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Caracteriza¢do da doenga

A doenga coronariana é caracterizada pelo comprometimento funcional das
artérias coronarianas responséveis pela irrigagdo do miocdrdio. As artérias co-
rondrias, direita e esquerda, tém sua origem na parte ascendente da aorta e em
seguida, emitem ramos arteriais cuja fungdo é irrigar todo o miocérdio.' A figura
1 mostra em detalhes as artérias corondrias e suas ramificagoes.

Artéria
coronéaria
esquerda

Artéria
coronéria
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anterior
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Figura 1. Artérias coronérias: direita e esquerda
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O miocérdio é um musculo de alta demanda de oxigénio e nutrientes, sendo
as artérias corondrias as responsaveis por este fornecimento. Esta irrigagao é cha-
mada de circulagdo coronariana. Em seu estado normal hd uma grande reserva
coronariana para a irriga¢ao do miocardio.” Porém, é natural que com o aumento
da idade ocorra um comprometimento da circulagao e irrigagdo coronariana.

Por volta do ano de 1965 foi descrita pela primeira vez que esta disfungao,
derivada da aterosclerose, é um problema de origem pediatrica. Posteriormente,
estudos e observagoes patoldgicas mostraram com mais evidéncias que a ateros-
clerose comega na infancia.?

Nos primeiros trés anos de vida ocorreria um periodo de incubagao onde
se formaria, na camada intima da aorta, um emaranhado de tecido conjuntivo
embriondrio. Na adolescéncia ou no adulto jovem surgiriam as primeiras estrias
gordurosas nas artérias corondrias® e posteriormente, as manifestagoes clinicas
decorrentes do estreitamento substancial da luz arterial.

Este comprometimento da luz arterial é proveniente de alteragoes metabo-
licas que favorecem a formagao da placa de ateroma. Esta condigao é atribuida
a trés principais fatores: a infiltragao na parede das artérias de particulas de li-
pidios, principalmente a fragao LDL; aos fatores mecanicos oriundos da grande
pressdo sanguinea que provocariam lesdes internas nas artérias favorecendo a
deposigao de gorduras; e a formagao de trombos ou codgulos aderidos a parede
interna das artérias.

A partir destes mecanismos a doenga coronariana pode evoluir gradativa-
mente para angina, insuficiéncia cardiaca, infarto agudo do miocérdio e morte
stibita. Dentre estas, as formas mais comuns de manifestagao sao a angina e 0
infarto agudo do miocardio. A angina é caracterizada por dor ou desconforto
em qualquer das seguintes regioes: térax, epigdstrio, mandibula, ombro, dorso
ou membros superiores, sendo tipicamente desencadeada ou agravada com ati-
vidade fisica ou estresse emocional.® A angina também pode ocorrer em casos
de doenga cardiaca valvar, cardiomiopatia hipertréfica e hipertensao nao contro-
lada. Dores na regiao torécica ou sintomas nas regioes habituais de sua manifes-
tacdo podem originar outros diagndsticos, tais como alteragdes relacionadas ao
esofago, estomago, pulmao, mediastino, pleura e parede toracica.®

O infarto agudo do miocdrdio nada mais é do que a morte de cardiomioci-
tos causada por isquemia prolongada. A isquemia se traduz na falta de oxigénio
e nutrientes necessarios para a manuten¢ao da vida do musculo cardiaco afetado.
Na sua maioria, a isquemia é causada por trombose e/ou vasoespasmo sobre uma
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placa aterosclerdtica. A maior parte dos eventos ¢ causada por rotura subita e
formagao de trombo sobre placas vulneréveis, inflamadas e ricas em lipidios.’

Os principais fatores de risco para o desenvolvimento da doenga arterial
coronariana incluem o hébito de fumar, a hiperlipidemia, a hipertensao arterial,
a histéria familiar, o diabetes mellitus, a obesidade e a inatividade fisica.®

Panorama no Brasil e no mundo

A doenga isquémica do coragio apresenta variagoes na sua distribuigdo geogra-
fica, seja em decorréncia das desigualdades nos estégios epidemioldgicos vividos
pelas diversas sociedades, ou como fruto das variagdes genéticas peculiares a
cada etnia, ou ainda em funcio do estilo de vida e habitos alimentares predomi-
nantes em cada regiao.’

