerados perfeitamente sau-
daveis. Ainda, se esse comprometimento nao ocor-
rer em uma primeira gera<;aopode ocorrer em ge-
ra<;oessubsequentes.

Na popula<;ao, existem doen<;asmultifatoriais
poligenicas. Assim, quando uma pessoa herda a
combina<;ao do gene de risco, ela passa do "limiar
de risco", ficando amerce dos fatores ambientais
(WINGAARDEN 1992).

E estimado que, em determinadas heran<;asde
fen6tipos, haja influencia dos pais nos descenden-
tes, e se houver a combina<;ao dos genes predis-
postos a doen<;as, essas provavelmente se mani-
festm'ao. E, se houver prevalencia para uma dada

enfermidade, quanto maior 0 grau de parentesco,
tanto maior sera 0 risco a doen<;a.

Nesse contexto, aumentam as necessidades de
identificar se e urn ou ambos antecedentes que
demonstram algumas manifesta<;oes as doen<;as.

CONTRIBUI<;Ao DA ATIVIDADE FISICA
NO SISTEMA CARDIOVASCULAR

Segundo a observa<;ao de BLAIR (1994), as
evidencias continuam a se acumular em prol das
atividades ffsicas associadas com a melhora no sis-
tema cardiovascular. Entretanto observa, "nao en-
contramos nenhum estudo populacional sobre os
efeitos da atividade ou da aptidao ffsica relaciona-
do com as doen<;ascardiovasculares que tenha sido
capaz de controlar todos os fatores de riscos, con-
seguindo ainda isolar 0 impacto da doen<;a inde-
pendente da atividade ou da aptidao ffsica nos ris-
cos das doen<;as".

Dados epidemio16gicos tern sugerido que a
inatividade ffsica e provavelmente urn potente fa-
tor de risco individual para a hiperlipidemia, a hi-
pertensao, a obesidade e 0 diabetes. De fato, as
pessoas inativas, em geral, sao mais hipertensas,
hiperlipidemicas"com maior percentual de gordu-
ra, com maior propensao a tornarem-se diabeticas
nao dependentes de insulina.

Por outro lado, as pessoas com estilo de vida
ativa tern maiores possibilidades de prevenir essas
patologias. Alem disso, caso elas sobrevierem, a
gravidade e os custos economicos serao menos
acentuados.

Embora nao haja provas concretas para isso,
os argumentos sao fortes para designar programas
de atividades ffsicas para a popula<;ao aparente-
mente normal e de risco funcional.

Pois, 0 organismo humano parece nao adap-
tar-se com 0 estilo de vida sedentario
correspondendo com alguma desordem no siste-
ma cardiovascular. '

CASPERSEN et al. (1994) chamaram a aten-
<;ao,ao considerar que entre os maiores riscos para
as doen<;ascardiovasculares, esta a inatividade ff-
sica, reconhecendo que 0 problema das doen<;as
nao e necessariamente genetico.



Embora BLAIR (1994) "admita que alguns
indivfduos sejam incapazes de tornar-se fisicamen-
te aptos, devido a uma fraca constituic;ao genetic a,
esses ficariam propensos a maiores nfveis de
morbidades e mortalidades. Se houver urn relaci-
onamento inverso entre as atividades ffsicas e a
mortalidade e devido a que os indivfduos se exer-
citam, reduzindo as chances de desenvolverem
doenc;as cardfacas". Digno de nota, 0 estudo revi-
sado por BLAIR (1994), conclui que nas pessoas
ativas com doenc;as cardfacas pOl' raz6es herda-
das, diminui 0 risco cardfaco.

No entanto, 0 efeito da influencia da ativida-
de ffsica em urn dado fen6tipo e inversamente pro-
porcional a condic;ao genetic a da mesma caracte-
rfstica no que se refere a saude (GEDDA 1970).

