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RESUMO: A presente revisão enfatiza a função do EFA (Exercício Físico Aeróbico), mo-
derado ou vigoroso, como um importante fator na profilaxia da AC (arteriosclerose coronaria-
na), sobretudo quando associado a outras medidas profiláticas conhecidas. Esse efeito está
provavelmente relacionado com o fato do EFA elevar a concentração de HDL-c. Esta, prova-
velmente, é a única medida a ser tomada naqueles casos onde não existe nenhum fator de risco
associado, mas há forte história familiar de AC. Além do mais, o EFA regular tem importante
papel no processo de reabilitação cardíaca nos pacientes portadores de DIM (doença isquêmi-
ca do miocárdio).

UNITERMOS: Exercício físico aeróbico. Doenças das coronárias.

A hipercolesterolemia constitui fator de
risco para o desenvolvimento de arterioscle-
rose coronariana ( A C ) 1 , 1 6 , 1 7 , 2 4 . A hiper-
trigliceridemia4 e a hiperinsulinemia22, em-
bora em menor grau, correlacionam-se tam-
bém, positivamente, com a doença isquêmi-
ca do miocárdio (DIM). Estudos clássicos1,
bem como evidências recentes5, mostram
que níveis sangüíneos diminuídos de lipo-
proteínas de densidade alta ou alfa hipopro-
teínas (HDL-c)* *aumentam o risco de desen-
volvimento de AC, enquanto que níveis plas-
máticos elevados de HDL-c diminuem a in-
cidência de AC e aumentam a expectativa de
vida8. Além disso, pacientes que sofreram
infarto agudo do miocárdio (IAM) e apre-
sentam baixos níveis de HDL-c (geralmente
menor que 35 mg/100 ml) têm pior prognós-
tico quando comparados com pacientes que
tiveram IAM, mas apresentam elevados ní-
veis plasmáticos de HDL-c2.

Existem vários relatos na literatura médi-
ca6,11,12,15,18,20,23,25 mostrando que

o exercício físico aeróbico (EFA) praticado
regularmente eleva os níveis plasmáticos de
HDL-c. Durante o processo de condiciona-
mento físico observa-se também diminuição
significativa nos níveis séricos de triglicerí-
deos (TG)13. Isto acontece tanto em indiví-
duos submetidos a um processo de condicio-
namento físico moderado12 como, princi-
palmente, em indivíduos que fazem exercí-
cio físico vigoroso3 , 1 4 , 1 8 , como os atletas
corredores de grandes distâncias. Nestas pes-
soas também se observa aumento nos níveis
de ácidos graxos livres sangüíneos, refletin-
do aumento na taxa de lipólise14; Esta é
provavelmente a explicação para a diminui-
ção dos níveis de TG sangüíneos que se en-
contra comumente em indivíduos bem trei-
nados.

Se existe uma certa concordância na lite-
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** Colesterol ligada à alfa lipoproteína. Essa representa a maneira mais freqüentemente utilizada na ava-
liação dos níveis séricos de alfa hipoproteínas.



ratura médica no sentido de que o exercício
físico aeróbico reduz os níveis séricos de TG,
o mesmo não se pode dizer em relação ao co-
lesterol plasmático (CP). Neste aspecto, a li-
teratura é controvertida. Existem atletas que
se submetem a exercício físico vigoroso e
não apresentam alterações na colesterole-
mia13. Entretanto, há relatos de pessoas que
fazem exercício físico moderado e apresen-
tam leve, mas significativa diminuição nos
níveis de C P 1 2 , 1 9 , 2 0 , 2 5 . Portanto, em al-
guns casos, o EFA pode contribuir para di-
minuição dos níveis de CP e, conseqüente-
mente, para o risco de AC.

O EFA regularmente praticado também
provoca uma redução nos níveis séricos de
insulina20,23, hormônio reconhecidamente
lipogênico, cujos níveis são, em geral, eleva-
dos em pessoas com AC22.

A maior influência do EFA regular é ob-
servada nos níveis sangüíneos de HDL-c
Existem relatos convincentes de que ocorre
aumento substancial na prevalência de AC
quando os níveis de HDL-c baixam de 53
para 35 mg/100 ml21. Níveis de HDL-c
iguais ou menores que 35 mg/100 ml possuem
forte correlação com DIM, enquanto que ní-
veis de HDL-c de 45 mg/100 ml ou mais re-
duzem significativamente o risco de AC10.
Mais ainda, existem evidências epidemioló-
gicas mostrando o desenvolvimento de DIM
subseqüentemente em pessoas de meia ida-
de que, aos 20 anos, já apresentavam níveis
plasmáticos de HDL-c baixos9.