Ainda que ocorram variagdes significativas na incidéncia da doenga corona-
ria, sua importancia relativa na mortalidade total em todo o mundo é expressiva.
A doenga arterial corondria e o acidente vascular cerebral sdo responséaveis por
aproximadamente 50% das mortes em paises ocidentais."” Nos paises latinos
americanos ela é a maior responsavel pela mortalidade em geral, sendo consi-
derado um fator de risco importante para a saude das mulheres." Em termos
gerais, a doenga cardiovascular aterosclerética é responsavel por mais de 19 mi-
lhoes de mortes anuais em todo o mundo.'

No Brasil, nos ultimos 24 anos observou-se um substancial declinio na
mortalidade por doenga cardiovascular, de 287.3 para 161.9 mortes por 100.000
habitantes."* Porém, de acordo com os indicadores sociodemograficos e de satde
do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE)," a mortalidade por
doengas cardiovasculares ainda representa mais de 40% dos 6bitos no Brasil.

Fisiopatologia da doenca

A perda funcional progressiva das artérias corondrias acontece, quase sempre,
em decorréncia da diminuigdo do calibre arterial provocado pela aterosclerose. A
aterosclerose é uma doenga progressiva caracterizada pelo acimulo de lipidios e
componentes fibrosos em grandes artérias, sendo causa primdria de doenga arte-
rial corondria.! Portanto, ao tratarmos da etiopatogenia da doenga coronariana,
faz-se necessario elucidar as questoes que envolvem a génese da aterosclerose.
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Estudos epidemioldgicos tém revelado diversos fatores de risco de ordem
multifatorial, genéticos e ambientais envolvidos no desenvolvimento da ateros-
clerose. Entretanto, dada a complexidade e interagdes de mecanismos celulares,
moleculares e mecénicos, o entendimento a respeito das causas do desenvolvi-
mento da placa aterosclerética permanece sendo objeto de estudo.' A figura 2
mostra a agdo coadjuvante de fatores de risco e sintetiza os processos iniciais na
formagéo da lesdo aterosclerética.
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Figura 2: Eventos iniciais na formagéao de lesdo aterosclerética'®

Diabetes mellitus: Individuos com diabetes tipo II tém um risco elevado
de desenvolver comorbidades relacionadas ao sistema cardiovascular, quando
comparados a sujeitos sem diagnéstico de diabetes,'s

A presenga de elevados niveis de glicose na corrente sanguinea promove le-
s6es no endotélio e potencializa os efeitos inflamatérios, Seu substrato patolégico
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é caracterizado pela presenga de danos no miocérdio, fibrose intermedidria e
mudangas estruturais e funcionais no sistema corondrio. Estas alteragdes fazem
o coragdo do diabético suscetivel & isquemia e menos capaz de recuperar-se de
um ataque isquémico."’

Individuos com diagndstico de diabetes frequentemente apresentam valores
elevados de colesterol e pressdo arterial, fatores estes que corroboram substan-
cialmente com o processo aterosclerético.

Hiperlipidemia: A hiperlipidemia é caracterizada pela elevagdo do coles-
terol e triglicerideos além dos valores considerados normais. Pode ocorrer de
forma isolada (somente colesterol ou somente triglicerideos) ou conjunta, A
oxidagdo de lipoproteinas, principalmente o LDL-C, constitui um fator de risco
importante para inflamagdo no processo aterosclerético, As alteragdes causadas
pela presenga de LDL-oxidado estdo relacionadas & migragdo e proliferagdo das
células musculares lisas da camada média arterial, Esta mudanga aumenta a pro-
dugio de fatores de crescimento e também da matriz extracelular que formard
parte da capa fibrosa da placa aterosclerética.'