A contribuic;ao da hereditariedade para vari-
os componentes da aptidao ffsica relacionado com
a saude, alcanc;a valores de baixo a moderado e,
exceto para alguns fen6tipos pertencentes a apti-
dao muscular e aptidao metab6lica, raramente ex-
cede a 50% a variancia fen6tica, sendo frequente-
mente abaixo de 25% (BOUCHARD 1994).

IMPORTANCIA DO ESTUDO
EMGEMEOS

Ha poucos estudos com -gemeos
monozig6ticos e dizig6ticos. Estes nos permitiri-
am diferenciar a contribuic;ao genetica da respos-
ta do meio-ambiente. As analises comparativas
entre gemeos monozig6ticos e dizig6ticos tern de-
monstrado alguns resultados satisfat6rios a fim de
permitir novas intervenC;6es no estudo do controle
dos exercfcios ffsicos.

Enquanto os gemeos monozig6ticos demons-
tram as mesmas caracterfsticas pOl' compartilha-
rem todos os genes, sendo concordantes nos
fen6tipos, os dizig6ticos nao sao geneticamente
mais semelhantes do que qualquer par de irmaos.

ANDERSON et al. (1979) destacam que, nas
caracterfsticas determinadas geneticamente, sem
qualquer influencia do meio-ambiente, e esperado _
demonstrar 100% de concordancia em gemeos
monozig6ticos e menor concordancia nos gemeos
dizig6ticos. Entao, variac;5es intrapares em geme-
os monozig6ticos, em geral, refletem 0 que pode
ser adquirido com 0 meio ambiente.

A concordancia verificada em gemeos
monozig6ticos nao deve ser atribufda devidamen-
te a genetica, pois, embora os gemeos vivam jun-
tos na infancia e compartilhem 0 mesmo meio-
ambiente, com 0 aumento da idade ocorre uma
separac;ao natural, tornando-se mais facil de dis-
tinguir, pOl'exemplo, se uma doenc;a e de caracte-
rfstica genetica (BARNETT et al. 1981) ou influ:-
enciada pelo meio-ambiente.

Ate mesmo os interesses em relac;ao a pratica
desportiva sao mais similares em gemeos
monozig6ticos do que nos dizig6ticos conforme a
observac;ao de GEDDA (1970).

o estudo elaborado pOI' BOUCHARD &
PERUSSE (1994) constatou que os filhos de pais
ativos eram 5,8 vezes mais ativos do que os filhos
de pais inativos.

Outro estudo em pais de crianc;as magras ve-
rificaram que eles tendiam a ser mais ativos que
os pais das crianc;as gordas, PATE & ROSS (1987).
Daf, podem ser observadas as interveniencias das
variaveis do ambiente e da genetica.

Se esses fatos dernonstram a forc;a do meio-
arnbiente, tambem nao excluem que possa haver
urn componente genetico, em razao da possibili-
dade de os filhos serem tambem ativos em decor-
rencia dos fen6tipos adquiridos, beneficiando
aquelas habilidades e capacidades solicitadas.

BOUCHARD & PERUSSE (1994) e
SHEPHARD (1994) apontam que 0 fndice de mas-
sa corporal, a gordura subcutanea e a percentagem
de gordura derivada da pesagem densitometric a,
estao entre os fen6tipos mais estudados pelos
geneticistas preocupados com a obesidade, sendo,
o fndice de massa corporal urn indicador indireto
de gordura corporal. Alem ,disso, BOUCHARD
(1991) descreve 4 diferenc;as em relac;ao ao
sobrepeso ou a obesidades que podem ser reco-
nhecidas: I)Excesso de massa corporal ou gordu-
ra corporal sem qualquer concentrac;ao de gordura
em uma area do corpo; 2) Excesso de gordura sub-
cutanea no tronco, particularmente na regiao ab-
dominal (andr6gena); 3) quantidade excessiva de
gordura na area visceral (abdomen); 4) excesso de
gordura glutea-femoral observada (gin6ide).



