ALTERACOES DE FATORES DE RISCO E QUALIDADE DE VIDA EM
PACIENTES CORONARIANOS ACOMETIDOS DE INFARTO AGUDO DO

MIOCARDIO, SUBMETIDOS A DIFERENTES TIPOS DE TRATAMENTO

por

Magnus Benetti

Dissertagdo Apresentada a
Universidade Federal de Santa Catarina
como Requisito para Obtenc¢do do Titulo de

Mestre em Educacéo Fisica

Maio, 1999



ii

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA
CENTRO DE DESPORTOS ) o
PROGRAMA DE POS-GRADUAGAO EM EDUCACAO FISICA

A dlssertagao ALTERACOES DE FATORES DE RISCO E QUALIDADE DE
VIDA EM PACIENTES CORONARIANOS ACOMETIDOS
DE INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO, SUBMETIDOS A
DIFERENTES TiPOS DE TRATAMENTOS

Elaborada por: MAGNUS BENETTI

e aprovada por todos os membros da Banca Examinadora, fo1 aceita pelo Curso de
Po6s-graduacdo em Educagdo Fisica da Universidade Federal de Santa Catarina,
como requisito parcial a obtengdo do titulo de

MESTRE EM EDUCACAO FiSICA
Area de Concentracio: Atividade Fisica Relacionadd a Saide

Prof. Dr. Markus Vinicius Nahas \L
Coordenador do Mestrado em Edutacio Fisica

Data: 28 de Maio de 1999 .

BANCA EXAMINADORA:

Prof. Dr. Markus Vinicius Na a% - Orientador‘

/U _

Profa-—Pra; i i Silva Duarte

d e\ O%&W

Prof. Dr. Turib oL’_I}eilé déBafros

Pref. Dr. Sidn@F erreira Farias



iii

“Em todas as cousas, porém,
somos mais que vencedores,
por meio daquele que nos amou.”

(Romanos 8:37)

Dedicatoria

“Dedico este trabalho a minha esposa Soraya,
uma pessoa muito especial em minha vida,
que me faz sentir feliz, mas, sobretudo
ao amor que existe entre nés.”



v

AGRADECIMENTO

e A Deus, que em sua grandeza e sabedoria, colocou em meu caminho as pessoas
que cito neste agradecimento;

e A minha amada familia, meus pais Brenus e Izabel, minha irm& Caroline, minha
sobrinha Bruna, pelo amor, dedicagdo, cuidado, ensinamentos, oragdes e
incentivos infinitos;

e Aos meus segundos pais Paulo e Beatriz, pelos mesmos motivos;

e Ao meu orientador e terceiro “pai” Markus Vinicius Nahas, minha mais profunda
admiragio e respeito;

e Ao amigo Tales de Carvalho, que em sua turbulenta rotina sempre achou um
tempinho para ser meu amigo incentivador e professor;

e Aos colegas, profissionais, estagiarios e pacientes da Cardiosport

e Aos amigos Renato, Caroline e Fabiana meu sincero agradecimento;

e Aos colegas e irmios de mestrado, Vanessa, Ricardo, Mario e José Luiz pela
convivéncia fraternal e em especial a0 mano Mauro pela ajuda “estatisticamente
significativa”;

e Aos membros de minha banca: Prof. Dr. Turibio Leite de Barros, Profa. Dra.

' Maria de Fatima da Silva Duarte e Prof. Dr. Sidney Ferreira Farias, expoentes

neste campo do conhecimento, meu sincero reconhecimento;

e E atodos os Professores e Servidores do Programa de Mestrado, pela dedicagdo
e disposi¢do em todos os momentos.



RESUMO

Alteracoes dé Fatores de Risco e Qualidade de Vida em Pacientes
Coronarianos acometidos de Infarto Agudo do Miocardio, Submetidos a
Diferentes tipos de Tratamentos

Magnus Benetti
Orientador: Prof. Dr. Markus Vinicius Nahas

Este estudo se propds a analisar os efeitos de diferentes tratamentos em
pacientes coronarianos acometidos de infarto agudo do miocardio, observando
eventuais alteragdes nos sintomas, fatores de risco € na qualidade de vida
relacionada a satide. Foram formados, retrospectivamente, trés grupos: Grupo I, que
realizou tratamento clinico convencional e participou de um programa de
reabilitacdo cardiaca, com exercicios supervisionados em cicloergémetro (cinco
sessdes semanais de 40 minutos, mais exercicios de resisténcia muscular local e
alongamentos, com duragdo de aproximadamente 15 min); grupo II, que seguiu
tratamento clinico convencional (medicamentoso e ambulatorial), mais atividade
fisica espontdnea; e, grupo III, que seguiu tratamento clinico convencional, sem
atividade fisica de qualquer natureza. Buscou-se verificar qual desses tratamentos
proporcionou maior redugdo na sintomatologia e nos fatores de risco (hipertensio
arterial, colesterol total e fragGes, glicemia e tabagismo) e qualidade de vida
relacionada a saude, determinada através do questionario desenvolvido por Oldridge
(1998). Foi estabelecido um protocolo para coleta de dados, obtendo-se informagdes
de um grupo de 45 pacientes residentes na regido de Florianopolis, S.C., dos’ quais
15 foram da Clinica Cardiosport (grupo I) e 30 cadastrados no Instituto de
Cardiologia do Hospital Regional (grupos II e III). Os casos nos grupos II e III
foram selecionados a partir do diagnéstico, quadro clinico, histéria familiar, sexo,
tabagismo e faixa etaria, pareados com os sujeitos do grupo I. As informagdes
coletadas dos prontuarios dos pacientes foram, além das variaveis de pareamento as
seguintes: dados pessoais, escolaridade, a presenga de fatores de risco (variaveis
dependentes), no inicio do tratamento e apds 6 meses. Foi utilizada estatistica
descritiva, ANOVA one e two way e o Qui-Quadrado para analise dos dados. Os
resultados obtidos convergem para uma diminui¢do e remogdo dos fatores de risco
significativamente (p<0,05) maior no grupo [ em comparagdo aos grupos II e III. A
qualidade de vida seguiu a mesma tendéncia de resultados com uma melhor
percepgdo de bem estar do grupo I no geral e em todos os quadrantes.

Palavras-chave: reabilitagdo cardiaca, atividade fisica apds infarto do miocardio,
qualidade de vida relacionada a saude.
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ABSTRACT

Risk Factors Modification and Quality of Life in Coronary Patients after
Acute Myocardial Infarction Submitted to Different Treatments

Magnus Benetti
Advisor: Prof. Dr. Markus Vinicius Nahas

This study intended to analyze de effects of different treatments on patients
who experienced acute myocardial infarction, observing eventual changes in
symptoms, risk factors (RF) and health-related quality of life (HRQL). Three groups
were formed for this study: group I, with conventional clinical treatment and cardiac
rehabilitation program (supervised exercise in cycloergometer, five times a week, 40
minutes per session, muscular endurance exercises and stretching for about 15
minutes); group II, with conventional clinical treatment, along with spontaneous
physical activity; and group III, with conventional clinical treatment only, and no
regular physical activity. It aimed to verify which of those treatments provided
better reduction of symptoms and risk factors (blood pressure, total cholesterol,
HDL, LDL, triglycerides, glycemia and smoking), and HRQL (assessed by 4
questionaire developed by Oldridge, 1998). A protocol was established to obtaih
data from a group of 45 patients who lived in Florianopolis, SC; 15 registered in a
Clinic (Cardiosport - group I), and 30 in the Institute of Cardiology at Regional
Hospital (groups II and III). Subjects in groups II and III were selected observing the
diagnosis, clinical data, family history, sex, smoking and age, matched with group 1.
The data collected from the patients’ files included, besides the matching variables,
the following: personal information, educational background, presence of risk
factors (dependent variables), at the beginning of the tretment and six months later.
Descriptive statistics, one- and two-way ANOVA, and Chi-Square were utilized to
analyze the data. The results indicated significant (p<0,05) modification of risk
factors (smoking, total cholesterol, HDL, LDL, HDL/TC, triglycerides, waist/hip
circumference, blood pressure) greater in group I when compared to groups II and
III. Group I had a reduction in medication, while Groups II and< mostly, Group I1I
increased it after the six-month follow-up. The results for HRQL followed the same
trend, along with a better perception of wellbeing in group L

Key-words: cardiac rehabilitation, physical activity after myocardial infarction,
health-related quality of life.
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Capitulo I

O PROBLEMA

Introducéio

Estudos tém demonstrado que o sedentarismo esta associado com maior
incidéncia de doenga coroﬁariana;_,i,-inversamente, a pratica regular de atividade fisica
¢ util para prevengdo ¢ reabilitagdo primaria e secundaria desta importante doenga
(Hurst, 1988; Paffenbarger et al., 1975 e 1993; Pate, 1995). Os mecanismos pelos
quais os exercicios fisicos influem sobre a doenga coronariana nio estdo totalmente
elucidados. Sabe-se que a acdo benéfica da atividade fisica pode depender da
melhora da capacidade cardiorrespiratoria e da atuagdo sobre varios fatores de risco
importantes desencadeantes da doenga arterial coronariana (DAC). Tem sido
demonstrado que a intensidade de exercicio capaz de melhorar o perfil metabdlico,
melhorar o perfil de risco ¢ a qualidade de vida relacionada & saide, parece ser

menor do que a necessaria para levar a um incremento da capacidade
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cardiorrespjratéria. Entr¢tanto, para se buscar a regressdo da doenga, a intensidade
parece ser relativamente mais alta (Blair, 1995; Hambrecht et al., 1993 e Niebauer et
al., 1997).

A aterosclerose ¢ a doenga humana de maior incidéncia, comprometendo, na
civiljzagdo contemporanea, a grande maioria dos cora¢6es, em graus variaveis.
En{l'bora somente parte dos indjviduos chegue a apresentar lesdes importantes ou
alteracdes clinicas manifesfas, os dados ndo deixam de ser alarmantes, pois a
aterosclerose se desenvolve em grande quantidade, principalmente nos paises
industrializados, como os Estados Unidos, onde é responsavel por cerca de 35% do
total de obitos (Hambrecht et al., 1993). No Brasil, pelo menos cerca de 2,5 milhdes
de pessoas/ano sdo acometidas de infarto do miocardio e falecem aproximadamente
214 mil pessoas/ano, devido é esta doenca ( IBGE apud Carvalho, 1995).

A aterosclerose coronariana pode ser considerada uma doenga pediatrica, pois
o processo de deposi¢do na é.rtéria, inicialmente com manchas amareladas de lipides
"fatty streak”, aparecem muito cedo e vdo progredindo até, finalmente, caracterizar o
ateroma na vida adulta (Quintdo, 1992).

Nio se sabe exatamente a causa do processo degenerativo da artéria, mas sim
que ela se desenvolve com uma contribui¢do importante dos chamados fatores de
risco, como, principalmente, hipertensdo arterial, fumo, hipercolesterolemia,
diabetes e sedentarismo, considerados principais; e outros tidos por secundarios,

como por exemplo: estresse, isolamento social e obesidade.



3

Em relagio ao tratamento efetivo da doenga, tem sido sugerida uma
terapéutica que interrompa a sua progressdo, evite o aparecimento de novas lesdes,
ou, principalmente, uma terapéutica que promova a regressio da doenca. Em
qualquer tipo de tratamento, a eliminagéo dos fatores de risco passa a ser prioritaria. -

Estudos como os de Omish et al., (1990); Hambrecht et al., (1993) e
Niebauer et al., (1997) mostraram que € possivel a regress@o da oclusdo coronaria |
as custas de um estilo de vida saudavel e incremento na atividade fisica diaria. Esse
procedimento traz uma nova dimensio a responsabilidade diante dos pacientes com
doenga arterial coronariana, com angina, com infarto agudo do miocérdio (IAM), ja
submetidos a revascularizagéio ou ainda naqueles com aterosclerose incipiente, jé
que esta regressdo podera significar maior fluxo coronario assim como a melhora ou
desaparecimento da isquemia.

A intervengdo sobre os fatores de risco coronariano ndo sé se justifica como /
se impde, por se tratar a aterosclerose de uma doenga reversivel que pode ser
modificada em sua evolugdo. A atividade fisica tem enorme importancia por atuar
diretamente na modificagdo parcial e total de varios fatores de.risco, Nio se pode
falar em prevengdo e reabilitagdo de individuos com doenga arterial coronariana sem
obrigatdria inclus@o da atividade fisica no programa (Deupreeet -al., 1973).

Ao longo do tempo, demonstrou-se que o estilo de vida tem significativo
impacto no desenvolvimento da aterosclérose ‘coronariana. O estilo de vida
sedentario constitui fator de risco importante paré o desenvolvimento de diversas

doengas, em particular, a doenca arterial coronariana. O célebre estudo de
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Framingham demonstrou que pessoas mais ativas fisicamente viveram mais e
tiveram menor morbi-mortalidade de origem cardiovascula:(. A mortalidade total,
cardiovascular e coronaria, reduziu a medida que foi maior o grau de atividade fisica
¢ maior foi a eliminagdo dos fatores de risco, em todas as idades, inclusive nos
1dosos (Kramsch et al., 1981). Estudéndo os efeitos da atividade fisica no trabalho,
Paffenbarger et al. (1986), demonstraram que individuos com alto gasto energético
(aferido em quilocalorias) na atividade profissional, quando comparados a
trabalhadores sedentarios, apresentaram menor mortalidade coronaria, expressa
principalmente pela redugdo de morte subita. A analise das modificagdes no estilo
de vida nos ex-alunos da Universidade de Harvard, com realizagdo de atividades
esportivas moderadas, abandono do habito de fumar, controle dos niveis de pressdo
arterial e perda de massa corporal, evidenciou que tais fatores estavam isoladamente
associados com redugdo da mortalidade por todas as causas e por doenga arterial
coronariana, em homens de meia-idade e idosos .

Sabe-se que nfo ha comprovagdo, por estudos experimentais com humanos,
da influéncia da atividade fisica de forma isolada sobre a ‘doenca arterial
coronariana; de que forma ela modifica o estado condicional da artéria e se ocorre
diminuigdo significativa no grau de estenose com aumento substancial na luz das
artérias coronarias. Entretanto, diversos estudos mostram que a atividade fisica,
associada ao controle de outros fatores de risco, pode promover a redugdo da placa
aterosclerética, revolucionando a visdo perante ao exercicio, agora como promotor

de saude.



Este fato merece atencgdo especial por tratar-se, a reabilitagdo cardiaca, do
verdadeiro tratamento da doenga e ndo uma intervengdo paliativa, como os
tradicionais processos invasivos, que ndo tratam efetivamente das causas, mas
somente atenuam a sintomatologia, além de terem um alto custo financeiro. Para se
ter uma idéia mais clara em termos de custos, com o valor de uma cirurgia de
revascularizagdo poderiam ser mantidos em um programa de reabilitagdo durante um
ano em torno de 200 pacientes.

E, objetivamente, a qualidade de vida come¢a com um melhor aproveitamento
dos recursos destinados & saude e educagdo. Nesse contexto, elaborou-se este
estudo para verificar se o tratamento clinico convencional, associado a reabilitagdo
cardiaca com exercicio regular, teria maior efeito na remogédo dos fatores de risco e
na qualidade de vida relacionada a saude de pacientes revascularizados. O periodo
considerado para registro dos dados foi de aproximadamente seis meses apos a

ocorréncia do IAM.