Tabagismo: O fumo pode aumentar a agregagdo plaquetdria, elevar os ni-
veis circulantes de catecolaminas e dcidos graxos livres, Isso pode resultar no
aumento da frequéncia cardfaca, da pressdo arterial e da contratilidade miocdr-
dica.* Normalmente, fumantes também apresentam baixos niveis de HDL, o que
acaba por potenciar os efeitos deletérios sobre o sistema hemodindmico,

Hipertensdo: A hipertensdo arterial ao longo do seu curso causa lesdes no
endotélio. No local da agressdo ao endotélio, células inflamatérias invasivas pro-
duzem viérios fatores pré-inflamatérios aumentando a inflamagdo tanto local
quanto sistémica, Essas alteragdes precedem as manifestagdes clinicas da ateros-
clerose e estd associada a perdas importantes de multiplas fungdes fisioldgicas
do endotélio, entre elas a regulagdo do tonus e fluxo vascular.”

Genética: Embora a genética seja um fator de risco independente, outros
fatores intervenientes como a hipertensio e as taxas de colesterol também so-
frem influéncia da tendéncia genética, Ter um parente de primeiro grau com
histérico da doenga praticamente duplica o risco para aterosclerose e doenga
coronariana,® Convém ressaltar que a heranga genética pode ndo ser um fator
necessdrio para a expressio da doenga aterosclerética,

Todos estes mecanismos acabam por diminuir a capacidade funcional do
endotélio, O endotélio tem participagio central na patogénese da aterosclerose
por desencadear uma resposta inflamatéria que ¢é a responsdvel pela formagio
e instabilizagio da placa aterosclerdtica, Isso influéncia diretamente no curso
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clinico da aterosclerose e de outras doengas cardiovasculares, como hipertensio
arterial e insuficiéncia cardiaca.”!

As alteragdes na fungao do endotélio se constituem uma resposta a agoes
mecanicas (hipertensao arterial e shear stress), imunoldgicas e quimicas e refle-
tem o primeiro passo fisiopatoldgico da ativagdo da aterosclerose.!* Conforme
apresentado na figura 2, como consequéncia da persisténcia e da interagio destes
fatores, a inflamagdo cronica tende a se desenvolver levando a uma cicatrizagio
inadequada da lesao."

Naturalmente, a lesdo aterosclerdtica das artérias coronarias pode evoluir
para a oclusdo da luz arterial pela formagéo de ateroma. Por consequéncia, os
processos inflamatérios induzem e aumentam a exposigdo a superficies que fa-
vorecem a adesdo, ativagio e agregagao de plaquetas e a conseguinte formagio
de trombos.*

As manifestagdes clinicas da doenga corondria derivam do grau de com-
prometimento das artérias e sdo conhecidas como sendo as sindromes clinicas
na insuficiéncia corondria. Pode assumir vérias formas, onde estdo inclusas a
angina estdvel, que se caracteriza por ataques anginosos repetidos que podem
evoluir por meses ou anos; pela insuficiéncia cardiaca, normalmente atribuida
a pequenas isquemias ou falha mecénica ventricular decorrente secundéria ao
infarto; pela isquemia silenciosa, caracterizada pela auséncia de dor no evento;
pela isquemia corondria aguda que, nada mais é do que o quadro de angina
instével e infarto e finalmente pela morte stbita, que normalmente ocorre se
deixado a evolugao natural >

O efeito da atividade fisica

A atividade fisica pode atuar no conjunto terapéutico da doenca coronariana
como prevengdo primdria (antes do evento) ou secunddria (ap6s o evento). No
primeiro caso o objetivo é controlar os principais fatores de risco e no segundo
reduzir a incidéncia de novos eventos da doenga. Independente da condigio de
saude a prdtica de atividade fisica, preferencialmente moderada, deve ser adotada
por todas as pessoas no que concerne a manutencio da satde cardiovascular.
Em contrapartida, a atividade fisica regular é parte de uma intervengao mul-
tifatorial no tratamento da doenga arterial coronariana. A sua pratica tem mos-
trado importantes beneficios tais como o aumento da perfusio do miocardio e a
redugao na mortalidade em pacientes com doenca cardiaca corondria ou infarto
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do miocardio. Estes beneficios sdo creditados a redugao na estenose corondria,
diminuigio da disfungdo endotelial e aumento da vascularizagao.*

Para tanto, uma série de mudangas e adaptagdes ocorrem no organismo
quando da exposigdo ao exercicio fisico. O aumento da capacidade funcional
(VO,) e da produgdo de agentes vasodilatadores, juntamente com a diminui(;.éo
da acio de potenciais fatores de risco sao elencados como os principais media-
dores destas adaptagoes.”