Qualquer estimativa do efeito genetico no fn~
dice de massa corporal e influenciada por fatores
ainda desconhecidos, provavelmente pel a contri-
buic;ao do gen6tipo, pela proporc;ao da massa de
gordura, pela massa muscular e pela massa
esqueletica. Porem, 0 importante nao e somente a
quantid<ide de gordura corporal total, mas como
ocorre sua distribuic;ao.

o excesso de gordura e considerado urn fator
secundario na incidencia das doenc;as cardfacas.
o agravante e que a maioria das pessoas com
percentuais de gordura acima do normal apresenta
aumento significativo da pressao arterial (YOUNG
1995; BRONSTEIN 1996). Esse aumento da hi-
pertensao e 3 vezes maior em obesos (DUSTAN
1991), aumentando a resistencia a insulina
(PERRIELO et al. 1995) e aumentando a sobre-
carga nas articulac;6es (PAAJANEN 1989). Estas
pessoas em geral, sao menos ativas, incrementando
o risco para as doenc;as cardiovasculares.

o estudo da genetic a human a aponta diferen-
c;as potenciais em determinados fen6tipos, que
podem justificar a orientac;ao e (se for 0 caso) 0

tratamento das pessoas de maneira diferenciada.
Presume-se que a gordura corporal central seja

uma variavel muito relevante na explicac;ao da re-
lac;ao obesidade e diabetes nao dependente de in-
sulina, no aumento do colesterol LDL e na redu-
c;ao do HDL, em relac;ao a doenc;as
cardiovasculares e, conseqi.ientemente, a mortali-
dade precoce (DESPRES et al. 1992).

Segundo SHEPHARD (1994), mais da meta-
de da variancia do colesterol HDL e geneticamen-
te determinada e pessoas de famflias que demons-
tram concentrac;6es de colesterol muito alto, tern
propensao para ataques cardfacos em idades pre-
coces.

Pessoas de tais famflias, podem ser acometi-
das de problemas herdados na lipase hepatica. Essa
enzima converte 0 HDL 2 para HDL 3 para remo-
ver 0 colesterol e os fosfolipfdeos das particulas
de gordura. Entao, se as atividade das enzimas fo-
rem baixas, 0 acumulo de colesterol sera maior. E
descrito que as atividades ffsicas aumentam a pro-
porc;aode colesterol HDL, reduzindo a frac;aoLDL
no plasma (GOLDBERG & ELLIOT, 1985). No
entanto, essa reduc;ao nao e facilmente explicavel
nem segue uma ordem linear, Por exemplo, WOOD
(1988) percebeu que 0 HDL nao se eleva propor-

cionalmente ao declfnio do cole sterol LDL. Urn
estudo de apenas 3 meses demonstrou reduzir-se
o colesterol LDL com aumento no HDL, sem que
este ultimo tenha sido significativo estatisticamen-
te. 0 colesterol LDL e aumentado em pessoascom
percentual de gordura elevado (WOOD 1988) .

Em outro estudo recentemente elaborado por
STEFANICK et al. (1994), entre homens e mulhe-
res submetidos a perda de peso por meio de uma
dieta hipocal6rica com exercfcios ffsicos ou so-
mente com uma dieta, a reduc;ao de gordura so-
mente com a dieta, beneficiou 0 perfil das
lipoproteinas dos homens e mulheres, e com dieta
e exercfcios ffsicos, reduziu em 10% 0 colesterol
LDL nas mulheres; sendo que nos homens a redu-
c;ao do LDL nao foi significativa. Entretanto, 0
cole sterol HDL foi aumentado para os homens e
as mulheres.

Uma abordagem utilizada para quantificar 0

efeito genetico na gordura corporal e caracteriza-
da pelo fen6tipo dentro dos seguintes componen-
tes: F = G + E + ( G X E ) + e. Nessa equac;ao, G
representa 0 efeito genetico aditivo, e da-se pela
soma da influencia ambiental, enquanto G x E re-
presenta a interac;ao entre a variavel ambiental com
o gen6tipo. A variac;ao citada para 0 erro de
mensurac;ao e indicado por e.