Objetivos do Estudo

Geral
O objetivo deste estudo foi comparar a eficacia de trés tipos de tratamento:

(a) clinico ¢ em programa de reabilitagdo cardiaca com exercicios regulares; (b)
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clinico mais atividade fisica espontidnea e (c) clinico convencional sem atividade
fisica, sobre os fatores de risco e a qualidade de vida relacionada a saide, em

pacientes coronariopatas pos IJAM do sexo masculino com idade entre 46 ¢ 61 anos.

Especificos

a) Verificar qual o tipo de tratamento promoveu maior modificagdo nos fatores de
risco dos pacientes coronarianos pos IAM;

b) Verificar se algum dos tratamentos estudados promoveu remog¢io de algum dos
fatores de risco;

¢) Comparar os indicadores de qualidade de vida relacionada a satde dos pacientes
nos trés grupos investigados;

d) Verificar se existe diferenga significativa do tratamento com exercicio fisico
supervisionado em cofnpa.rac;ﬁo com o tratamento com atividade fisica

espontéinea.

Questoes investigadas

Considerando a amostra populacional deste estudo, buscou-se responder as

seguintes questdes:
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a) Qual tipo de tratamento foi mais eficaz no controle da doenga arterial
coronariana?

b) Qual tratamento promoveu maior remogdo dos fatores de risco primarios?

¢) Qual fbﬁna de tratamento promoveu uma melhor percep¢do de bem estar, por
parte dos pacientes, e conseqiiente melhora na qualidade de vida relacionada a

saude?

Delimitacédes

O presente estudo limitou-se a uma observagdo em pacientes coronarianos
acometidos de IAM, do sexo masculino, com idade variando entre 46 ¢ 61 anos,
pertencentes aos programas de reabilitagdo cardiaca da Clinica Cardiosport € do
Instituto de Cardiologia do Hospital Regional de Sdo José, na regido de

Florianépolis, S.C.

Limitacédes

A principal limitag@o neste estudo foi referente ao aspecto socio-econdmico,

onde houve uma dificuldade muito grande em parear os individuos e o design
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retrospectivo, sem controle direto das varidveis indépendentes. No mesmo sentido, o
nimero de sujeitos pode ser considerado um fator limitante. Porém, nas condigdes
em que a pesquisa se desenvolveu, 0 pareamento criterioso dos sujeitos reduziu a

influéncia de outras variaveis estranhas.

Definicido de Termos

Aterosclerose — Tipo de arteriosclerose de etiologia multifatorial, decorrente de um
processo inflamatério cronico da parede arterial, com depésitos de substincias
gordurosas, colesterol, restos celulares, plaquetas, fibrina e calcio, que leva a

formagdo de placas enrijecidas, redugdo da elasticidade e da luz do vaso (Silva et al.,

1993).

Atividade fisica — Qualquer movimento corporal produzido pela musculatura
esquelética — portanto voluntario, que resulta num gasto energético acima dos niveis

de repouso (Bouchard e Shephard, 1990).

Exercicio fisico — Uma forma de atividade fisica planejada, estruturada, repetitiva,
que objetiva o desenvolvimento da aptiddo fisica, de habilidades motoras ou a

reabilitag@o organico-funcional (Caspersen et al, 1985).
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Fatores de risco — S#o elementos considerados desencadeadores das doengas

cronico- degenerativas (OMS, 1990).

Qualidade de vida relacionada a saude — Aquelas atribuigdes avaliadas pelos
pacientes, incluindo: sensa¢do de conforto ou bem estar, extensivas a uma razoavel
aptiddo para fungles fisicas, mentais e intelectuais, € o grau de retorno a suas
habilidades para participarem de atividades no nivel de exigéncia familiar , laboral e

na comunidade (Wenger and Furberg, 1990).

Reabilitagdo cardiaca — Conjunto de atividades necessdrias para assegurar, da
melhor maneira possivel, as condigdes fisicas, mentais e sociais do paciente com
cardiopatia, possibilitando seu retorno a comunidade e proporcionando a ele vida

ativa e produtiva (Kellermen, 1993).

Sedentarismo — Estado em que o individuo se movimenta muito pouco, concorrendo
para pouca disposi¢do nas atividades diarias e risco aumentado de diversas doengas

(Adaptado de Barbanti, 1995).

Abreviaturas

IAM - Infarto agudo do miocardio
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DAC - Doenga arterial coronariana ou doenga aterosclerdtica coronariana
GL - Glicemia de jejum

CT — Colesterol total

HDL - Lipoproteina da alta-densidade ligada ao colesterol

CT/HDL - Relagdo colesterol total e lipoproteina de alta densidade ligada ao
colesterol

LDL - Lipoproteina de baixa densidade ligada ao colesterol

VLDL - Lipoproteina de muito baixa densidade ligada ao colesterol
TRIG — Triglicerideos

RCQ - Relagdo cintura e quadril

IMC — Indice de massa corporal

QVRS — Qualidade de vida relacionada a saude

IQV — Indicadores de qualidade de vida geral

IQVE - Indicadores de qualidade de vida no quadrante emocional

IQVF — Indicadores de qualidade de vida no quadrante fisico

IQVS — Indicadores de qualidade de vida no quadrante social

PAS — Pressdo arterial sist6lica

PAD — Pressdo Arterial diatolica

HAS — Hipertensdo arterial sit€émica

MET - Equivalente metabdlico

ECG - Eletrocardiograma
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Organizacio dos Demais Capitulos

O Capitulo IT (Revisdo da Literatura) apresenta quatro partes: num primeiro
momento sdo apresentadas informagdes sobre o desenvolvimento.da doenga arterial
coronariana e definigdes. Num segundo momento, o enfoque sdo os fatores de risco
para o desenvolvimento dessa doenga. O terceiro aspecto a ser discutido é a
qualidade de vida relacionada a saide dos pacientes portadores da DAC. Um quarto
aspecto a ser apresentado serd um detalhamento das formas de intervengdo para o
controle da. O quinto assunto a ser tratado sera a reabilitacdo cardiaca, definigdes e
objetivos, €, por fim, tratar-se-a do exercicio e a doenga arterial coronariana.

No Capitulo I (Metodologia) estdo descritos os procedimentos relativos a
caracterizacdo do estudo, sele¢do da amostra, escolha dos instrumentos utilizados
para a coleta de dados, variaveis e analise dos dados.

Segue-se o Capitulo IV, onde sdo apresentados e discutidos os resultados do
estudo.

Por fim, o Capitulo V, contendo o sumario, as conclusdes e recomendagdes.

Na seqiiéncia encontrarem-se as Referéncias Bibliograficas e os Anexos.
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Capitulo IT

REVISAO DA LITERATURA

Doenca Aterosclerotica Coronariana: Definicdes Basicas,

Génese e Fisiopatologia

A aterosclerose € considerada como a mais comum € mais importante forma
de arteriosclerose ou “endurecimento das artérias”, termo este que se refere a um
grupo de distiirbios que possuem como ponto comum o espessamento ¢ a perda de
elasticidade das paredes arteriais. Embora qualquer artéria possa ser afetada, a aorta
e os sistemas vasculares cerebral e coronario sdo os alvos principais (Robbins et al.,
1991).

A aterosclerose ¢ uma doenga-degenerativa- que. atinge a camada intima das
artérias, mas a sua distribuicdo ndo ¢ uniforme. Em algumas artérias, como a
maméria interna sio amplamente escassas, ja as coronarias estio sob alto risco

(Davies € Woolf, 1993).
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Essa doenga se desenvolve em trés periodos basicos: o primeiro, ocorrendo na
infancia e adolescéncia, ¢ o periodo de incubagdo. Durante esse periodo formam-se
coxins mesenquimais na camada intima. Esses coxins se constituem de tecido
conjuntivo embrionario, com aumento de substincia matn'cial, na quantidade de
fibras elasticas e, possivelmente, nos depdsitos lipidicos. Nesse periodo ainda se
observa um discreto espessamento da intima, um namero aumentado de fibroblastos
e de poésiveis precursores das células musculares lisas. Esse processo finalizaria
com o aparecimento .de uma pequena placa de aterosclerose (McMillan, 1973). Um
estudo conduzido por Stary (1989), concluiu que o espessamento da intima se
desenvolve devido a proliferagdo de musculo liso, como uma resposta adaptativa e
ndo aterosclerose precoce.

O segundo periodo, chamado de laténcia, ocorre nos primeiros anos da vida
adulta. Durante esse periodo € possivel encontrar as chamadas estrias gordurosas nas
coronarias, que sio precursoras das leses aterosclerdticas, como podemos observar
na figura 1 (McMillan, 1973). Cada uma destas lesGes sdo feitas por uma conexdo
focal de células "espumosas” cheias de lipides dentro da camada intima. Porém, nem
todas essas estrias gordurosas progridem, até formarem uma placa ateromatosa.
Pesquisas realizadas com necrdpsia de criangas de populagdes geograficas em que a

aterosclerose avangada ndo se desenvolve e onde ha pouca incidéncia de doenga

cardiaca isquémica, mostraram grande namero de estrias gordurosas (Restrepo,

1975)
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O periodo final é referido como clinico, porque ai se tornam claros os
transtornos clinicos da doenga, como: angina, infarto agudo do miocardio, acidentes
vasculares cerebrais, doenga vascular periférica ¢ morte subita. A placa evolui nesse
periodo produzindo estenose substancial na luz da artéria coronaria, reduzindo,
assim, a reserva de fluxo sangiiineo desta circulagdo.

Para compreender o processo fisiopatologico da aterosclerose, faz-se
necessaria uma descrigdo das camadas que constituem a anatomia basica dé arténa
coronaria normal, que se apresenta em trés c@adas distintas: a adventicia, formada
de fibroblastos e fibras musculares lisas, rodeadas por colageno e proteogﬁcanos; a
camada média, que se constitui de células musculares lisas envolvidas por pequena
qumﬁdéde de colageno, fibras elasticas e proteoglicanos e outros componentes do
tecido conjuntivo; ¢ a camada intitha, formada por células endoteliais, conjunto
endotelial e uma ladmina de fibras elasticas formando uma rede, considerada critica a
formacdo do ateroma (Hurst, 1988 e Superko, 1994).

A camada intima, é protegida do contato direto com o sangue e seus
componentes, por uma camada de células endoteliais, que normalmente formam
uma barreira contra a passagem das proteinas do plasma sangiiineo (Ross, 1986).

Considerando que -a fungdo fundamental da artéria ¢ manter o sangue em seu
interior, esta reage a agentes agressivos através de mecanismos que tendém a
restabelecer sua integridade (Superko, 1994). A teoria mais aceita com relagdo a
génese da aterosclerose, ¢ a descrita por Haskell (1991), que a partir de uma

‘eventual lesdo no endotélio da camada intima da artéria, (que pode ser devido a
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trauma fisico ou quimico) esta lesdo poderia permitir a infiltragdo de
macromoléculas (ex.: colesterol) no endotélio lesado até a musculatura lisa da
camada média. Este evento poderia resultar numa proliferagio das células
musculares lisas em dire¢do a4 luz da artéria, com posterior necrose destas € o

advento de um acumulo de lipides em seu interior.

Figura 1
Possiveis evolugdes das estrias gordurosas (Woolf et al. 1990; pg 1.8)

Para Superko (1994), a lesdo inicial no endotélio arterial pode ser devido a

uma série de mecanismos, incluindo-se traumatismos fisicos, toxidade pelo
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monoxido de carbono no tabagismo, inflamagdes e outros fatores como
hiperlipidemia.

A aterosclerose é uma doenga focal e ndo difusa. As proteinas das matrizes de
tecidos conjuntivos e lipides sdo os dois principais componentes da placa. O lipide
pode ser intracelular e extracelular. Em ambas as formas € encontrado nas placas em
seu estado avangado. Os macréfagos, derivados originalmente de mondcitos
circulantes, formam a maior parte das células "espumosas”, que contém lipides. As
proteinas das matrizes sdo sintetizadas por células musculares lisas, e menos
proteina matricial e o colageno, conferem estabilidade a estrutura, gerando forga
mecanica.

A proliferagdo isolada de musculo liso intimo, néo € aterosclerose, e sim, uma
resposta a lesdo da parede, e ocorre na aterosclerose, ndo sendo especifica desta

(Davies et al., 1993).

Etiopatogenia da Aterosclerose

Em termos amplos, a aterosclerose, ¢ conhecida atualmente como uma
resposta imuno-inflamatoéria da camada intima a lesdo (Ross, 1986). Cada vez mais
tem-se acreditado que a lesdo € iniciada por acamulo de lipides na parede arterial.
Entretanto, ha um paradoxo em que lipides plasmaticos nativos, em particular a
lipoproteina de baixa densidade (LDL), embora entrem livremente na camada
intima, ndo iniciam resposta inflamatéria, ndo sdo ingeridos pelos mondcitos, € ndo

danificam o tecido. Contudo, a oxidagdo de uma lipoproteina de baixa densidade
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(LDL), vai alterar de forma muito importante este estado passivo: um lipide oxidado
induz migragdo, inicia respostas inflamatérias, € toéxico para os mondcitos e €
rapidamente ingerido por eles via receptores "scavengers" (Steinberg et al., 1989). O
consumo de lipides por via desses receptores, é regulado (down regulation), pelos
lipides intracelulares, e os mondcitos tornam-se recheados de lipides para se

tornarem células “espumosas”. Ja a proliferacdo de célula muscular lisa, ¢

controlada por fatores de crescimento.

Inmovilizacion Citotoxicidad

. Celulas endoteliales .
Monocito/ (en cultivo) Célula espumosa
macrofago

Figura 2
Via dos receptores de LDL : os receptores se unem a LDL e as transportam até os
lisosomos para ser degradado (Woolf et al. 1990; pg 1.24)
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Nenhuma consideragdo sobre aterosclerose coronariana pode negar o papel
do lipide na lesdo. Estes lipides sdo derivados do plasma e sdo resultados das
concentragdes plasmaticas maiores que as ideais para qualquer individuo.

As ligagdes lipoproteinas/colesterol e sua relagdo conseqiiente com
aterosclerose, tém se mostrado evidentes, como no estudo de Brown & Goldstein
(1994), reconhecendo que a presenga de altos niveis de lipoproteina de baixa
densidade ligada ao colesterol (LDL-colesterol) no sangue esta associado a um risco
maior para o desenvolvimento da aterosclerose coronariana. Além disso, o estudo
mostrou que os niveis de LDL-colesterol sdo controlados por receptores e quando
estes se encontram em numero elevado nas células, os niveis sangiiineos de LDL-
colesterol permanecem baixos. A medida que o nimero desses receptores se reduz,
as taxas de LDL-colesterol aumentam, e o processo aterosclerdtico se acelera (figura
2).

Segundo Lees & Lees (1982), a LDL-colesterol ¢ considerada aterogénica,
pois os niveis elevados dessa lipoproteina associada com colesterol, mais a
lipoproteina de alta densidade (HDL) ligada ao colesterol, e a sua relagdo com o
colesterol total (CT), tem se mostrado diretamente relacionada ao aparecimento da
doenga arterial coronariana (Lewis, 1983).

A HDL-colesterol, transporta aproximadamente 20% do colesterol
plasmatico. A presenga de niveis elevados de HDL-colesterol se associa a um baixo

risco de desenvolvimento de aterosclerose, pois acredita-se que ela seja responsavel
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pelo carreamento do colesterol da parede arterial de volta para o figado, onde seria
metabolizado e excretado (Grundy, 1986).