Porém, ao se optar por um olhar mais minucioso sobre os efeitos do exerci-
cio fisico, podem-se observar inumeros beneficios sobre alguns determinantes
da satide cardiovascular. O quadro 1 sintetiza os principais beneficios do exerci-
cio fisico sobre alguns fatores relacionados ao sistema cardiovascular.

Quadro 1. Beneficios do exercicio fisico? 2728

Frequéncia cardiaca subméxima,

Pressao arterial sistémica

Frequéncia cardiaca de repouso

Colesterol total, colesterol LDL, triglicérides séricos

Ténus simpatico

. Redugao
Sensagdo de fadiga edug:
Dislipidemia, tabagismo, obesidade, hipertensao arterial, risco de
diabetes mellitus do tipo Il, estresse
Risco acidente vascular cerebral
Risco de infarto durante o exercicio
Mortalidade
Poténcia aerdbia, tolerancia ao esforgo, relagao carga/duplo produto,
relagao cargal/isquemia
Tonus parassimpatico
s a 3 T Elevacédo
Tolerancia a glicose, sensibilidade a insulina
HDL - colesterol
Densidade mineral 6ssea, forca muscular
Fungao endotelial
Melhora

Estado psicolégico

Efetividade da revascularizagao miocardica
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Embora possam ser observadas inimeras adaptacoes decorrentes do exer-
cicio fisico, as agdes pontuais em relagdo as doengas coronarianas sao derivadas
de alguns fatores especificos os quais passam a ser abordados.

Efeitos antiaterogénicos: trata-se, basicamente, da capacidade do exercicio
fisico em melhorar o perfil lipidico. Os efeitos sio mais contundentes na eleva-
¢do da fragdo HDL e diminuigao das triglicérides e em menor magnitude em
relagdo a modificagoes na fragio LDL.> Outros fatores que estio diretamente
relacionados a aterosclerose também sofrem alteragoes por meio do exercicio
fisico como, por exemplo, redugdes na gordura corporal e risco de sindrome
metabolica, redugio dos valores de pressio arterial®® e reducio do risco de de-
senvolver diabetes tipo I1.%!

Efeitos antitrombéticos: estudos mostram que, em pessoas treinadas, a agre-
gabilidade plaquetéria diminui, sendo menor o incremento pés-exercicio fisico.””
Partes destes efeitos sio decorrentes do aumento da produgio de 6xido nitrico
que desencadeia efeitos benéficos como o relaxamento vascular, prevenindo do-
encas como a hipertensao arterial e a aterosclerose.*

Efeitos na funcdo endotelial: 0 aumento frequente da pressio no vaso san-
guineo, decorrente do exercicio repetido, leva a melhora no funcionamento
endotelial, facilitando a perfusio miocérdica.”” O éxido nitrico produzido no
endotélio provoca relaxamento das fibras musculares lisas adjacentes, diminui
a proliferagdo muscular e aumenta a atividade das enzimas que neutralizam os
radicais livres, reduzindo, assim, a atividade inflamatéria.””

Efeitos eletrofisiolégicos: estas alterages estdo vinculadas a promogio de
fatores de protegao cardiovasculares proporcionados pelo exercicio fisico. Esses
efeitos correspondem a uma redugdo da frequéncia cardiaca associada a um
aumento do tono parassimpitico e a diminuigao do tono simpético.* Estas ca-
racteristicas sdo observadas em pessoas treinadas e isso tende a proporcionar
um aumento da expectativa de vida e uma menor probabilidade de incidéncia
de eventos cardiacos.