A estrategia para quantificar 0 efeito G e de-
terminado por comparar indivfduos com aumento
cada vez mais progressivo na distribuic;ao dos
genes pelos descendentes vivendo juntos ou sepa-
radamente (DESPRES et al. 1992).

Em relac;ao ao percentual de gordura,
BOUCHARD (1989) propos urn modelo de estu-
do em 409 famflias para quantificar os efeitos ge-
neticos somados a influencia ambiental. A
variancia total transmissfvel no fndice de massa
corporal foi de 35% atraves das gerac;6escom efeito
genetico de 5%.

Lembramos que este fndice s6 demonstra uma
estimativa para 0 total da gordura corporal. Estu-
dando-se os mesmos familiares, concluiu-se que
cerca da metade da variancia da gordura corporal
total foi transmitida atraves de gerac;6es sucessi-
vas e que 25% pode ser considerada pelos efeitos
adicionais da genetica.

No que diz respeito a contribuic;ao da gordura
do tronco, esta tambem foi de 25% para a variancia
genetica. Finalmente, ficou evidente que 0 nIvel



da contribui<;ao hereditaria e maior quando 0

percentual de gordura e corrigido para a quantida-
de de gordura do tronco.

Aumenta 0 interesse por este fato na medida
em que analisamos a observa<;ao de MALINA
(1988) "os genes parecem contribuir pouco para a
gordura subcuHinea, mas muito para a varia<;aona
massa total de gordura". Isso sugere, que a gordu-
ra interna ou a visceral e provavelmente 0 compo-
nente do tecido adiposo mais afetado pelo gen6tipo
de urn individuo.

Conforme GUYTON (1984), gemeos
monozig6ticos demonstram estabilidade do peso
ao longo da vida, diferenciando em cerca de lkg
com estilo de vida semelhante e 2,5 kg com estilo
de vida diferente. Da mesma forma, STUNKARD
et al. (1986), em gemeos monozig6ticos adultos,
registraram indice de massa corporal de 0,84 para
a heran<;a genetica, evidenciando que a quantida-
de de gordura estaria sob controle.

Quando nenhum dos pais e obeso 0 risco e de
9%; quando urn do pais e obeso, 0 risco eleva-se
para 50% e aumenta para 80%, quando 0 pai e a
mae sao obesos (ABREU & DAMIANI 1989).
SAVARD & BOUCHARD (1990) verificaram
maior ativa<;ao na lipoprotein a lipase no tecido
adiposo em gemeos monozig6ticos masculinos de
18 a 27 anos, em repouso e em exercfcio fisico do
que em gemeos dizig6ticos masculinos. Curiosa-
mente os dois grupos de gemeos eram bastante si-
milares em porcentagem de gordura, somat6rio de
g~rdura, peso de celulas gordurosas e no VOzmax.
"E estimado que aproximadamente 40% da
variancia na taxa metab6lica de repouso, do efeito
termogenico, e do custo de energia podem ser ex-
plicados pela heranqa gen6tica (BOUCHARD &
TREMBLAY 1990)" ..

A hipertensao arterial e uma doen<;a
multifatorial primaria nas incidencias de doen<;as
cardiovasculares degenerativas desde que, se nao
tratada adequadamente, acarreta danos no organis-
mo, principalmente no coraqao, rins e sistema ner-
voso (AMODEO, 1995).

Desenvolve-se com mais freqi.iencia quando
urn dos pais e hipertenso, e, quando ambos sao

hipertensos, a probabilidade e muito malOr
(BLACKBURN 1980).

Estudos em gemeos e filhos adotivos verifi-
cados por meio de analises estatisticas em relaqao
a pressao sangi.iinea em varias raqas, tern estima-
do que entre 20% e 60% da variabilidade na hiper-
tensao, e genetic;amente determinada (KURTZ &
SPENCE 1993).