O trabalho publicado por Roberts (1989), considera os niveis elevados do
colesterol sérico como o principal, sendo o unico, fator de risco importante no

desenvolvimento da aterosclerose coronariana.

Fisiopatologia da aterosclerose

Sobre a progressdo e tipos das placas, em humanos, existem inumeras
descrigdes morfolégicas e histologicas, e especulagdes de como ela evolui
temporalmente (Davies,1993). A unica conclusio € que, as placas evoluem a partir
de placas menores, mas, em que periodo de tempo isso ocorrera, ¢ desconhecido.

O estudo de subgrupos de Stary (1989), tem fornecido muitas respostas sobre
a progressdo desta patologia, mostrando que, além do estagio das estrias gordurosas,
a progressdo esta associada a uma seqii€ncia de mudangas, comecando com o lipide
extracelular, que inicia a formagdo da lesdo. As células musculares lisas migram
para dentro da placa e proliferam-se formando uma camada sobre o lado luminal do
centro lipidico. Com uma produgéo cada vez maior de colageno, o tamanho da placa
aumenta. O processo culmina no que é conhecido como fibrolipideo em relevo, ou
placa avangada.

As placas de fibrolipideos em relevo tém uma microanatomia bem

caracteristica, formada por um centro de lipide extracelular, que esta envolto por
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células “espumosas”, separado da camada média por células musculares lisas,
coberto por uma capa grossa de tecido fibroso rico em colageno contendo também
células musculares lisas.

O fibrolipide em relevo, ou placa aterosclerdtica avangada, é o substrato no
qual a complicagdo da placa se desenvolve, e portanto, ¢ causa de aparecimento de

sintomas clinicos.

(a)

Figura 3

Corte histologico transversal de artérias coronarias: (a) de uma crianga, artéria
intacta observando-se todas as camadas ; (b) placa avangada, composta quase
exclusivamente de tecido conjuntivo fibroso, com luz diminuida em 70%. (Woolf et
al 1990;pg 1.10)
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Em qualquer populagio geografica especifica, a média do numero de placas
se relaciona diretémente com a freqiiéncia de morte por doenga cardiaca isquémica
(Deupree, 1973). E importante lembrar que a isquemia aparece quando a area de
secgdo transversa da artéria € reduzida em 70%, ou mais, diminuindo a oferta de
oxigénio ao miocardio, podendo assim, iniciar o processo de lesdo tecidual (McGill,

1977).

Fatores de Risco para a Doenca Arterial Coronariana

O conceito de fatores de risco nasceu da teoria da multicausalidade das
doengas, a qual, por sua vez, vem substituindo a da uﬁicausalidade.

O classico Estudo dos Sete Paises (Keys, 1970), realizado na década de 50 na
Finlandia, Holanda, Italia, Grécia, Iugoslavia, Estados Unidos e Japdo, foi o
primeiro a mostrar diferengas importantes na incidéncia das doengas
cardiovasculares, especialmente hipertensio arterial e cardiopatia isquémica.
Quando eram relacionadas com as dietas das populagdes, ficava evidente que o
colesterol poderia ser um dos marcadores de doenga arterial coronaria. Outros
estudos nesta mesma linha que tiveram grande repercussio foram os de Ni-Hon-San,
(Worth et al,k 1975) e o Intersalt, realizado durante a década de 80 (Intersalt, 1988).

Estes = estudos ndo apenas mostraram a relagdo entre as doengas

cardiovasculares e alguns fatores, como estimularam a realiza¢do de projetos com
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objetivos de prevengdo, entre os quais merece destaque o dc;, itervengdo nbs habitos
de vida de um grupo populacional da Korélia do Norte (Finldndia), em que se
comprovou a possibilidade de reduzir a incidéncia e a taxa de mortalidade por
doenga arterial corondria, mediante modificagdo de algumas caracteristicas na
maneira de viver (Puska et al, 1981).

Sem sombra de duvidas, o que teve a mais ampla divulgagdo foi o realizado
na cidade de Framingham (EUA), a partir de 1948, pela observagdo sistematica de
uma populagdo inteira, buscando-se as relagdes entre as doengas que foram surgindo
entre os habitantes daquela localidade e diferentes condigGes ali registradas. No final
dos anos 50, com a publicagio dos primeiros resultados que comprovaram a
associagdo do nivel de colesterol sérico, do habito de fumar e da hipertensio arterial,
com a cardiopatia isquémica, firmou-se o conceito de fator de risco e inaugurou-se
uma nova etapa nos conhecimentos sobre as doengas cardiovasculares (Dawber,
1980).

Define-se como fator de risco-uma caracteristica ou elemento, -endégeno ou
exogeno, que se associa‘ a maior probabilidade de desenvolvimento de uma
enfermidade. Uma classificagdo muito difundida é a que separa os fatores de risco
modificaveis dos ndo modificaveis. Contudo, o Colégio Americano de Cardiologia,
em sua 27.% Conferéncia de Bethesda, propds outros critérios sobre os varios fatores
relacionados com a cardiopatia isquémica, distribuindo-os assim em quatro classes
(Fuster et al., 1996): Classe I — Fatores em que as intervengbes empregadas

seguramente reduzem o risco de doenga coronariana (lipoproteina de baixa
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densidade (LDL), dietas hiperlipidicas, hipertensdo arterial, hipertensdo ventricular
esquerda, tabagismo e fibrinogénio sérico); Classe I - Fatores em que as
intervengdes provavelmente reduzem o risco (sedentarismo, diabetes, lipoproteina
de alta densidade (HDL), triglicerideos, obesidade e poés-menopausa); Classe I1I —
Fatores associados a doenga aterosclerética coronariana € que, se modificados,
talvez reduzam sua conseqiiéncias (fatores psicossociais, lipoproteina (a),
Vh(')mocisteina, estresse oxidativo e ingestdo de bebidas alcoolicas); e, Classe IV —
Fatores que se associam ao aumentov do risco de doenga aterosclerdtica coronariana,
porém sem possibilidade de modificag@o ou, se modificados, raramente produziriam
alteragdes na sua historia natural (idade, sexo, estado socio econémico e historia
familiar de doenga arterial coronaria).

Ja Assmann et al., (1998), em um estudo prospectivo de oito anos de duragio,
conhecido como PROCAM, identificaram como sendo nove as variaveis de risco
que, independentemente, contribuem paré o desenvolvimento da DAC: idade,
historia pessoal de tabagismo, historia pessoal de angina pectoris, historia familiar
de infarto agudo do miocardio (IAM), hipertensdo arterial sistolica, concentragdes
elevadas de LDL-colesterol, baixos niveis de HDL-colesterol, altas taxas de
triglicerideos e presenga de diabetes mellitus.

Uma classificagdo habitualmente muito usada é a descrita por Pollock e
Wilmore (1990), onde os fatores de risco sdo ranqueados pelo seu nivel relativo, de

muito baixo até muito alto, para o desenvolvimento da DAC (tabela 1).
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Tabela 1
Risco de desenvolvimento de DAC, tendo como base valores especificos pa:ra cada
fator de risco.
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Adaptado de Pollock e Wllmore ( 1990)
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Ainda segundo Pollock ¢ Wilmore (1990), os fatores de risco para o
desenvolvimento da DAC podem ser divididos em duas classes: os considerados
primarios e os secundarios. Os primarios sdo os seguintes: fumo, hipertensdo arterial
sistémica, lipides sangiiineos (altas taxas de LDL, baixas taxas de HDL e altas taxas
de triglicerideos), e a inatividade fisica; os secundarios se subdividem em:
modificaveis, que seriam a obésidade, o diabetes mellitus e o estresse, € 0s nio
modificaveis, como hereditariedade, sexo e idade.

Mais recentemente, vem sendo apresentados como novos fatores de risco, que
independentemente ou associados a idadé, ao fumo e a resisténcia a insulina,
sugerem maior risco de eventos coronarianos: a lipoproteina (a), a homocisteina e os
fatores de coagulagdo sangiiineos (Ridker et al., 1993; Heinrich et al., 1994 e Welch

and Loscalzo, 1998).

O Sedentarismo: Fator de Risco mais Importante

O sedentarismo, situagdo de gasto energético inferior a 500 Kcal por semana,
além do gaéto energético basal, ¢ um importante fator de risco relativo em tommo de
2,0 e uma prevaléncia de 58,8 %, segundo dados do Projeto PACE - Physican-Based
Assesment and Counseling for Exercise (Project Pace, 1992).

Desde a década de 50, com os trabalhos pioneiros de Morris et al. (1953),
varios estudos epidemiologicos vém relacionando a atividade fisica a uma menor
incidéncia de infarto do miocéardio e morte stbita (Blair et al., 1996). Trés estudos

merecem destaque: (a) os de Paffenbarger et al. (1986), e Paffenbarger, (1988), que,
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a partir de 1966, passaram a acompanhar 16.936 ex-alunos de Harvard e
demonstraram que uma maior atividade fisica neutralizava, em parte, o efeito de
alguns fatores de risco, como o tabagisino, hipertensdo arterial, historia familiar de
doenga coronariana aterosclerdtica e obesidade, (b) o Multiple Risk Factor
Intervention Trial, conhecido como “MRFIT” (Leon, 1983), no qual se demonstrou
que até atividades de pequena intensidade, como jardinagem, resultam em
significante redugdo das manifestagdes da doenga coronaria, e (c) o trabalho em que
se fez a analise de 43 experiéncias sobre o exercicio fisico (The Center for Disease
Control - CDC), no qual ficou evidente um significante decréscimo na incidéncia de
doenga coronaria nos grupos de individuos mais ativos (Paffenbarger, 1988).

Ndo obstante, ficou demonstrado que um estilo de vida saudavel, em grande
parte devido a pratica regular de exercicios fisicos, pode ser decisivo na protegdo
contra a aterosclerose, de modo a influir, até mesmo, na mortalidade por todas as
causas. Isto ocorreu, quer através de programas formais de condicionamento fisico,
quer informalmente, em atividades da vida diaria (lifetime exercise), como
caminhadas para o trabalho, subidas de escadas ao se dispensar elevadores,
incluindo até danga de saldo em encontros sociais (Blair, 1995).

Pacientes portadores de doenca _.obstrutiva arterial periférica também
apresentam grande melhora clinica com a pratica de exercicio fisico, principalmente
com atividades que atingem o limiar de isquemia e se mantém acima deste limite.
Neste caso, o paciente tem de suportar por algum tempo a dor que acompanha a

claudicagdo intermitente (Gardner, 1993).
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Os mecanismos pelos quais a atividade fisica reduz a incidéncia de doengas
cardiovasculares e confere outros efeitos favoraveis para a saude ainda ndo estdo
plenamente esclarecidos, mas um simples e importante consenso ja foi atingido:
~sedentarismo € prejudicial a saide (U.S. Departament of Health and Human

Services, 1996).

QO Papel da Atividade Fisicas Sobre os Fatores de Risco

S6 se pode conceber um combate eficaz as doengas cardiovasculares, a
medida que as causas sdo identificadas e, quando possivel, removidas.

Os fatores de risco vém sendo considerados mais sistematicamente a partir do
estudo de Framinghan, que teve micio em 1948, quando a populagdo desta
localidad¢ americana passou a ser acompanhada e certos aspectos passaram a ser
correlacionados com a incidéncia das doengas do coragdo.

Neste conjunto de fatores, destacou-se como um dos mais importantes o
sedentarismo, que, considerando o risco relativo (1,9) e a prevaléncia (60%), pode
ser considerado o principal ( Blair, 1995).

Questio das mais relevantes é o efeito domind, observado a medida que cada
um dos fatores de risco vai sendo removido. Face aos amplos cfeitbs, ndo somente
fisicos, mas também psicoldgicos e sociais, decorrentes da atividade fisica, pode-se
afirmar que existem agdes diretés e indiretas sobre todos os fatores de risco,

destacando-se as seguintes:
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a) Importante efeito metabolico sobre o perfil lipoprotéico plasmatico - de um
modo geral, os exercicios fisicos vigorosos (valores proximos do limiar anaerébio)
reduzem os niveis plasmaticos de triglicérides e aumentam as lipoproteinas de alta
densidade (HDL). Varios estudos reveiam que os niveis séricos de colesterol total
ndo sdo modificados por programas de exercicios fisicos. Entretanto, o
fracionamento das lipoproteinas mostra que, em geral, o exercicio fisico regular leva
o aumento do HDL-colesterol e redu¢do do LDL-colesterol (Houmard et al, 1994).

Williams et al. (1990), estudando os efeitos do exercicio na perda de peso em
Homens moderadamente obesos, demonstraram redu¢do na concentragdo plasmatica
de LDL pequenas e densas, particulas essas associadas a risco aumentado de DAC,
apos sete meses de exercicio, sem, entretanto, alterar os niveis plasmaticos de LDL-
colesterol. Assim, apesar de os valores de LDL-colesterol poderem ndo se alterar
com o exercicio, ha um efeito benéfico na redugéo do risco de DAC.

Estudos como os de Blair, (1995) e Paffenbarger et al., (1986) e Paffenbarger,
(1988) mostram a possibilidade de diminui¢gdo de LDL. A queda de 11% do LDL
implica na redugdo da expectativa de doenga coronariana de 19%, enquanto a queda
de 35% do LDL ¢ acompanhado de redugdo de cerca de 49% do risco coronario
(Lipid Research Clinic Program, 1984). Como estes fatores sdo interhigados e
interdependentes, a medida que se comega a remové-los ocorre que para cada um
que cai observa-se a redugdo de outros fatores. A remog¢do do sedentarismo pode

reduzir o risco de coronariopatia em cerca de 50%



29

b) Significativo efeito hipoglicemiante, tanto agudo como cronico,
aumentando a sensibilidade a insulina e “queimando” carboidratos.

¢) Agfo anti-hipertensiva, através de varios mecanismos. O efeito hipotensor
agudo do exercicio fisico aer6bio mantém-se por 60 a 90 minutos, atingindo até 12
horas apos o exercicio. Negrio et al. (1994) relatam efeito hipotensor nas 22 horas
subseqiientes, sobretudo durante o sono. Varios trabalhos mostraram efeito
hipotensor prolongado em repéuso independentemente da variagdo da massa
corporal. Podem explicar o efeito hipotensor a atenuacdo da atividade nervosa
periférica, provavelmente & custa do sistema de opiodides peptidicos, 0 aumento da
excre¢do de sédio, com redugdo da atividade da renina plasmatica e a redugdo da
ansiedade e da depressdo. Estes efeitos sdo provavelmente modulados pelo aumento
de prostaglandinas e/ou redug:?{o de insulina plasmatica, que ocorre durante a pratica
de exercicios fisico.

Ja os exercicios com aplica¢do de componentes estaticos ou isométricos
predominante, ndo beneficiam os portadores de hipertensdo arterial, uma vez que a
resposta hemodindmica caracteriza-se por elevagio tanto da pressdo arterial sistolica
como diastdlica. O aumento da resisténcia vascular periférica e, conseqiientemente ,
da pds-carga, eleva desproporcionalmente o consumo de oxigé€nio do miocérdio,
situagdes essas potencializadas por manobras de Valsava empregadas

concomitantemente a realizagdo de tais exercicios (MacDougall, 1994).



Qualidade de Vida e a Doenca Coronariana

~.