Efeitos na microcirculagao: ainda que de forma inconclusiva, cada vez mais
tem se atribuido ao exercicio fisico a capacidade de promover efeitos vasodilata-
dores nos vasos de resisténcia. Esta agdo se promoveria por meio da produgio de
oxido nitrico na microcirculagio e o consequente efeito vasodilatador nos vasos.
Porém, as respostas do exercicio fisico na microcirculagio ainda sio considera-
das multifatoriais e complexas, portanto, inconclusivas.®

Efeitos na neoformacdo de vasos colaterais: a hipétese de que o exercicio
fisico estimularia a circulago colateral ainda ndo esta totalmente comprovada
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em humanos. Estudos angiograficos tém encontrado dificuldades em provar
o aumento da circulagio colateral em pacientes coronarianos submetidos ao
exercicio fisico, fato que pode ser justificado pela incapacidade deste exame em
identificar artérias colaterais de pequeno tamanho.*®

Efeitos na reducdo da lesdo aterosclerética: existem indicativos de que a
exposigao em longo prazo ao exercicio fisico, combinada com o controle dos
niveis de colesterol pode atenuar e até mesmo reduzir a lesdo aterosclerdtica.”
A maior eficiéncia da fun¢io endotelial e dos agentes vasodilatadores associada
ao controle do perfil lipidico explicam, em parte, este processo complexo.

Como observado, um conjunto de reagdes organicas benéficas ao sistema
cardiovascular acontece quando da exposicao frequente ao exercicio fisico. Cabe
ressaltar que a exposigao ao exercicio fisico em curto prazo, parece nao promo-
ver os mesmos efeitos que a exposigio prolongada. Isso reforca a necessidade da
atividade fisica enquanto processo para toda a vida.

Recomendagdes da pratica de atividades fisicas

O inicio da pratica de atividades fisicas na prevengao priméria deve ser pre-
cedido de cuidados inerentes a idade da pessoa, a presenga de fatores de risco
diagnosticados e a aptidao fisica. No caso de pacientes em prevengdo secunddria,
a realizacdo do teste ergométrico para verificar o comportamento dos sintomas
limitantes é imprescindivel. O teste permite afastar todos os potenciais riscos,
revelando sintomas tais como o comportamento ahormal da pressdo arterial,
isquemia miocérdica e arritmias.*

Recomenda-se que o paciente tenha como base as atividades aerdbicas,
complementadas com sessdes de exercicio resistido. Independente do tipo de
exercicio, o inicio das atividades deve ser precedido pela liberagao médica. Tal
qual na populagio em geral, as varidveis mais importantes a serem observadas
na prescrigio do exercicio sio a intensidade, a duragdo, a frequéncia, o tipo
de exercicio e a progressio do treinamento. O quadro 2 sintetiza as principais
recomendacdes para a prescricio de exercicios fisicos na prevengdo primdria e
secundaria.

As recomendagées supracitadas certamente atendem a grande maioria das
intervengoes relacionadas ao exercicio fisico para este grupo populacional. No
entanto, devido a grande gama de comorbidades que normalmente acompa-
nha o paciente com doenga cardiovascular, cada individuo deve ser tratado de
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forma tnica. Portanto, em todas as situagées o ideal é que se proporcione uma
prescri¢ao individualizada.

Quadro 2. RecomendagGes para prescricdo de exercicio em
prevencgao primaria e secundéria da doenca coronariana?’: 38

Aerébice Caminhada (preferencial), trotar, correr, pedalar, dangar

Tieo (escolha mediada pelas comorbidades e preferéncias)

Enfase nos grandes grupos musculares podendo usar pesos

Resistido 4 : :
livres, maquinas, elasticos ou calistenia.