Resultados das pesquisas em gemeos
monozig6ticos elaborados por KAPLAN apud
ROWLAND (1990) comprovaram correlaqao de
0,55 em gemeos dizig6ticos, enquanto MENEZES
(1991) identificou equilfbrio dos fatores heredita-
rios e do ambiente ao comparar gemeos com fi-
lhos adotivos.

Apesar de a possibilidade do componente ge-
netico afetar os indices de hipertensao, a inciden-
cia da hipertensao, geralmente e ocasionada por
urn estilo de vida estressante e sedentario. Esta bem
documentado, que 0 estresse na vida profissional,
ausencia de atividades de lazer, ma alimentaqao e
vida sedentaria, sao fortemente associ ados a hi-
pertensao.

Recentemente, OLIVEIRA & SILVA (1996)
notaram, em estudos de obesos hipertensos, que
cada vez que se perdia 1 kg seguia-se reduqao de
ImmHg nas pressoes sist6licas e diast6licas, alem
de melhorar a resistencia a insulina. Nao esclare-
ceram se haviam diferen<;as na redu<;aoda pressao
arterial ou na diminui<;ao da resistencia a insulin a
com a diminuiqao do peso corporal, por meio da
dieta ou pelo exercfcio fisico. Descreveram que 0

mecanismo hipotensor por meio do emagrecimento
permanece desconhecido, aventando-se que os fa-
tores envolvidos sejam meritos da redu<;aodo cal-
cio intracelular, na redu<;ao da sensibilidade a in-
sulina, das concentraqoes sericas reduzidas de
aldosteronas e da norepinefrina.

Nesse contexto, KURTZ & SPENCER (1995)
inferem que, se dois pacientes apresentarem 0 mes-
mo nivel de hipertensao arterial, eles podem ter
riscos cardiovasculares diferentes estando na de-
pendencia de outros fatores de risco. Ainda, co-.
menta-se que, nas pessoas com estilo de vida sau-
davel, a doen<;apode nao se manifestar ou, se acon-
tecer, esta seramais leve e facilmente controlada.



As pessoas com diabetes nao dependentes de
insulina ou tipo II (DNDI) geralmentetem uma
alta percentagem de gordura na regiao central do
corpo (andr6ide) 0 que se relaciona com a maior
resistencia a insulin a BJORTORP (1991). Alem
disso, quase 80% dos pacientes com diabetes
(DNDI) sao obesos e, se forem hipertensos, agra-
vam-se os problemas particularmente nas doen~as
cardiovasculares.

BONEN (1995) vincula 0 problema do dia-
betico (DNDI) a alimenta~ao impropria e a inati-
vidade fisica. Em similar propor~ao, e como em
outros fatores que prejudicam 0 sistema
cardiovascular, 0 diabetes tambem armazena urn
componente genetico.

NIELSEN-BECK (1992) apontou, ao estudar
os fndios Pimas, que a semelhan~a da resistencia a
insulina para os diabeticos gemeos foi de 100%.
Registrou, em brancos e em fndios Pimas, que a
resistencia a insulin a do musculo esqueletico pode
estar presente varias decadas antes de se manifes-
tarem os problemas do diabetico (DNDI).

FRASER & NORA (1988) estimaram 0 ris-
co para os parentes de primeiro grau, uma varia-
~ao de 5 a 10%, para a manifesta~ao clfnica e em
15 a 20%, para urn teste de tolerancia a glicose.

ANDERSON et al. (1979) descreveram que
ha de 45% a 96% de diabeticos com intolerancia a
glicose, demonstrado isto em gemeos
monozig6ticos. E a ocorrencia em gemeos
dizig6ticos foi de 3% a 37% de concordancia. En-
quanta GUDAT et al. (1994) constataram urn pou-
co mais de 55 a 100%, em gemeos monozig6ticos.