A expressdo qualidade de vida (QV) tem estado muito em voga, mas ﬁio ha,
ainda, nem na literatura, nem entre os que a utilizam, consenso sobre o que, de fato,
significa (Gill e Funstein, 1994). Segundo Mayoil ¢ Bryant (1993), este termo
abrange: a) a descrigdo das avaliagdes econdmicas no tocante a saude, em um
Servi¢o ou entre um servigo € outro; b) a avaliagdo profissional do desempenho dos
pacientes em uma série de exames clinicamente importantes; c) a avaliagdo, pelo
proprio paciente, da maneira pela qual o conjunto das suas condigdes pessoais —
saude e funcionamento psicologico, social e profissional — contribui para uma vida
satisfatoria ou ndo.

Para tanto, cabe em primeiro lugar, distinguir a qualidade de vida tomada em
um sentido_ geral daquela relacionada a saide. Tomada no sentido geral, a expressao
aplica-se ao individuo aparentemente saudavel do ponto de vista fisico e diz respeito
ao seu grau de satisfagio com a vida nos miltiplos aspectos que a integram:
moradia, transporte, alimentagdo, realizagdo profissional, seguranga financeira etc.
Confunde-se, pois, com o estado de felicidade das pessoas (Guyatt, 1993).

Para Lukkarinen (1998), a qualidade de vida ¢ um conceito muito amplo da
verificagdo do estado de saude e bem estar social do individuo. No que se refere a
abrangéncia do conceito de QV, a capacidade funcional do individuo, o grau e
qualidade social e a interagdo da comunidade, bem-estar psicologico, sensagdes

somaticas, felicidade, situa¢des de vida e o atendimento das necessidades, parecem
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ter importﬁncig fundamental nesse contexto (Meeberg, 1993; Walker & Rosser,
1993). Outro conceito que de forma geral define qualidade de vida é o proposto por
Nahas (1995), considerando como resultante de um conjunto de pardmetros
individuais, socio-culturais e ambientais que caracterizam as condigdes em que vive
o ser humano.

Por suav:vé'z,.lé'“’q.ilalidade de vi”‘da:relacionada a saude aplica-se, gerahnenté, a
pessoas sabidg;nante,doentes e diz respeito ao grau de limitag:éo e desconforto que a
ggeng:a "e/‘(‘)u tfataménto relacionado a ela acarretam ao paciente € a sua vida.
Segundo o estudo da Organizagdo Mundial da Saude - OMS, (The WHOQOL
Group 1996), qualidade de vida relacionada a satde deve ser definida numa visdo
perceptiva por parte do sujeito no que se refere a sua posi¢do na vida , no contexto
cultural e sistema de valores onde vive e em relagdo as suas metas, expectativas €
preocupagdes, envolvendo aspectos da saide fisica, estado psicologico, nivel de
ndependéncia, relagdes sociais, fatores do meio ambiente € a sua opinido pessoal.

\i\ Falando especificamente da qualidade de vida dos doentes coronarianos, ha
que considerar duas situagdes distintas: a qualidade de vida no paciente portador de
doenga arterial coronaria cronica que ndo infartou e/ou ndo se submeteu a
revascularizagdo e a qualidade de vida pés-evento coronariano agudo e/ou
revascularizagio miocardica. No primeiro caso, a aferigdo estd diretamente
relacionada as implicagdes, o impacto do uso de medicamento e seus efeitos
colaterais, assim como o quanto a limitagdo causada pela doenga interfere no seu

dia-a-dia. A questdo maior, na verdade, relaciona-se ao segundo grupo de pacientes.
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Estudos tém mostrado que, ap(:)s a ocorréncia do evento, a vida da pessoa
dificilmente ser4 a mesma. Isto ndo quer dizer que a mudanga seja necessariamente
para pior. O impacto psicoemocional €, pois, o de maior peso e explica a elevada
p_reval'énc@a é magnitude da depressdo, com todos os danos A qualidade de vida que a
4¢préSsﬁd traz consigo (Carney et al, 1997).

Os efeitos da cirurgia de. revascularizagdo em pacientes com DAC . na
qualidade de vida também tém sido estudados. Quando Caine et al. (1991), usando
como instrumento de verificagdo da QV o “Nottingham Health Profile”, submeteram
pacientes randomizados a esta avaliagio, observaram uma melhora notavel neste
grupo de individuos, possivelmente como conseqiiéncia da melhora na angina e

reducdo da medicagdo antianginosa.

Reabilitacdo Cardiaca e Qualidade de Vida

_A inclusdo de pacientes em programa de reabilitagdo cardiaca apds.evento
coronario costuma contribuir para a diminui¢do dos niveis de ansiedade e depressdo,
;gera}lmente causados pf:lo advento da doenga. A reabilitagio precoce apos infarto do
miocardio contribui para isso (Mulcahy, 1991).

Em estudo conduzido por Oldridge et al, (1991), foram avaliados 201
pacientes com depressdo ou ansiedade pods-infarto agudo do miocardio, colocados
precocemente em programa de reabilitacdo cardiaca. Apds oito semanas, em
avaliagdo feita por questionario, constatou-se melhora sensivel nos niveis de

ansiedade e depressdo. Mas, apos um ano, ndo houve diferenga estatisticamente
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significativa entre o grupo em programa de reabilitagdo e o controle. A volta ao
trabalho também foi semelhante nos dois grupos apds um ano, embora o primeiro
grupo tivesse apresentado melhora apds oito semanas de reabilitagdo.

Montero e Zarzosa (1992), acompanhando durante tr€s anos, 349 pacientes
em programa de reabilitagdo (310 apés infarto agudo do miocardio e 39 apos
revasculariza¢gdo do miocardio), observaram interrupg¢do no tabagismo em 84%, e
retorno ao trabalho em 51,36% dos pacientes revascularizados e 61% nos
infartados.

Hedback et al., (1993), concluiram que apés 10 anos de programa de
reabilitagdo, a prevengdo secundaria foi importante e que muitos pacientes
retornaram ao trabalho, excluindo—se. os aposentados. Trzciemick e Steptoe. (1994)
acompanharam 78 pacientes ap0s infarto, revascularizagio ¢ angiroplastia coronaria,
dos quais 66% completaram seis meses de programa com assiduidade. Neste grupo,
houve diminui¢do ‘dos niveis dé ansiedade e depressio, melhora da.vida sexual
desde o inicio do programa e retorno as atividades diarias, evidenciando-se Que uma

condi¢do ndo estava correlacionada a outra.

Formas de Intervencio para o Controle da Aterosclerose

O comportamento individual no que diz respeito aos habitos de vida, sdo

conhecidos por contribuirem para o desenvolvimento de muitas doengas, cronicas.
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Portanto, modificando certos aspectos do comportamento, pode-se prevenir ou pelo
menos atrasar o comego da doenga. Reducdo do risco, prevengdo ou o retardamento
da progressio da doenga arterial coronariana pode-se conseguir através da
suspenséo do tabagismo, modificagdo da dieta e atividade fisica regular. Entretanto,
conceitos de mudangas de comportamento relacionado a saide, devem ser usados na
presente abordagem para prevengdio e tratamento da doenga arterial coronariana.
Mais informagdo € necessaria considerando o resultado de intervengdo dentro de
populagdes especificas (McCann et al., 1997).

E provavel que o tratamento medicamentoso bem conduzido contribua
sensivelmente para a diminuigdo do risco e para um controle benéfico da doenga
arterial coronariana, principalmente em pacientes acometidos de infarto agudo do
miocardio. Assim ¢ o caso das drogas beta bloqueadoras e dos inibidores da enzima
de conversdo da angitensina e da aspirina (Whitford e Southern, 1994).

Na I Conferéncia Nacional Sobre Eliminagdo da Doenga Arterial Coronariana
(The First National Conference on the Elimination of Coronary Artery Disease,
1991), patrocinados pela Cleveland Clinic, foram apresentados cinco estudos
prospectivos baseados em cinecoronariografia quantitativa, além do exame clinico e
dos dados laboratoriais com o objetivo de avaliar a repercussdo da redugdo de
colesterolemia sobre a obstrugdo coronaria.

,\‘) Alguns estudos mostram que a P_ormalizagﬁo de niveis de lipoproteina
anormalmente elevados retarda a progressdo das lesdes ateroscleroticas das artérias

coronarias e femorais e até mesmo a regressdo das placas pode ser induzida em
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alguns pacientes. Estes efeitos da alteragdo lipidica estdo associados a diminuigdo
dos eventos clinicos (angina, infarto) e mortalidade pela doenga coronaria (Schuler
et al, 1992).

Ornish et al. (1990), Hambrecht et al. (1993) e Niebauer et al. (1996),
mostraram através de seus estudos, que intervir no estilo de vida dos portadores de
doenga coronariana, pode levar a regressdo da oclusdo coronaria, trazendo com isso
uma nova dimensdo na forma de tratar os pacientes que sofrem de DAC, angina ou
infartados. Inclui-se tanto os que apresentam aterosclerose incipiente, como também
os que ja foram submetidos a revascularizagdo miocardica, uma vez que essa
regressdo podera significar um maior fluxo coronario e uma melhora ou até
desaparecimento da isquemia.

Se a estratégia preconizada por Castelli (apud Azevedo, 1992) for seguida,
para um bom controle da placa de aterosclerose, deve-se manter os niveis de
colesterol total (CT) abaixo de 150 mg/dl, lipoproteinas de baixa densidade (LDL)
abaixo de 90 mg/dl, relagio CT/HDL abaixo de 3,5 e triglicerideos abaixo de 100
mg/dl, mesmo para os ja revascularizados, evitando assim a ocorréncia de uma nova
obstrugdo, algo consideravelmente comum de ocorrer. Para Cullen et al. (1998),
tendo em vista que o LDL colesterol tem um valor preditivo bastante importante, de
forma isolada, construiu-se também uma estratégia de metas para a LDL colesterol,
dividida ein trés grupos distintos de risco: para aqueles pacientes com pequeno risco,
valores de LDL menor que 160 mg/dl, para pacientes com moderado risco valores

menores que 135 mg/dl e para os pacientes considerados de alto risco, incluindo
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aqueles com histéria de DAC (em prevengdo secundaria) valores inferiores a 100
‘mg/dl de LDL.

Es‘gudos realizados por Brown et al. (1990 e 1994), mostraram a possibilidade -
de controle da placa aterosclerética e sintomas clinicos relacionados com intensiva
dieta de redugdo de lipides, juntamente com auxilio de drogas combinadas
(lovastatina, colestipol e niacina).

Segundo Niebauer et al. (1996), em pacientes com doenga arterial coronaria
tem sido mostrado que uma dieta pobre em gorduras ou terapia de redugdo de
lipides, ou ambas, >podem levar a um retardamento global da progressdo da doenga,
apesar de terem excelente submissdo e niveis de lipoproteinas melhorados. Isto
demonstra claramente a necessidade de melhorar marcadores clinicos como guias
para decisOes terapéuticas na prevengdo, tratamento e controle da DAC.

Trés estudos foram feitos com drogas, um com “bypass” € o ultimo somente
com mudanga no estilo de vida (Azevedo, 1992). Este estudo, realizado por Ormish
et al. (1990), provou que existe possibilidade até de regressio da obstrucdo
coronariana aterosclerdtica, sem o uso de drogas, apenas com a reformulagdo dos
habitos de vida. Outros dois estudos o grupo controle apresentou progressdo da
obstrugdo com a dieta aconselhada pela Sociedade Americana de Cardiologia, ainda
recomendada pela maioria dos cardiologistas em nosso meio € que foi insuficiente

até mesmo para estabilizar as lesdes ateroscleroticas.



37

Reabilitacio Cardiaca

Definicoes e Objetivos

A reabilitagdo cardiaca foi definida pela Organizagdo Mundial de Saude
como o conjunto de atividades necessarias para assegurar, da melhor maneira
possivel, as condi¢des fisicas, mentais e sociais do paciente com cardiopatia,
possibilitando seu retomo & comunidade e proporcionando a ele vida ativa e
produtiva (Kellerman, 1993). Atualmente, ¢ entendida como o processo de
desenvolvimento ¢ manutengdo de niveis desejaveis de atividade fisica, social e
psicologica apos o inicio da doenga cardiaca (Squires et al., 1990).

Wenger ¢ Hellerstein, (1992) relatam que, ao se preparar um programa de
reabilitagdo, deve-se considerar os sintomas, a terap€utica adotada, as medidas
preventivas, as condi¢des emocionais € sociais, além de orientagio educacional
quanto a modificagdo de habitos de vida, o objetivo é a melhora da capacidade
funcional e da qualidade de vida, mudanga nos habitos de vida, modificagdo nos
fatores de risco e redugdo dos indices de mortalidade.

Por meio de meta-analise, Oldridge et al. (1991), analisando 10 estudos
randomizados abrangendo 4.347 pacientes, demonstraram que, para casos
selecionados, ‘o programa de reabilitagdo trouxe diminuigdo dos indices de
mortalidade de cerca de 20 a 25%.

O’Connor et al. (1989) observaram diminuigdo na incidéncia de morte subita

durante o primeiro ano apos infarto agudo do miocardio em aproximadamente 37%
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dos pacientes. Este estudo abrangeu 4.554 pacientes de 22 protocolos randomizados
de reabilitagdo apos infarto agudo do mio'cérdio.

A prevengdo secundaria € parte essencial do programa de reabilitagdo,
incluindo corregdo dos fatores de risco como hiperlipidemia, tabagismo, hipertenséo,
obesidade e sedentarismo (Mulcahy, 1991).

Melhorar a qualidade de vida deve ser um dos objetivos da reabilitagdo, e
compreende atividade sexual, retorno ao trabalho, atividades recreativas, auséncia de
dor, reduzindo também a dependéncia excessiva. Tudo isso € possivel com a
integragdo de uma equipe multiprofissional encarregada do programa de reabilitagdo

com o paciente e sua familia (Kellerman, 1993).

Efeitos do Condicionamento Fisico

O condicionamento fisico alcancga niveis adequados geralmente entre trés e
seis meses 'de programas de reabilitagdo cardiovascular (ACSM, 1995). Dentre os
principais efeitos podemos destacar:

a) Efeitos hemodindmicos e metabdlicos - diminuigio da freqiiéncia cardiaca
e da pressdo arterial sistolica em repouso. Sabe-se que a freqii€ncia cardiaca e a
pressdo arterial sdo determinantes importantes do Consumo do oxigénio pelo
miocardio (MVO;). As modificagdes no consumo de oxigénio possibilitam ao
paciente a realizagdio de maior quantidade de trabalho (maior carga) antes de
alcangar o limiar de angina e/ou alteragdes de segmento ST. Isso se traduz, na

realidade por um aumento da tolerdncia ao esfor¢o, notando-se também menor
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elevagdo da freqiiéncia cardiaca e da pressdo arterial sistolica para esforgos
submaximos (Fletcher et al., 1990; Chung, 1986; Wenger, 1980).

Ocorre, também, a melhora no fluxo coronario em fungdo da diminui¢io da
freqiiéncia cardiaca, o que faz aumentar o tempo de diastole, € que também acarreta
menor MVO; (Fletcher et al., 1990; Wenger, 1980).