Com base nestas e em citações anteriores
verifica-se, claramente, concordância na lite-
ratura de que níveis médios ou elevados de
HDL-c plasmáticos protegem contra AC. Vá-
rias publicações recentes mostram que o
EFA regular é capaz de elevar os níveis sé-
ricos de HDL-c. Lehtone e Viikari18 obser-
varam que os níveis de HDL-c aumentam
significativamente em pessoas que correm 25
km ou mais semanalmente (HDL = 50 mg/100
ml), alcançando concentrações excepcionais
em indivíduos que correm 70 km semanal-
mente (HDL-c = 70 mg/100 ml). Ao contrá-
rio de outros relatos da literatura, estes auto-
res não observaram elevação nos níveis de

HDL-c em indivíduos que correm menos do
que 25 km por semana, quando comparados
a indivíduos não treinados, Huttunen e
cols.15 submeteram indivíduos saudáveis a
um programa de condicionamento físico mo-
derado e também encontraram aumentos
significativos nas concentrações séricas de
HDL-c. Hartung e cols.11 compararam indi-
víduos que corriam a maratona (60 km/se-
mana), "joggers" (18 km/semana) e indiví-
duos saudáveis inativos. Verificaram que os
níveis plasmáticos de HDL-c guardavam pro-
porção com o grau de atividade física: os
corredores de maratona tinham HDL-c = 65
mg/100 ml, os joggers = 58 mg/100 ml, en-
quanto que os inativos tinham HDL-c = 43
mg%. Peltonen e cols.20 submeteram um gru-
po de indivíduos saudáveis a um programa
de condicionamento físico moderado (correr
9 km/semana, com a FC [] 150 bpm). Obser-
varam aumento significativo nos níveis séri-
cos de HDL-c. Achados similares foram os de
Wood e cols.25, quando indivíduos saudáveis
que corriam em torno de 24 km/semana
apresentaram níveis de HDL-c de 63 mg/100
ml, enquanto que em indivíduos saudáveis
inativos os níveis de HDL-c observados foram
de 43 mg/100 ml.

Esses relatos oferecem subsídios para se
concluir que o EFA pode ser uma importan-
te medida profilática contra AC, conforme
aumentam os níveis séricos de HDL-c signifi-
cativamente nas pessoas treinadas, mesmo
quando o exercício físico é moderado. A ex-
plicação para essa elevação, no entanto, é in-
certa. É possível que ela seja decorrente do
aumento do transporte de colesterol das cé-
lulas periféricas para o fígado7 ou, então,
conseqüência da elevação dos níveis de lipa-
se lipoproteína11.

Outro aspecto que tem chamado a aten-
ção dos pesquisadores é o efeito do exercí-
cio físico regular como medida coadjuvan-
te no processo de reabilitação do paciente
com DIM. Erkelens e cols.6 submeteram um
grupo de pacientes, que sobreviveram a IAM,
a um programa de condicionamento físico
progressivo, de tal forma que, no último es-
tágio de treinamento, os pacientes corriam



2,5 km, três vezes por semana. Verificaram
que, em relação a pacientes que sobrevive-
ram a IAM, mas não participaram de ne-
nhum tipo de reabilitação cardíaca, ocorreu
elevação significativa nos níveis da HDL-c
plasmáticos até níveis considerados normais
(HDL-c = 45 mg/100 ml).

Resultados similares foram obtidos por
Streja e Myamin23. Estes dois autores sub-
meteram um grupo de pacientes portadores
de DIM (angina ou pós-IAM) a um progra-
ma de condicionamento físico moderado
(correr 9 km/semana, com a FC ajustada
para 80% da freqüência cardíaca máxima

obtida num teste ergométrico prévio. Nestes
pacientes, houve significativa elevação dos
níveis séricos de HDL-c (40 mg/100 ml).
Publicação recente de Heath e cols12 tam-
bém mostra elevação dos níveis de HDL-c
(47 mg/100 ml) em pacientes portadores
de DIM que foram submetidos a um progra-
ma de treinamento físico moderado (cami-
nhar, correr ou bicileta estacionária, com
VO2 de 50 a 85% do VO2 máximo previa-
mente calculado). Desta forma, conclui-se
que o EFA é importante auxiliar no processo
de reabilitação cardíaca de pacientes porta-
dores de AC.
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ABSTRACT: The present review emphazises the role of aerobic physical exercise (APE),
of moderate or heavy intensity, as a fundamental tool in the prevention of coronary atheros-
clerosis (CA). There are evidences that this effect is mediated by the increase of HDL levels.
On the other hand increased APE is, in some situations, the only way to prevent CA, specially
in patients with no known risk factor but with a considerable family history of CA. In the
same way the authors review the importance of APE in the cardiac rehabilitation of patients
after myocardiac infarction.
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