Pacientes descondicionados devem comegar com 3 vezes
Aerébico  na semana e evoluir para a maioria dos dias da semana (a0

Frequéncia menos 5 vezes na semana)

Resistido Duas a tr@s sessoes semanais, preferencialmente em dias nao
consecutivos

Pode variar de acordo com a condigdo do paciente entre 40%
Aetébico ; 70% 'da frequéncia cardiaca de reserva. Pacientes com
isquemia manter-se 10 a 15 batimentos abaixo do limiar de

Intensidade isquemia

Moderada, iniciando em torno de 30% das repeticdes

Resistido ;
maximas

! Pacientes descondicionados podem comegar com sessdes
Aerébico  de 5 a 10 minutos e evoluir para no minimo 20’ a 30’
Duragdo (preferencialmente 45' a 60').

Realizar entre 8 e 15 repetigdes iniciando com uma série

Resistido )
podendo evoluir para até 3 séries (8 a 10 exercicios)

Deve se conduzida de acordo com a evolugéo do paciente.
Aerébico Recomenda-se a manutenqéq do esforgo entre os niveis 11
e 13 da escala de Borg (relativamente fécil e ligeiramente

Progressao cansativo).

- Apos atingir facilmente entre 12 a 15 repeticdes em 3 séries
Resistido  as cargas de peso podem ser aumentadas (5%) reduzindo as
repeticoes.

Durante a atividade deve-se ficar atento a alguns sintomas e procedimentos
decorrentes para que nio se coloque em risco o paciente. Ao primeiro sinal de
angina, parar imediatamente a atividade; diminuir a intensidade se a respira-
Gao ficar ofegante ou se os batimentos cardiacos estiverem além do almejado;
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é normal estar suado e quente, mas ndo frio e suado. Neste caso, diminua a in-
tensidade ou pare se for necessério. Ao final da atividade, se o paciente demorar
mais de cinco minutos para se recuperar ou se ficar cansado a noite ou na manha
seguinte, reajuste para menos a sobrecarga da préxima sessao.”

Consideracdes finais

A doenga coronariana ¢ parte de um grupo denominado de doengas cardio-
vasculares, cuja prevaléncia € alta em todo o mundo. Estima-se que uma parte
significativa destas doengas esteja relacionada a niveis insuficientes de atividade
fisica da populagdo, principalmente em paises desenvolvidos.

A doenca corondria tem em seus fatores de risco modificiveis uma rela-
¢io direta com o estilo de vida. Sua génese tem inicio ainda na infancia e seu
desenvolvimento transcorre ao longo da vida com os sintomas surgindo, em
maior proporgao, a partir da quarta década de vida. E, portanto, um processo
progressivo e dinamico que pode ser atenuado com a adogdo de um estilo de
vida saudavel.

A atividade fisica é parte integrante do tratamento do paciente acometido de
doenca corondria. Sua agdo mais direta est4 relacionada com a melhora do perfil
lipidico, ao estimulo para produgdo de substancias vasodilatadores e a melhora
da fungio endotelial. Na prevengio primaria a atividade fisica atua combatendo
os principais fatores de risco desencadeadores das doengas cardiovasculares.

Pensando na prevencdo primaria, entre as atitudes relacionadas ao estilo de
vida, deve-se incentivar a ado¢io de alguns hébitos de vida entre eles podemos
destacar a alimentago saudavel, a baixa exposi¢do ao consumo excessivo de
alcool e evitar o tabagismo e o estresse.

Por fim, ¢ interessante reforcar que niveis suficientes de atividade fisica se
constituem um importante fator de protegio para todas as doengas cardiovascu-
lares. Mesmo em prevencio secundéria, a adesdo a programas de atividade fisica
tem diminuido a recidiva dos eventos, assim como aumentado a expectativa de
vida, em ambos os casos, de forma significativa.

Web sites

‘B Sociedade de Cardiologia do Estado de Sdo Paulo - www.socesp.org.br

‘B Sociedade Brasileira de Hemodinamica e cardiologia — www.sbhci.org.br
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American Heart Association — www.americanheart.org

American College of Cardiology - www.acc.org

D DD

Organizagiao Mundial da Satde, link de doengas cardiovasculares — www.who.int/
topics/cardiovascular_diseases/en/

/8 Sociedade Brasileira de Cardiologia - www.cientifico.cardiol.br
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