Na maioria dos casos ndo € observado aumento significativo na circulagdo
colateral, segundo Fletcher et al. (1990), admitindo-se que a melhora na isquemia se
deve ao menor consumo de O Observou-se, ainda, que o aumento na
contractilidade miocardica e o aumento de resisténcia & hipoxia, comprovada em
trabalhos experimentais, ainda néo foram demonstrados em humanos.

b) Efeitos periféricos — alteragdes observadas nos musculos esqueléticos.
Dentre as principais, destaca-se o aumento de enzimas oxidativas, da capilarizagio e
densidade destes capilares, de fibras de contracdo lenta € a elevagdo do glicogénio
muscular, contribuindo para uma maior extragdo de oxigénio pelo musculo em
exercicio (Wenger, 1980 e 1992; Fletcher et al,, 1990 ¢ Chung, 1986). Ocorre,
também, modificagdes no perfil lipidico, como o aumento da fragdo HDL, a
diminuigdo dos triglicérides, o aumento da tolerdncia a glicose, que sera discutido
em detalhes a seguir, e ainda os efeitos sobre os fatores de riscb ja discutidos neste

capitulo.
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Reabilitacio Cardiaca apos Infarto Agudo do Miocardio

Ap6s o IAM, a avaliagdo de risco baseia-se em trés fatores: percentagem do
miocardio residual, extensdo da disfungdio ventricular esquerda e potencial de
arritimias (Pashkow, 1993).

Varios estudos prospectivos foram iniciados na década de 80, porém com
pequenas amostras e elevado numero de desisténcia, situég:ﬁo esta que foi
responsavel por dados estatisticos insuficientes para avaliar a eficiéncia dos
programas de reabilitagdo cardiaca em uma situagdo pos-IAM (May et al., 1982;
Greenland e Chu, 1988).

Um estudo piloto incluindo programas de reabilitagdo cardiovascular nos
Estados Unidos, denominado Projeto Nacional de Exercicio e Doengas
Cardiovasculares, inc¢luiu um grupo de‘pacientes em reabilitagdo monitorizada
precoce (oito semanas apds o evento) € um grupo em reabilitagdo ndo -
supervisionada, ndo monitorizada, por periodo subseqﬁenté de 34 meses (Shaw,
| 1979). A mortalidade total no grupo de reabilitagdo monitorizada, foi 38% menor e
a mortalidade pos ocasido de evento cardiovascular foi 30% mais baixa (5,3% em
comparagdo com 7%). Contudo, estas diferengas ndo foram estatisticamente
significativas dada a pequena amostra.

No que diz respeito a uma situagdo pos-1AM, os exercicios fisicos de um
programa de reabilitagdo precoce contribuem para a melhorar a estabilidade elétrica
do miocardio em virtude de varios mecanismos, destacando-se:

1. Diminuigdo da isquemia regional em exercicios submaximos,
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2. Diminuig¢do das descargas de catecolaminas no substrato miocardico (tanto
em repouso quanto em exercicio submaximo),
3. Elevagido do limiar de fibrilagdo ventricular pela redu¢do do AMP ciclico

(Bittner ¢ Obermenn, 1993).

O’Connor et al, (1989) analisaram 4.554 pacientes de 22 estudos
randomizados de reabilitagdo apds IAM. Ao final de trés anos, houve diminuigo
de mortalidade em 20%, assim como dos indices de morte sibita, principalmente
no primeiro ano apds o infarto. Ocorreu também menor taxa de reinfarto fatal
durante os trés anos de seguimento. Esses dados reforcam as conclusdes de
Oldridge et al., (19éé), éﬁger"irﬁlo menor mortalidade entre pacientés apos 1AM
em programas de reabilitagio, em estudos randomizados que incluiram 4.347

pacientes. Apesar de menor mortalidade, a incidéncia de reinfarto nfo fatal ndo

vfoi afetada significativamente. O treinamento iniciava-se entre a 8 e¢ a 36°
semana apos o infarto, e sua durag@io variava entre 6 ¢ 48 meses. A redugido na
mortalidade foi maior no grupo de pacientes que se exercitou por periodo maior
ou igual a 52 semanas e menor no grupo que se submeteu a treinamento apenas
pOr 12 a 52 semanas.

Hedback e Perk (1990), estudaram 21 pacientes de alto risco que aderiram a
um programa de reabilitagdo. Ao compara-los com oito pacientes de baixo risco,
comprovaram maior mortalidade, menor retomo precoce ao trabalho € menor
capacidade de exercicio. Contudo, a melhora foi semelhante nos pardmetros de

exercicio.
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Em 1993, Hedback et al. relataram a experiéncia em 10 anos de reabﬂitagﬁo
cardiaca ap0s IAM. Apos os cinco anos iniciais, ndo foram observadas diferengas
quanto 4 mortalidade, mas sim menores taxas de novos eventos coronarianos,
incluindo infarto nfo fatal. Ao final de 10 anos, houve diminui¢do da taxa de
mortalidade entre os sujeitos.

A reabilitagdo cardiaca ganha cada vez mais aceitagdo como parte essencial
do tratamento apos IAM, colaborando com mudancas de habitos e corregdo dos
fatores de risco, realizando assim a chamada prevengdo secundaria. Beneficiam-
se deste processo até mesmo os pacientes com fungdo ventricular comprometida

por infartos extensos (Tadd, 1992).

Atividade Fisica e a Doenca Arterial Coronariana

O papel da atividade fisica na regressdo da doenga coronariana, nio tem sido
devidamente documentado. Evidéncias epidemiolégicas, clinicas e bioldgicas, como
as de Dufax et al. (1982), apesar de dificil ou mesmo impossivel demonstragéo
cientifica, conduzem a idéia de que a atividade fisica regular previne contra a doenga
arterial coronariana. Isso se da principalmente pelas modificagdes na LDL-colesterol
e HDL-colesterol em diregdes opostas, com redugdo de LDL-colesterol, e grande
aumento nas HDL-colesterol, como é comumente observado em atlétas de eventos

de longa duragdo (resisténcia aerobia). Isso explica os resultados conflitantes a
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respeito do CT e atividade ﬁsica. Mesmo que ndo haja significante redugdo nos
niveis de CT, o perfil lipoproteico se torna mais favoravel, no sentido de diminuir o
risco da doenca arterial coronariana, devido as mudangas em suas porcentagens
(Tran e Weltman, 1985).

A atividade fisica produz aumento das fragdes HDL-colesterol, HDL2/HDL3,
da lipase protéica e da acetil lecitina colesterol transferase, além da redugdo da
lipase horménio sensivel hepatica .

O treinamento fisico em nivel adequado de intensidade produziu aumento da
sensibilidade a insulina, com decréscimo da lipoproteina de muito baixa densidade
(VLDL) - rica em triglicérides, decréscimo do CT e elevagdo da fragio HDL-
colesterol/CvT, em pacientes submetidos a nove semanas de atividade fisica aerdbia
(Lapman et al., 1985). |

Tem-se observado freqiientemente que os componentes do estilo de vida de
uma pessoa podem possuir grande influéncia no desenvolvimento da doenga arterial
coronariana. Porém, talvez o componente menos explorado destes fatores tenha sido
a atividade fisica (Mary & Malloy, 1993), principalmente quando ndo
supervisionada.

Em termos de estilo de vida, a dieta é geralmente considerada a mais
importante determinante do plasma lipidico. Entretanto, o exercicio fisico tem
demonstrado reduzir o colesterol total, aumentar o HDL, diminuindo assim a rela¢io
CT/HDL, além de reduzir LDL e triglicerideos. Deste modo, as mudangas nas

variaveis metabolicas e indices de massa corporal, registrados em estudos de
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intervengdo multifatorial de risco, sdio, em parte, induzidos por exercicios fisicos
(Niebauer et al, 1996).

Um estudo realizado por Fergurson et al. (1974), durante 13 meses de
treinamento fisico com 14 pacientes na faixa etaria de 51 anos, os quais
apresentavam 50% ou mais de obstrugdo em 1,2 ou 3 }vasos, mostrou que uma
melhora na aptiddo fisica em pacientes com DAC tem sid§ atribuida a uma melhora
no suprimento de oxigénio para o miocardio, no aumento da circulagéo colateral, ou
redugdo do consumo de oxigénio pelo miocardio por fatores extra cardiacos, ou
ambos. Evidéncias provenientes desse estudo sugerem que o aumento da aptiddo
fisica em pacientes com doenga arterial coronariana ndo é considerado secundario
para melhorar o suprimento de oxigénio pelo miocardio causado pelo
desenvolvimento da circulagdo colateral. O aumento da capacidade fisica, os dados
clinicos € a melhora na qualidade de vida, além de uma possivel regressio dé
doenga, representam as principais razdes para que a pratica de exercicios fisicos
possa ser recomendada como uma forma de tratamento e reabilitagéo eficaz.

Outros estudos também sugerem que o exercicio causa modestas redugdes nas
taxas totais de colesterol e VLDL-colesterol, redugdes relativamente pequenas nas
taxas de LDL-colesterol, mas grande aumento nos niveis de HDL-colesterol. Além
disso, observou-se que as concentragdes plasmaticas de triglicerideos reduziram
significativamente, juntamente com a razio CT/HDL-colesterol (Kannel et al, 1986;

Wood e Haskell, 1979).
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Williams et al. (1982), demonstraram que correr aproximadamente 10 milhas
por semana pode representar um limiar minimo necessario, a partir do qual,
poderiam ser esperadas alteragdes nos niveis de HDL-colesterol.

Em um éstudo conduzido por Kramsch et al. (1981), onde a aterosclerose foi
induzida em primatas por meio de uma dieta aterogénica, procurou-se observar os
efeitos do exercicio regular de endurance sobre a estenose arterial subseqiiente ¢ a
formac¢do da placa. As diferencas encontradas foram bastante acentuadas entre os
grupos submetidos ao exercicio € o grupo controle sedentario. O primeiro grupo
apresentou taxas significativamente mais elevadas de HDL-colesterol e niveis muito
mais baixos de triglicerideos, LDL-colesterol e VLDL-triglicerideos. Os exercicios
foram paralelos a uma redugdo substancial do ateroma como um todo, no tamanho
das lesbes € no acamulo de colageno. Concluiram ainda que os exercicios em
intensidades moderadas seriam capazes de retardar o desenvolvimento da doenga
arterial coronariana, abrindo campo para hipdteses relativas ao beneficio das
atividades fisicas ndo sistematicas e ndo supervisionadas.

| Na tentativa de se conseguir melhora na perfusdo miocardica e regressdo da
aterosclerose coronariana, Schuler et al. (1992) submeteram 18 pacientes portadores
de aterosclerose coronariana a um rigoroso programa de atividade fisica regular e
dieta, com uma ingesta diaria de colesterol < 200mg e uma razdo > 1 para acidos
graxos polinsaturados/saturados. Apdés um ano de experimento foi constatada
importante regressdo das lesdes aterosclerdticas em sete pacientes (39%). As lesoes

aterosclerdticas coronarianas podem, ocasionalmente, regredir espontaneamente.
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Esta concepgao se expandiu apos este estudo de intervengdo, mostrando regressdo da
placa com a combinagdo de fatores como: redugdo de lipides séricos € exercicio
fisico.

Um estudo classico realizado por Paffenbarger et al. (1986), com 10 mil ex-
alunos de Harvard, relacionou a mortalidade com a influéncia da atividades fisicas
de diferentes caracteristicas. Os obitos em relacdo a atividade fisica, declinavam em
seu percentual (23% menos morte) & medida que a energia diaria despendida com
atividade fisica aumentava. Os homens mais ativos, qué gastavam 3.500
kcal/semana, reduziam pela metade o risco de morte em comparacdo com aqueles
cujo gasto calérico semanal era menor que 500 kcal. Um dos notaveis achados do
estudo com ex-alunos de Harvard foi que os beneﬁcio; do exercicio’ fisico na
prevencdo da mortalidade por doenga corondria, também aparecem em homens
anteriormente sedentarios, que ndo praticavam atividade fisica significativa até a
meia-idade. Ao contrario, homens ativos anteriormente que  tornaram-se
sedentarios, tiveram um aumento significativo no risco de mortalidade. Isto esta de
acordo com observagdes anteriores em atletas mniversi:[érios, indicando que aqueles
que ndo continuaram a praticar exercicios regularmente, sustentavam uma taxa de
mortalidade maior de doenga coronaria que seus colegas de time que continuaram a
se exercitar.

Uma meta-analise de Tran e Weltman (1985), revisando artigos do ano de

1955 até o ano de 1983, estudou os efeitos do exercicio cronico nos lipides séricos.

Este trabalho mostrou uma relagdo consistente entre exercicio, redugdo na massa
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corporal e modificagdo nos niveis de lipoproteinas e lipides. Os autores observaram
ainda que o peso corporal, o CT e as LDL-colesterol reduziram e as taxas de HDL-
colesterol elevaram-se consideravelmente, com o tempo de exercicio mais longo.

Dois artigos importantes.mostrando o efeito do exercicio fisico cronico sobre
as lesdes ateroscleréticas coronarianas e seu impacto sobre o desenvolvimento da
doenga foram publicados recentemente. O artigo de Hambrecht et al. (1993),
investigou, através de angiografia quantitativa, as mudanc¢as na morfologia dos
ateromas em um grupo controle € em um grupo de intervengdo submetido a um
programa regular de atividade fisica de lazer com diferentes intensidades. Ap6s um
ano de experimento, foi encontrado no grupo de intervengdo com maior gasto
energético (cerca de 2.300 kcal/semana de atividade fisica) além de incremento nas
varidveis respiratorias, regressdo das lesdes ateroscleroticas em oito pacientes (28%)
e estabilizagdo da doenca em 18 pacientes (62%) no grupo coﬁl_ gasto energético
equivalente a 1.500-Kcal/semana de atividade fisica. Para se obter regressdo da placa
ateromatosa, concluiu o estudo, a média de energia despendida com atividade fisica
de tempo de lazer seria em torno de 2.200 Kcal/semana, totalizando cinco a seis
horas de exercicio na semana.

A progressdo da lesdo nas corondrias é inversamente relacionada com a
quantidade de exercicio fisico praticado pelo paciente. E importante ressaltar ainda
as mudangas nas varidveis metabolicas no grupo de intervengdo: reducdo do indice
de massa corporal em 5%, redugdo do CT em 10%, redugdo das LDL-colesterol em

8%, redugdo dos triglicerideos em 21% e aumento do HDL-colesterol em 2%. A
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significante redugio nas LDL-colesterol mostra-se importante ja que uma queda de
1% nestas fragdes implica na diminuigdo da incidéncia da doenga arterial
coronariana em 2%.

Outro importante artigo que mostrou os efeitos do exercicio fisico cronico e
seu impacto sobre o desenvolvimento da DAC foi o de Schuler et al. (1992), que
estudou durante 12 meses 113 pacientes, praticantes de exercicios fisicos intensos
em grupo (minimo de 2h/semana), além de 20 minutos de pratica diaria de
exercicios em casa. Observou um aumento da capacidade fisica, do consumo
miocardico de oxigénio e redugdo da isquemia cardiaca induzida pelo estresse em
praticamente todos os pacientes que participaram do grupo experimentol. Como o
aumento da perfusdo miocardica ndo foi limitada aos pacientes com regressdo das
lesOes coronarianas, outros mecanismos, como circulagio cblateral e aumento do
fluxo sangiiineo, podem estar atuando. No que diz respeito as alteragGes
psicologicas, dois aspectos sdo notaveis: os pacientes adquiriram um alto grau de
independéncia no controle do seu bem estar fisico e tenderam a ser menos
depressivos. Este estudo também salienta o fato de que a pratica intensa de
exercicios fisicos esta associada a um aumento do risco de parada cardiaca, em
especial nos pacientes que excedem as recomendagdes, ndo apenas durante as
sessdes supervisionadas de treinamento em grupo, mas também quando praticam
exercicios independentemente. OQutro aspecto a ser destacado, ¢ o fato de que as

observagdes realizadas no grupo controle desse estudo sugerem que a pratica clinica
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de tratamento convencional é grandemente insatisfatoria na modificacdo de certos
fatores de risco ou em afetar o curso inflexivel da doenga coronariana.