Em homens com fator de risco acentuado (hi-
pertensao, alto fndice de massa corporal e hist6ria
de famnia com diabetes), 0 aumento na atividade
fisica de 500 kcal por semana para mais que 2000
kcal por semana reduz a prevalencia de diabetes.
Mas esse efeito nao foi observado em indivfduos
com baixo risco (HELMIRICH et al. 1991).

Diabeticos nao dependentes de insulin a, que
praticam atividades ffsicas e controlam a dieta, sao
favorecidos no controle glicemico, sendo isso ver-
dadeiro para as pessoas de risco (HOUGH 1994).

Os efeitos dos exercfcios ffsicos tern sido
constatados em pouco tempo, mas pode-se predi-
zer que uma vez interrompido 0 programa, os efei-

tos beneficos tambem serao eliminados em decor-
rencia dos efeitos da reversibilidade.

o mecanismo pelo qual a atividade ffsicapode
modular 0 risco de diabetes nao dependente de in-
sulina e demonstrado em urn curto perfodo de tem-
po, dado pela melhoria na tolerancia a glicose, pelo
aumento na sensibilidade a insulina, e pelo menor
nfvel de insulina no plasma em ambos diabeticos
tipo I e tipo II (DOWSE et al. 1991).

o diabetes, a hipertensao, a obesidade, tern
suas propens6es herdadas. Em geral, esses
fen6tipos nao sao simplesmente uma doen~a, mas
varias doen~as associadas, por exemplo, a do sis-
tema cardiovascular. Assim, a mesma pessoa pode
ser obesa, diabetica, hipertensa, hiperlipidemica,
e sedentaria, tornando-se urn candidato em po-
tencial para as doen~as cardiovasculares.

As dificuldades de compreender os problemas·
hereditarios que levam a desordens do sistema
cardiovascular consistem em separar as suas pe-
culiaridades com as ambientais, de sua
heterogeneidade e da falta de conhecimento das
quest6es intrfnsecas basicas envolvidas.

VARIABILIDADE DOS EFEITOS
DAS ATIVIDADES FISICAS

Se soubessemos 0 valor real da evolu~ao de
cada fen6tipo herdado, poderfamos estabelecer
metas com melhor controle dos exercfcios ffsicos,
tais como a freqtiencia e a intensidade, onde iden-
tificarfamos com maior precisao 0 efeito dos exer-
cfcios ffsicos em urn dado volume de trabalho mi-
nim06timo.

Nesse sentido, os exercfcios fisicos podem in-
fluenciar as celulas, ajustando-se as condi~6es dos
diferentes fen6tipos. No entanto, apenas uma par-
te das caracterfsticas possfveis consegue realmente
modificar-se sob as influencias do exercfcio ffsico
(WEINECK 1992). Isso e verdade no estado sau-

-davel BRIAN (1984), na doen~a SHEPHARD
(1994) e na performance atletica ( ZAKHAROV
1992).

Compreender que entre as pessoas ha dife-
ren~as geneticas e seu limites precisam ser res-
peitados e fundamental para prescrever urn pro-
grama de atividades fisicas com seguran~a e
efetividade. Aceitar as evolu~6es e pico de alcan-
ce no condicionamento ffsico tambem tern uma
parcela de importancia dos fen6tipos herdados.



o efeito genetico estimado no V0
2
max'/ kg

em estudos de gemeos alcan~a urn maximo de 40%
na diferen~a individual e urn minimo de 25% quan-
do 0 V0

2
maximo for registrado por kg. de massa

livre de gordura (MALINA 1988 ).
Segundo BOULAY et al. (1988) quando a ida-

de e 0 sexo sac experimentalmente ou estatistica-
mente controlados, a varia~ao na popula~ao em
potencia aer6bia e antes de tudo dependente do
gen6tipo. 0 autor refere-se a estudos realizados
em diversos paises, da potencia aer6bia maxima

. oscilando entre 40 a 50 ml. kg/ 0/ min. e ficando
em media de 45ml./kg O/min.