Niebauer et al. (1996), desenvolveu estudos onde pacientes eram orientados a
exercitarem-se diariamente em casa, numa bicicleta ergométrica, por no minimo 30
minutos, proximo da sua zona alvo (determinada como 75% da freqiiéncia cardiaca
maxima limitada pelos sintomas), além de participarem de sessdes de treinamento
supervisionados de 60 minutos pelo menos duas vezes por semana. Foi observado
um significativo retardo no progresso da doenga ap6s um ano de experimento.

Outro estudo realizado por Niebauer et al. (1997), teve como objetivo avaliai
os efeitos, a longo prazo, do exercicio fisico e de uma dieta pobre em gorduras na
progressdo da DAC. Apos seis anos de estudos, 80% dos pacientes iniciais puderam
ser reavaliados. A energia despendida durante os exercicios foi avaliada em
subgrupos: pacientes que apresentaram regressdo da estenose corondria,
despenderam uma média de 1.784 kcal por semana (aproximadamente quatro horas
de exercicios aerdbios por semana). Andlises de regressdo identificaram somente a
capacidade fisica de trabalho como um fator de contribui¢do independente para
ocorrerem mudangas na angiografia. Além dos exercicios supervisionados, os
pacientes foram orientados para aumentar a pratica de atividades fisicas no seu dia-
a-dia, incluindo atividadés rotineiras como: subir escadas, cuidar do jardim, passear
entre outras.

Durante o primeiro ano do estudo, uma média de 1.500 kcal/semana foram

gastas pelos pacientes em que a estenose angiografica ndo progrediu mais tarde, e
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2.200 kcal/semana pelos pacientes que apresentaram regressdo. Durante os cinco
anos seguintes, valores inferiores de energia despendida pareceram apresentar os
mesmos efeitos. Apods seis anos de estudos, os pacientes com progressao ou sem
alteragdes, despenderam cerca de 1.800 kcal/semana (aproximadamente quatro horas
de exercicio fisico aerdbio moderado por semana).

Isto sugere que, apesar de grandes quantidades de exercicios fisicos serem
necessarias para impedir a progressdo ou até mesmo ocorrer a regressdo durante um
curto periodo de tempo (ex.: um ano); menores quantidades de exercicios podem ser
suficientes se realizados regularmente durante um longo periodo de tempo. Ou seja,
o exercicio fisico regular a longo prazo contribui independentemente para que
ocorram mudangas benéficas no perfil dos fatores de risco, assim como no retardo
da progressdo das lesGes coronarias. Por esses motivos, pacientes com DAC devem
ser motivados a incluirem atividades fisicas moderadas em sua rotina diaria e ndo
apenas exercicios vigorosos supervisionados.

Uni outro artigo de Mary & Malloy (1993), j4 mencionado, mostrou de
forma positiva o efeito do exercicio fisico cromico sobre a doenga arterial
coronariana.

No Brasil, os dados relativos aos efeitos de diversas formas de tratamento da
DAC s3o escassos, assim como S30 poucos OS recursos para pesquisas desta
natureza.

A proposta desta investigagdo retrospectiva é de, dentro das condigdes da

realidade atual, buscar respostas a respeito das modificagdes decorrentes de
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diferentes tratamentos da DAC utilizados no Brasil, observando, também, o papel da
atividade fisica espontinea (ndo supervisionada) na evolucdo dos fatores de risco e

qualidade de vida em pacientes infartados.
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Capitulo III

METODOLOGIA

Caracterizaciao do Estudo

Esta pesquisa caracteriza-se como um estudo comparativo, de coorte
retrospectivo, com interesse na modificagdo de aspectos relacionados a qualidade de
vida e dos fatores de risco modificaveis em pacientes coronarianos apds infarto
agudo do miocardio (IAM), submetidos a trés abordagens (tratamentos): (a)
tratamento clinico mais reabilitagdo cardiaca com exercicios supervisionados; (b)
tratamento clinico mais atividade fisica espontinea; e (c) tratamento clinico

convencional.
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Populacio e Amestra

Os sujeitos deste estudo foram 45 pacientes coronarianos, do sexo
masculino, residentes na regido de Floriandpolis S.C., com IAM prévio. Estes
individuos tinham idades entre 46 e 61 anos e eram vinculados ao programa de
reabilitagdo cardiaca da Clinica Cardiosport ¢ do Ambulatério do Instituto de
Cardiologia do Hospital Regional de Sdo José (ICHRSJ). Foram formados trés
grupos, (n=15) a partir das caracteristicas dos sujeitos que realizavam tratamento
clinico mais reabilitagdo cardiaca, pareados segundo: idade, diagndstico,
sintomatologia, histéria familiar, indice de massa corporal (IMC), relagdo
cintura/quadril ¢ tabagismo;

'Grupo I (GI), com 15 pacientes, do programa de reabilitagdo cardiaca da
Clinica Cardiosport, que realizaram exercicio aerobio regular supervisionado em
cicloergbmetro, cinco vezes semanais, com duragdo de 40 minutos e exercicios de
resisténcia muscular local e alongamentos seghidos de relaxamento com duraéﬁo de
15 minutos. As caracteristicas demograficas e clinicas deste grupo serviram de base
para formacdo dos grupo II e III.

Grupo II (GII), com 15 pacientes do ICHRSJ, que recebem atendimento
ambulatorial, com recomendagbes higiénico-dietéticas € orientagio para
reformulagdo dos habitos de vida alimentares, e que praticaram atividades fisicas

espontaneas.
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Grupo III (GII), com 15 pacientes do ICHRSJ, que recebem atendimento
ambulatorial, com recomendagles higi€nico-dietéticas e orientacdo para a
reformulagdo dos habitos de vida alimentares, tratamento tido como convencional.

Os sujeitos neste grupo ndo realizavam atividades fisicas regulares.

Instrumentos e Variaveis

Foram obtidos dados através de um protocolo de coleta dos prontuarios dos
pacientes (Anexo 1), de um questionario de avaliagio da qualidade de vida
relacionada a saude (Oldridge, 1998)-(Anexo 2) e, para a quantificagdo da atividade
fisica-efetuada_pelos grupos I e II, utilizou-se uma equagéo proposta pelo Fitness
Canada (Kriska and Carspensen, 1997).

e

Variaveis independentes

a) exercicio fisico supervisionado

b) atividade fisica espontinea

‘Variaveis de controle

Idade, sexo, tratamento clinico, além das outras varidveis de pareamento pré-

tratamento.
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Variaveis dependentes primarias

Fatores de risco modificaveis ( Colesterol total e fragdes, hipertensdo arterial,
glicemia e tabagismo) e Qualidade de Vida Relacionada a Saude, determinada pelo

questionario de Oldridge (1998).

Variaveis dependentes secundarias

IMC, RCQ, sintomatologia € uso de medicamentos

Protocolo de coleta de dados

As informagdes, coletadas nos prontuarios através deste protocolo, foram as
seguintes: dados pessoais, idade, diagndstico, quadro clinico, dados
antropométricos, escolaridade, medicagdo em uso e presenga de fatores de risco com

seus respectivos valores.

Questionario de Qualidade de Vida

Foi utilizado o questionario especifico, fidedigno, validado e responsivo de
avaliagdo da qualidade de vida de coronarianos descrito por Oldridge et al. (1998),
que consiste em 27 itens, com pontuagdes que variam de 1 (pobre) a 7 (alto). Esta
pontuagdo é obtida nos seguintes dominios: (a) dominio de limitagdes (sintomas

fisicos e restrigdes); (b) dominio de emogdes (fungdo emocional, confianca, e auto
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estima); (¢) domino no quadrante social, de cuja combinagdo resulta uma pontuagio

global de qualidade de vida. (Anexo 2)

Quantificacio da Atividade Fisica

Para esta considerou-se duas situagdes de atividades fisicas, uma previamente
descrita em coleta de dados pelo grupo II e outra ja definida no programa de
reabilitacdo cardiaca (grupo I). Para o GII considerou-se a intensidade de trabalho
equivalente a 3,5 METs (leve a moderada, segundo Kriska e Caspersen, 1997) e para
o segundo grupo um met treino relativo a 75% do met maximo dos pacientes.
Definida a intensidade, utilizou-se a seguinte equag¢do para a determinagdo do gasto
energético diario dos pacientes: (Ocasides nos tltimos 12 meses X hora por ocasido

X METs) : 365 dias/ano. (Anexo 4)

indice de Massa Corporal (IMC) e Relacfio Cintura/Quadril (RCQ)

Através dos dados de massa corporal € estatura, obtidos nos prontudrios
médicos, o IMC foi calculado através da equagdo: peso(kg)/estatura’(m),descrita
por Nieman, (1990). Observando a interpretagdo de risco descrita por Pollock e
Wilmore, (1990), onde valores superiores a 30 sdo considerados de risco.

A RCQ, foi utilizada para determinar o tipo de obesidade presente, e € obtida
pela relagdo entre a medida da circunferéncia da cintura (abdominal),em

centimetros, medida esta efetuada logo abaixo da cicatriz umbilical ¢ medigdo da
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cincunferéncia do quadril, efetuada no local de maior protuberancia. Utilizou-se
como referéncia para a determinagdo do risco os valores propostos por Nieman,

(1990), onde relagdo maior que 0,95, corresponde a risco alto.

Analise dos Dados

A analise dos dados foi efetuada através de estatistica descritiva, ANOVA
one e two-way, o teste de Qui-Quadrado, e para a verificagdo da magnitude das
diferengas entre os grupos nas variaveis de estudo nesta amostra, utilizou-se do
“Effect Size”, calculo da magnitude das diferengas entre as médias, considerando
como uma pequena diferanga valores até 0,4 de 0,4 — 0,7, uma diferenca média e
acima de 0,7 uma diferenga de grande magnitude. Estes valores se obtém através
das seguintes equagdes:

ES = (M, — M))
S

Neste caso, “s” foi assim calculado:y /'s; 2(n;-1) + s,°(n,-1)
n; +n, -2

A apresentagdo dos dados foi feita em tabelas e graficos, sendo que as
informagdes ndo quantificaveis foram analisadas de forma interpretativa a luz da

literatura da area (Thomas & Nelson, 1996)..
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Capitulo IV

RESULTADOS E DISCUSSAO

Este estudo caracterizou-se como epidemioldgico retrospectivo, que teve
como objetivo verificar o efeito e comparar trés diferentes tipos de condutas no
tratamento da doenga arterial coronariana, enfatizando a remogdo dos fatores de
risco e a percepgdo subjetiva da qualidade de vida relacionada a saide dos pacientes.
Para um criterioso pareamento dos sujeitos, foram observados os seguintes
aspectos: sexo, idade, diagnostico, sintomatologia, historia familiar de doenga
arterial coronariana (DAC), indice de massa corporal (IMC) e relagdo
cintura/quadril (RCQ).

Inicialmente serdo abordados a caracterizagdo e dados demograficos dos
sujeitos € os indicadores de pareamento , seguindo com os resultados encontrados
antes e apds o tratamento dos fatores de risco estudados: tabagismo, glicemia de
jejum (GL), colesterol total (CT), lipoproteina de alta densidade (HDL), lipoproteina

de baixa densidade (LDL), relagdo CT/HDL, triglicerideos, pressdo arterial sistOlica
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(PAS) e pressdo arterial diastolica (PAD). Na seqiiéncia, serdo analisados os dados
relativos a percep¢do e indicadores de qualidade de vida geral (IQV) e em seus

quadrantes emocional (IQVE), fisico (IQVF) e social (IQVS).

Caracterizacio dos sujeitos

A amostra constituiu-se de 45 homens, com idade variando entre 46 e¢ 61
anos, com diagnoéstico de infarto agudo do miocardio (IAM) prévio. Os critérios de
pareamento dos grupos, ja mencionados no Capitulo III, serdo apresentados com
seus dados pos-tratamento analisados num espago de tempo de aproximadamente
seis meses do acometimento do IAM, periodo este em que foram coletados os dados
dos grupos (pré e pds tratamento).

Os sujeitos formaram trés grupos, assim constituidos: G I — que seguiu
tratamento clinico ' e participou de um programa de reabilitagio Cardiaca com
exercicios supervisionados, (n=15); G II — que além do tratamento clinico, realizou
-atividades fisicas espontdneas ndo supervisionada (n=15); e, G Il — que realizou
somente o tratamento clinico convecional.

O nivel de escolaridade dos sujeitos ¢ apresentado na tabela 2 e pode ser
considerado como um indicativo de padrdo sdcio-econdmico. Os niveis de
escolaridade encontrados nos trés grupos, mostraram que o grupo 1 foi superior aos

grupos 1l e 111 e que o grupo I foi superior ao II. Desta forma, valores diferentes
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encontrados para a escolaridade, entre os grupos, particularmente entre I e II,
constituiram  um aspecto limitante deste estudo, uma vez que ndo foi possivel

incluir este item como fator de pareamento entre 0s grupos.

Tabela 2
Valores percentuais encontrados para a escolaridade, no geral e nos trés grupos.

Nivel de Escolaridade % Geral %G1 %GH %Gl

Meédio Incompleto 20 20 20 20
Médio Completo 20 13,32 20 26,67

% Total " ~ 100 100 100 100

Variaveis de Pareamento dos Sujeitos

Nesta sessdo serdo apresentadas as variaveis inicialmente escolhidas como
critério de equivaléncia dos grupos II e IIl, a partir do grupo I (idade,
sintomatologia, histéria familiar, IMC, RCQ, tabagismo). Com relagdo & histéria
familiar de DAC, todos os sujeitos foram devidamente e individualmente pareados,
sendo que, para cada sujeito do grupo I com historia familiar de DAC, havia um

sujeito com histéria familiar positiva nos grupos II ¢ III.
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Na tabela 3 apresentam-se os critérios de pareamento dos grupos, onde
verifica-se ~ nfo haver diferencas estatisticamente significativas (p<0,05),
evidenciando, assim, a equivaléncia entre os grupos. Cabe salientar que outras
variaveis estudadas, como fatores de risco, em analise pré-tratamento também ndo
mostraram diferengas estatisticamente significativas (p<0,05), por isso, porém,
também, ser consideradas como critérios de pareamento. Sdo elas: fumo, colesterol
total (CT), lipoproteina de alta densidade (HDL), relagdo CT/HDL, lipoproteina de

baixa densidade (LDL), triglicerideos (TRIG) e glicemia (GL).

Tabela 3
Variaveis de pareamento dos grupos: idade, indice de massa corporal (IMC),
relagdo cintura/quadril (RCQ) e tabagismo.

Gl GII GIII
DP

Variaveis de Pareamento X DP DP

»
»

MC 29,53 4,09 29,80 3,97 29,67 4,10

>

Tabagismo (cigarros/dia) 19,33 18,31 17,67 16,35 18,00 17?81

As variaveis de pareamento Sintomatologia IMC, RCQ e o fumo também
foram analisadas em medidas pds-tratamento. Em andlise efetuada pelo Qui-
quadrado (p<0,05), a variavel sintomatologia mostrou evidéncia de que os grupos

ndo diferem no pré-teste como se pode observar na figura 4.
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Figura 4
Presenga de pacientes sintomaticos e assintomaticos no pré-tratamento

B Assintomatico
[ Sintomatico

Estimativa de Gasto Energético em Atividade Fisica

Mensurar a atividade fisica habitual ¢ um parametro importante para uma
determinagdo da quantidade de atividade fisica vem sendo efetuada pelos sujeitos,
possibilitando assim uma posterior analise classificatéria dos niveis em que se
encontram os grupos. Considerou-se a seguinte classificagdo: sedentario (<500
kcal/semana de gasto energético em atividades fisicas), ativo (entre 500 e 1.999
kcal/semana) e muito ativo (+ de 2.000 kcal/semana), segundo Paffenbarger,
(1986).

O gasto energético semanal médio encontrado nos dois grupos investigados é
respectivamente, para o grupo I e Il o seguinte: 2.259,29 kcal/semana com desvio
padrdo de 288,74 e 784,37 kcal/semana com desvio padrio de 298,74. A equagdo

utilizada e o calculo estimativo encontram-se no Anexo 4.
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Diante destes dados pode-se observar que o grupo I (de reabilitagdo cardiaca),
obteve uma média muito superior em termos de gasto energético semanal com
atividades fisicas, em comparagdo com o grupo II (atividade fisica espontinea),
podendo assim ser classificado como um grupo muito ativo, se posicionando em
uma situagao de risco relativo igual a 0,62, enquanto o grupo Il tem uma situagdo de
gasto caldrico semanal compativel a uma classificagdo de “ativo”, mas se encontra
com um risco relativo de 1,0 (Paffenbarger, 1986).

Niebauer et al. (1996), em um estudo longitudinal de 12 meses mostrou que,
um gasto energético semanal superior a aproximadamente 1.800 Kcal representaria
uma situagdo em que haveria a possibilidade de regressio da aterosclerose
coronariana. Portanto, dever-se-ia buscar formas de aumentar (em principio, a
duragdo e a freqiiéncia) da atividade fisica espontdnea nesses pacientes. A meta
inicial poderai ser 1.000 — 1.200 kcal/semana, equivalente aproximadamente a cinco

caminhadas de 30 - 60 minutos (4 - 6 METs).

Sintomatologia e Uso de Medicacido

A medicagdo usada habitualmente pelos pacientes com DAC ¢é parte
importante no tratamento, porque tem papel importante sobre a estabilizagdo do
quandro clinico dos doentes.

Na grande maioria das vezes os pacientes devem conviver com esta
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medicagdo por toda a vida, mas em algumas situagdes os efeitos do exercicio fisico
se justapdem aos das medicag¢des fazendo efeito cumulativo. Nesses casos o clinico
que optar pela diminuigdo das dosagens ou até mesmo a interrupgdo do uso, o que
seria coerente. Este fato poderia ser exemplificado com a agdo dos nitratos € a
formagao de circulagdo colateral.

Tabela 4

Uso de medicagdes, descritas por sua agdo em observagdo pré e pos-tratamento, em
todos os sujeitos (n=45).

Medicagdo Geral (n=45)

Coronariana Pré

Vasodilatadores coronarianos

Anﬁagregahtés}plaqﬁetaiﬁé‘s&'73 44

Hipbcdiéétérdléﬁliantes

Hipolipémicos

*A% = pbs — pré x 100 '

pré

Observou-se que, de um modo geral, nos trés grupos, o uso de algumas

drogas como: vasodilatadores coronarianos, antiagregantes plaquetarios, beta
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bloqueadores e bloqueadores dos canais de calcio, foi diminuido no pés-tratamento
em comparagdo com o pré-tratamento (tabela 4). Este fato se da em virtude de uma

diminui¢do muito importante no uso de drogas pelo grupo I como se observa na
tabela 5 . Ja o uso de hipocolesterolemiantes, hipoglicemiantes, hipolipémicos,
diuréticos e inibidores da enzima de conversdo, foi incrementado, fato este em
virtude de um incremento muito maior no uso destas drogas por parte dos grupos 11
e III. A tabela 5 mostra o percentual por grupo de uso das medicagdes em

comparando no pré e no pos-tratamento.

Tabela §
Uso de medicagdes, descritas por sua agdo em observagdo pré e pos-tratamento, por
grupo.

Medicagdo coronariana GI GII GIII

Pré Pos A% Pré Pés A% Pré Pés A%

Vasodilatadores coronariano 11 8 -27 11 11 0 11 11 0
4w e

Bété?BiGQuéadores

Hipocolesterolemiantes

Hipkoglicémiantésﬂ

Diuréticos
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Quando se analisa o uso de medicagdo por grupo (tabela 5), nota-se no grupo
I uma redugdo em todos os medicamentos e, em alguns casos, como o0s
hipocolesterolemianes, hipoglicemiantes, I-ECA, bloqueadores dos canais de célcio
e diuréticos, a interrupgdo completa no seu uso. Isto ndo se observa nos grupos II e
I1I, onde em raras excegdes, os medicamentos foram diminuidos ou eliminados. No
grupo II como se pode verificar houve redugdo somente nas drogas beta
bloqueadoras e nos bloqueadores dos canais de calcio, incremento na utilizagdo dos
hipoglicemiantes e dos I-ECA, com as demais sem alteragdes. No grupo III situagdo
parecida se observa, com redugdo no uso das drogas beta bloqueadoras dos
bloqueadores dos canais de calcio, incremento nas drogas hipocolesterolemiantes,
hipoglicemiantes, hipolipémicos, I-ECA e diuréticos € o uso de medicamentos
vasodilatadores coronarianos e antiagregantes plaquetarios ndo se alteraram. Apesar
de nenhuma mudanga significativa ter sido observada no trabalho de Hambrecht
(1993), no que diz respeito ao uso de drogas, neste estudo encontra-se uma redugio
no uso de drogas beta-bloqueadoras, bloqueadores dos canais de calcio, nitratos
(vasodilatadores coronarianos) e inibidores da ECA maior no grupo de intervengdo
(reabilitagdo Cardiaca) em comparagdo ao grupo controle. Parece que a conduta do
profissional médico, responsavel clinicamente pelos pacientes do grupo I, tem uma
relagdo direta com este fato, e isto € uma atitude que se considera louvavel.

Uma observagéio importante com relagdo aos dados de sintomatologia, mas
em uma analise pré e pos-tratamento, pode ser feita e constata-se que apds o

tratamento todos os grupos diminuiram sintomas nas seguintes proporgdes: o grupo I
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diminuiu o niimero de pacientes sintomaticos de 10 no pré-teste para quatro no pos-
teste, no grupo Il eram nove os pacientes sintomaticos e passaram a ser quatro no
pos teste, e por fim, o grupo III onde no pré-tratamento encontramos 10 sintomaticos
e ao fim do tratamento observou-se uma redugdo para trés paciente sintomaticos.
Porém ndo se encontrou diferenga estatisticamente significativa entre os grupos
(Qui-quadrado, p<0,05). Um aspecto importante a ser descrito ¢ que o grupo I
apresentou uma redug@o no uso de medicagéo vasodilatadora coronariana no pds em
comparagdo com o pré de 11 sujeitos em uso para oito, enquanto nos demais grupos
ndo houve alteragdo na utilizagdo desta droga pelos pacientes, como ja foi
apresentado na tabela 5, caracterizando assim uma importante influéncia do
exercicio fisico em programa de reabilitagdo cardiaca no que diz respeito a melhora

do quadro clinico dos pacientes.

Analise das Alteracdes dos Fatores de Risco

A modificagdo nos fatores de risco da DAC, por si s, se justifica, ja que o
tratamento efetivo da doenga requer a redugdo destes ou, se possivel, a sua
eliminagdo. Nesta sessdo serdo apresentados os resultados obtidos da analise das

diferengas entre pré e pos tratamento e entre 0s grupos no pos, uma vez que nao

diferiam no pré.
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Alteracdes de Dados Antropométricos

O indice massa corporal (IMC) e a relagdo cintura quadril (RCQ), podem ser
considerados bons indices para a estimativa da obesidade e da localizagdo desta
obesidade. A obesidade pode ser considerada um fator de risco que, de forma
isolada, representam um risco relativamente baixo, mas quando associada a outros
fatores de risco, passa a ter uma importancia maior, neste contexto.

O IMC dos grupos ndo mostrou diferenca estatisticamente significante
(p<0,05) tanto antes como depois dos tratamentos. Destaca-se uma redugdo de 2
pontos no IMC no grupo I, ndo siginificativo para p<0,05 mas indicando um ES
médio (0,47). Cabe ressaltar que o “effect size” calculado no pés-tratamento, entre
os grupos I para III evidenciou uma diferenga considerada médio (0,63) e de I para
IT uma diferenca considerada grande (1,79). Em trabalhos como os de Hambrecht et
al. (1993), observa-se uma diminuigdo de 5% no IMC, diferenga considerada
significativa (p<0,01), no grupo de intervengdo, onde a média encontrado no pré-
teste foi de 26,5 e no pds-teste houve uma modificagdo passando para 25,3. Ja no
grupo controle ndo foi observada alteragao estatisticamente significativa (p<0,01). A
média do grupo controle pré-teste foi de 26,5 e 26,4 no pos-teste, resultado este que
se aproxima dos obtidos neste estudo. Outro trabalho que obteve resultados muito
proximos aos encontrados aos deste, foi o de McCann et al. (1997), onde num
estudo randomizado de com 240 pacientes, num seguimento de trés anos, observou
redugdes de IMC de 27,3 para 26,3 no grupo experimental (que fazia exercicio

fisico regular).
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Ainda em analise do IMC, no que diz respeito a eliminagdo do risco,
individalmente por grupo, pode-se concluir, que apenas no grupo I houve redugéo
no IMC no caso em dois pacientes, para valores considerados de baixo risco.

Quando se analisa a RCQ na tabela 6, no pos-tratamento, encontram-se
diferengas estatisticas (p<0,05) entre os grupos I e II e entre os grupos I e III, sendo
que I foi menor que II e IIl. A andlise pré e pos-tratamento por grupo, aponta
diferenga estatisticamente significativa (p<0,05) em G I (t=2,60). Observa-se,
também, uma magnitude desta diferenga (ES), que pode ser considerada grande
(1,02 entre G 1 e GIl e 1,11 entre G I e G III) . Com relagdo ao seus valores
absolutos, observou-se que nenhum dos grupos investigados diminuiu sua RCQ para

valor considerado de baixo risco (<0,95), segundo classificagdo de Nieman, (1990).

Tabela 6
Modifica¢gdes no indice de massa corporal (IMC) e na relagdo cintura-quadril
(RCQ), nos trés grupos estudados.

G1 G1l G
. Pre Pos - Pre , Pos o Pre ; Pos
’ | Pl IF DP DP
_ ) 27,60 3,58 .97 2947 3,74 ¢
RCQ 105 004 1,00' 004 105 005 105 004

DP

> |
»
>

0 30,00 4,00
106 005 106 0,05

a p<0,05 entre grupos no pos
b ES=0,47 (média)
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Tabagismo

O fumo, considerado um fator de risco importante, neste trabalho, além de
um critério de equivaléncia entre os grupos, foi analisado independentemente apds o
tratamento, na tentativa de mostrar a influéncias das trés formas de intervengdo neste
habito, ja que este exerce importante papel no desenvolvimento da DAC. Mesmo
sabendo-se da ndo existéncia de comprovagdo cientifica da influéncia direta de um
programa de exercicios sobre a modificagdo do héabito de fumar, deve-se saber até
que ponto a atividade fisica ndo supervisionada, feita de forma espontinea, ou
aquela com controle (monitorizagdo) diario dos pacientes, contato informativo que
um programa de reabilitagdo cardiaca proporciona, podem influenciar na tomada de

decisdo por parte do paciente para o abandono do vicio.

Tabela 7
Modificagdes no habito de fumar (cigarros/dia)

GI Gl G I
Tabagismo X DP X DP X DP
Prottamento | 1933° 1831 1767 1635 | 13000 178]
Postratamento  2,00°° 528  400°9 6,04 10,00 % 10,00
yéggff? i? ’ ff?ﬁ',7”;96{;ﬁﬁuf“?H'f?{i’773: K   iﬁ};§»?;44ff  T

Letras. iguaibs indicam diferengas (p<0,05) entre as médidas

Pode-se observar na tabela 7 que a quantidade de cigarros/dia utilizados pelos

pacientes pré-tratamento ndo mostrou diferenga estatisticamente significativa entre
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os grupos (p<0,05) como ja fora mostrado na tabela 1.

Mas, apés o tratamento, nota-se que houve diferenga entre os grupos
(p<0,05), onde: GI<GIL GIlIe GII > G IIL E importante comentar que 0s
grupos I e I diminuiram o nimero de cigarros para bem memos de dez por dia,
quantidade esta que esta associada a um menor risco de doengas, enquanto que o
grupo III, se colocou em uma posigdo, relacionada a diminui¢gdo do numero de
cigarros fumados por dia, ainda considerada de moderado risco, apesar de ter
diminuido o uso habitual (U.S. DEPARTAMENT OF HEALTH AND HUMAN
SERVICES, 1984). Comparando estes dados com os relatados por Pollock and
Wilmore (1990), referentes as modificagdes nos fatores de risco da DAC, o grupo I e
o grupo II, diminuindo o uso habitual de cigarros para menos de cinco por dia,
passam a uma faixa considerada de baixo risco, 0 que ndo acontece com 0 grupo
I11, que se colocaria em uma faixa de risco moderado.

Em analise individual por grupo também podemos observar que no grupo I,
um maior niamero de sujeitos abandonaram o fumo (n=6) em comparagdo com G Il e
G III onde, o abandono dessa habito se observou em dois e um sujeitos

respectivamente.

Pressdo Arterial

Varios trabalhos vém considerando a hipertensdo arterial sistémica (HAS)
fator de risco primario e importante no processo de formagdo do ateroma dentro das

artérias coronarias. (MacMahon et al., 1990; Houston, 1993 ¢ Weber, 1994). Neste
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estudo procurou-se verificar os valores de PA, nos grupos estudados tanto pré-

tratamento quanto pds-tratamento.

Tabela 8
Valores obtidos de PAS e PAD, pré e pos-tratamentos, nos trés grupos estudados

Pressao Pré Poés

Arterial X DP X DP
Gl Ssoles . 14467 2 2364 125000 1344

Diastolica  95,67° 1557 8533 6,11
GH ISR e wma ) e ae
v 95.00° 13,09 87.00° 7.51
GHE siles 0 e 13 1006 1740
© Diastolica 8933 1083 8400 632

Letras iguais indicam diferengas (p<0,05) entre as medidas

A tabela 8 mostra as alteragdes encontradas nos trés grupos em pressao
arterial sistolica (PAS) e pressdo arterial diastélica (PAD) e observa-se a ndo
existéncia de diferengas significativas (p<0,05) entre os trés tipos de tratamentos
tanto no pré como no poés. Analizando as alteragdes pré e pos-.tratamento por grupo
encontra-se diferenca estatisticamente significativa (p<0,05) em PAS e PAD do
grupo 1 (t=2,41 para PAS e t=2,39 para PAD), e diferenca estatisticamente
significativa (p<0,05) no grupo II para PAD (t=2,05).Observando-se os valores
absolutos de PA, fica bastante claro que, o grupo I deixou de ser considerado

hipertenso, enquanto os grupos Il continuou sendo considerado hipertenso leve e o
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grupo III considerado normal alto, segundo classificagdo do V JNC (Nobre et al.,
1996). Observagdo semelhante a deste estudo foi feita por Ornish et al. (1990), onde
a redugdo de PAS no grupo experimental, que participava de um programa de
reabilitagdo cardiaca, foi de 7 mmHg e de 4 mmHg para PAD.