FAGARD et al. (1987) estudaram 12 pares de
gemeos monozig6ticos adultos jovens masculinos
e 12 pares de gemeos dizig6ticos e apuraram que
a influencia da hereditariedade na potencia
aer6bia nao foi associada com urn efeito genetico
significativo. Embora a varia~ao genetica tenha
apresentado urn efeito significativo no aumento da
massa ventricular, eles sugeriram que isto poderia
tel' sido devido a heran~a do tamanho corporal.
Finalmente colocaram que os fatores cardiacos nao
sac significativos na heran~a da potencia aer6bia
e mostraram que a hipertrofia cardiaca em atletas
e secundaria dada pelo treinamento.

No entanto, os apontamentos de DIONNE et
al. apud HASKELL (1994) sugerem que muito
pouco e conhecido sobre 0 porque de haver uma
varia~ao substancial na resposta do exercfcio ffsi-
co entre os individuos que parecem ter caracteris-
ticas relativamente homogeneas. Registraram que
a alterac;ao indi vidual no consumo de oxigenio, em
29 homens sedentarios de 24 a 29 anos para urn
programa de treinamento de endurance, alcanc;ou
de 0,07 litros a 0,096 litros, uma diferenc;a de 14
vezes.

SHEPHARD (1994) coloca que em termos de
semelhan~a familiar na potencia aer6bia por kg de
massa corporal, a propon;ao de variancia entre as
famflias e dentro da familia ( incluindo os filhos
adotados) e de aproximadamente 1,3. Enquanto a
propor~ao de diferenc;as entre os consanguineos e
de 1,5. Da mesma forma, em termos de PWC por
kg de massa corporal, a proporc;ao de variancia e
de 1,4 em irmaos adotivos e quase 1,8 vezes em
gemeos biol6gicos.

PRUD'HOMME et al. (1984) submeteram 10
pares de gemeos monozig6ticos (6 fern. e 4 masc.)

a 20 semanas de condicionamento de resistencia
aer6bia, 4 a 5 vezes por semana 40 min. por ses-
sao a uma media de 80 % da F.c.R. A potencia
aer6bia melhorou em 12%, apontando diferenc;as
de 9 a 41 %. A cmrelac;ao encontrada foi de 0,74 (
P<O,OI), indicando que os mesmos pares de ge-
meos produziram aproximadamente a mesma res-
posta do treinamento sendo esta dependente do
gen6tipo. .

Os efeitos cronicos das atividades ffsicas de
10nga dura~ao, a uma intensidade moderada com
frequencia de 2 a 5 vezes por semana, com finali-
dade de reduc;ao da gordura corporal esta ampla-
mente acumulada na literatura. Embora os resul-
tados tambem muitas vezes sejam conflitantes para
o mesmo sexo e entre os sexos, na variabilidade
da idade e no controle do experimento.

Este estudo procurou revisar as respostas das
atividades ffsicas nos componentes herdadas e a
interac;ao com 0 meio ambiente. As pessoas privi-
legiadas geneticamente, categorizadas com baixo
fator de risco, podem tornar-se no futuro, candida-
tos de risco, se forem inativas fisicamente. E reco-
nhecido tambem·que as pessoas ao herdarem genes
predispostos as doenc;as podem torn a-Ias precoces,
se desconsiderarem os beneffcios de uma vida ati-
va.

o papel da atividade ffsica tern demonstrado
contribuir significativamente na reduc;ao desses
fatores, alem da possibilidade de retardar e mes-
mo neutralizar alguns dos efeitos geneticos, mas
esta na dependencia da gravidade do quadro de
cada uma das desordens funcionais.

As doenc;as cardiovasculares em geral, podem
operar em conjunto, pois a obesidade, a pressao
arterial, a resistencia a insulin a, 0 perfil de
lipoproteina acometem a mesma pessoa e, com
maior incidencia as pessoas sedentarias.
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