Quando da analise dos resultados obtidos individualmente, por grupo
investigado, ao nuamero de sujeitos por grupo que diminuiram seus valores de PAS
e PAD para niveis considerados fora de risco, observa-se que: no grupo I, cinco
pacientes baixaram niveis pressoricos sistolicos para valores considerados normais,
nos grupos II e II1, foram dois pacientes. Com relagdo a PAD observou-se no grupo
I uma redugdo desta valores para niveis considerados normais em um paciente € nos

grupos II e III uma redugdo em dois sujeitos.

Perfil Glicémico, Lipémico e Lipoprotéico Plasmatico

Nesta sec¢do, serdo apresentados os valores obtidos nos indices sanguineos:
glicemia de jejum (GL), colesterol total (CT), lipoproteina de alta densidade (HDL),
relagdo colesterol total e lipoproteina se alta densidade (CT/HDL), lipoproteina de
baixa densidade (LDL)e triglicerideos (TRIG), investigados por meio de exame
laboratorial e registrados em prontuarios médicos.

Na tabela 9 , quando se analisa o CT, verifica-se que no pré-tratamento os
valores encontrados de CT ndo foram diferentes estatisticamente (p<0,05),

reforgando por casualidade, a equivaléncia dos grupos.
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Alteragdes em GL, CT, HDL, CT/HDL, LDL e TRIG, pré e pos-tratamentos dos trés

grupos investigados.

Variaveis

Sangiiineas (mg/dl)

Pré

Pos

X

DP

X DP

Grupol GL

249,80

112,07
262,87

iy

888

-

62,62

sE
S
12877 17

102,93° 11,9
194.40°° 2423

Grupoll GL

136,67
272,00

30,87
948
166,67
164,80

62,90

894

337

o
115,13

857 e

24527 46,61

| 893

7,59 2,71

M 056
14607 66,44

Grupo Il GL

TRIG

282,73
26,93
11,83

278,67

62,65

496

12997 230

27747 53,61

%6 3D
1136 407

a p<0,05 entre grupos no poés

b p<0,05 entre pré e pos
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Depdis do tratamento observa-se que o G I teve indicadores menore de CT do
que G Il e G Ill e, ainda, que o G II teve valor menor que G III (p<0,05). No que diz
respeito a uma verificagdo pré e pos, por grupo, observou-se haver diferenga
estatisitcamente significativa (p<0,05) no grupo I (t=3,95). Estes resultados
apontam para uma redugdo importante do CT no grupo I deixando-o com os seus
valores em uma situagdo considerada de baixo risco, segundo Pollock ane Wilmore
(1990), e fora da zona de risco segundo a classificagdo, habitualmente usada por
laboratérios de analises clinicas, descrita por Henry (1974). Esta redugdo também
foi encontrada, mas com menor magnitude, no estudo de Hambrecht et al. (1993),
onde a média do grupo de intervengdo diminuiu de 235 mg/dl no pré-teste para 213
mg/dl no pos-teste. Em outro estudo prospectivo Ornish (1990), com uso associado
de uma dieta praticamente vegetariana, encontrou redugdes em CT bastante
importantes, com as médias variando de 5,88 mMol no pré-teste para 4,45 mMol no
pos-teste. Lavie e Milani (1997) estudaram 588 pacientes coronarianos, dos quais
235 eram considerados obesos, e também observaram redugdo em CT, porém
pequena (2%), ja que quase 50% de grupo se constituia de obesos.

Ja nos grupos II e III, apesar da tendéncia da diminuigdo dos niveis de CT,
eles continuaram na faixa considerada de alto risco (Pollock and Wilmore, 1990) e
acima dos valores de referéncia para baixo risco segundo a classificagdo de Henry
(1974). A figura 5, mostra a diferenga entre os grupos para o CT. Em outra anélise,
de verificagdo da magnitude da diferenga , de grupo I para 1l o “effect size” (ES)

encontrado foi de 1,37 (muito grande) e de I para IIl com um ES de 2,0 (muito
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grande) ora quando analisa-se esta diferenga do grupo II para o grupo III, encontra-

se um ES=0,64 (médio).

Figura 5
Alteragdes de CT pré e pos-tratamento nos trés grupos investigados

[ Pré-teste
M Pos-teste

Gl G1I G 1

Quando se analisa o CT concomitantemente com o uso de drogas tipo
hipocolesterolemiantes e hipolipémicas, constata-se o seguinte: (a) para as
primeiras, no grupo I o unico sujeito que fazia uso no pré, deixou de fazer no pos; G
IT manteve 0 mesmo namero (4); e no G III (sem atividade fisica), observou-se um
aumento de cinco para nove sujeitos usando este medicamento.

(b) No grupo das drogas hipolipémicas o mesmo fato se repete, no grupo I o
uso destas por pacientes diminuiu de seis no pré para quatro no pos-tratamento, no
grupo Il eram sete o nimero de sujeitos que usavam drogas com este fim e

continuaram sendo sete no pos, portanto sem alteragdes. O incremento no uso de
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drogas apareceu novamente no grupo III, onde no pré-tratamento seis pacientes
usavam hipolipémicos, para no pos-tratamento dez passarem a utiliza-la.

Na analise individual por grupo, observa-se que no grupo I, oito sujeitos
eliminaram este fator de risco, ja nos grupo II e III apenas em um sujeito essa
eliminagdo foi observada.

Comparando os valores encontrados de HDL no pré-teste nota-se ndo haver
diferencas estatisticamente significativas (p<0,05), entre os sujeitos nesta variavel
também, casualmente pareando os sujeitos, por esta variavel. No pos a diferenga
aparece (p<0,05) evidenciando que o grupo I foi diferente de III com valores
superiores de HDL , com uma magnitude de diferenca effect size (ES) de 1,87
considerada muito grande, e ainda que I foi diferente de II tendo seus valores de
HDL também superiores, com uma magnitude da diferenga considerada grande
(ES=0,75).

Em wuma analise comparativa pré e poOs-tratamento dos grupos
individualmente, observou-se diferenga estatisticamente significante (p<0,05)
somente no grupo I (t=-4,17).

Em se tratando de valores absolutos, a melhora no perfil plasmatico de HDL
no grupo I foi também significante pois passou de uma situagio de risco para uma
situagdo que se enquadra nos padrdes desejaveis para esta lipoproteina. (valor
desejavel entre 35 e 55 mg/dl) segundo Izawa, (1997). No grupo II apesar de 0 HDL
ter aumentado em relag@o aos valores encontrados no pré, este aumento em termos

absolutos ficou pouco abaixo dos niveis desejaveis. E o grupo III teve seus valores
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de HDL diminuidos, permanecendo assim os sujeitos em uma faixa considerada de
risco (Figura 6). Muitos estudos vém ao longo do tempo demonstrando esses
mesmos resultados, a partir de nove semanas de exercicios, como por exemplo 0s
trabalhos de Lapman (1985), Kannel et al. (1986) e Niebauer et al. (1996), onde
encontrou-se além do aumento de HDL, uma diminuigdo de VLDL e nos niveis de

CT sérico.

Figura 6
Alteragdes de HDL pré e pos-tratamento nos trés grupos investigados

PRE-TESTE POS-TESTE

Em uma analise individual dos sujeitos por grupo, que possuiam este fator de
risco € o eliminaram, observou-se que, no grupo I, 11 pacientes que tinham seus
valores de HDL abaixo de 40 mg/dl elevaram para valor maior que 40 mg/dl, no

grupo 11, apenas trés pacientes e no grupo III, somente um.
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A relagdo CT/HDL, mostrada na tabela 9 ndo apresentou diferenga estatistica
(p<0,05) no pré se tornando assim mais uma variavel causal de pareamento dos
grupos. Em uma analise poés-tratamento, os valores obtidos revelaram outra vez a
situagdo privilegiada, no que diz respeito ao perfil lipoprotéico do grupo I, ja que
este diminuiu significativamente (p<0,05) a sua relagdo CT/HDL, saindo de uma
relagdo que poderia ser considerada de muito alto risco para uma situagdo de
moderado risco (5), mostrando-se assim menor que os grupos II e IIl. O grupo 11
também diminuiu os valores de CT/HDL em relagdo ao grupo Il e esta diferenca
foi significativa estatisticamente (p<0,05). Tanto os grupo Il quanto o III, mesmo
baixando os valores da relagio CT/HDL continuaram em uma faixa de muito alto
risco, conforme classificagdo de Pollock And Wilmore, (1990).

A magnitude das diferengas (ES) encontrada entre os grupos foi considerada
grande (de I para [I=1,26 de I para 111=2,13 e de Il para III=1). E ainda a
comparagdo por Delta % da relagdo CT/HDL também mostrou diferenga
significativa sendo que o grupo I foi menor que os grupos II e III. Em uma analise
pré e poés por grupo, observa-se mais uma vez diferenca estatisticamente
significativa (p<0,05) somente no grupo I (t=4,78). Comparando estes dados com a
literatura, observa-se que a redugdo encontrada na CT/HDL, no grupo I de nosso
estudo, foi extremamente maior em comparagdo com o trabalho de Hambrecht et al.
(1993) e Niebauer et al. (1997), onde esta diminuicio ndo foi diferente

estatisticamente para p<0,001. Ja nos grupos controle desses trabalhos, os valores
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obtidos em uma comparagio pré e pos-teste, parecem ser proximos aos encontrados
no grupo I1I de nosso estudo, ndo evidenciando diferenga estatistica.

Uma observagdo muito importante a ser descrita é o fato de que o grupo 111
ndo mudou sua relagdo CT/HDL apesar de aumentar o niimero de sujeitos em uso de
drogas hipocolesterolemiantes e hipolipémicas como se pode observar na tabela 5.

Na relagdo CT/HDL, observou-se no grupo [ que quatro pacientes
diminuiram a sua relagdo para um valor considerado desejavel de baixo risco, no
grupo I, apenas m e no III nenhum.

O mesmo fato observado com relagdo ao CT e HDL se repetiu quando da
analise de LDL, ndo sendo constatada diferenga significativa (p<0,05) entre os
grupos no pré-teste, tornando-se assim, casualmente, mais uma variavel de
equivaléncia nos grupos. No pos-tratamento a diferenga encontrada foi significante
entre os grupos para p<0,05, sendo que os valores no grupo I foram menores que III
e II, como se pode observar de modo mais claro na figura 7. Quando da analise pré e
pos, por grupo, observa-se diferenga significativa (p<0,05) no grupo I (t=3,82) e no
grupo II (t=1,78). Esta mesma situagdo se observa no trabalho de Hambrecht et
al.(1993), onde o grupo de intervengdo a média de LDL baixou de 167 mg/dl para
152 mg/dl, e no grupo controle, que pode ser considerado de tratamento clinico
convencional, houve um aumento na média das concentragdes de LDL, passando de
160 mg/dl para 167 mg/dl. Esta diminui¢do também ¢é observada em estudos como
os de Paffenbarger (1986) e Blair (1995), onde a redugdo encontrada para LDL

variou de 11% a 35%. Para Willians et al. (1990), as redugdes de LDL apareceram
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de forma significativas apos o periodo aproximado de sete meses de programa de
reabilitagdo cardiaca.

Consideragdes importantes cabem neste caso: o grupo I reduziu LDL para
valores considerados desejaveis (<130 mg/dl), o grupo II baixou os niveis de LDL
para valores considerados limitrofes (entre 130/159 mg/dl), e o grupo III aumentou
um pouco o LDL permanecendo em uma faixa de alto risco (Figura 7).

Ainda com relagdo a LDL, em analise individual por grupo grupo I, no que
diz respeito a eliminagdo deste fator de risco observou-se que, seis sujeitos sairam da
zona de risco, no grupo II quatro e no grupo III, apenas um.

As concentragdes de triglicerideos também mostradas na tabela 9 ndo
evidenciaram diferengas estatisticamente significativas tanto no pré como no pos-
tratamento. Mas quando se analisa a magnitude da diferenga entre grupos observa-se
uma grande diferenga do grupo II para o III (ES=0,72). Na analise pré/pos-
tratamento de cada grupo, observa-se diferenga estatisticamente significativa
(p<0,05) no grupo I (t=1,99).

E importante relatar que, apesar das diferengas ndo serem significativas
estatisticamente, (p<0,05) quando se trata da analise entre os grupos no pos, ndo se
pode deixar de ressaltar alguns fatos relevantes observados no que diz respeito a
estas alteragGes pré e poés-tratamento nos triglicerideos plasmaticos: 1) Os grupo I e
I sairam de uma faixa considerada de risco alto (>200mg/dl), Pollock and Wilmore
(1990) e McGowan, (1983) baixando a média do grupo. 2) O grupo III praticamente

ndo modificou sua média ao ponto de sair da zona de risco para DAC. E 3) No que



32

tange a medicagdo redutora de triglicerideos (drogas hipolipémicas) o grupo I
melhorou seu perfil e ainda diminuiu o nimero de sujeitos em uso destas drogas,
como podemos observar também na tabela 5, j4 o grupo IIl apesar de ndo ter
apresentado uma melhora sensivel no seu perfil, o grupo ainda aumentou no pés o
namero de sujeitos fazendo uso destas drogas.

Em analise individual por grupo, dos sujeitos que eliminaram este fator de
risco, observa-se que, somente no grupo I redugdo destes valores, em quatro

pacientes.

Figura 7
Alteragdes de LDL pré e pds-tratamento nos trés grupos investigados

[ Pré-teste
B Pos-teste

Gl G1I G I

Por fim, nesta se¢do, discutir-se-a os valores encontrados na glicemia de

jejum nos trés grupos. No pré ndo se encontrou diferengas significativas (p<0,05),
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mas no pos-teste observou-se uma pequena diferencga entre os grupos I e I sendo
que o I foi menor que o II. Analisando pelos seus valores absolutos podemos
observar que o grupo I reduziu os niveis plaéméticos de GL permanecendo em uma
faixa de risco considerada moderada , enquanto os grupos II e III apesar de term
reduzidos os niveis glicémicos, estes valores se eqiiivalem a um risco alto de
des‘énvolvimento de DAC, segndo a classificagdo de Thomas, (1984).

Quando se analisa o grupo I nota-se novemente uma diminui¢do no niimero
de sujeitos em uso de hipoglicemiantes de um no pré par zero no pos. Ja os grupos Il
e III aumentaram os sujeitos que faziam uso destas drogas, conforme observamos na
tabela 5.

Em uma analise individual por grupo, observa-se com relagdo a GL uma
eliminagdo deste fator de risco em trés sujeitos do grupo I, em dois no grupo II e trés
no grupo III. No CT, no grupo I, oito sujeitos eliminaram este fator de risco, € nos

grupos II e III apenas um,

Indice de Qualidade de Vida

Os indicadores de qualidade de vida (IQV), coletados apenas apds o
tratamento sdo apresentados numa visdo global e fragmentados em trés quadrantes:
emocional (IQVE), fisico (IQVF) e social (IQVS). Desta forma apresentam-se os

escores encontrados dos sujeitos dos trés grupos estudados.
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Igualmente ao grupo Australiano (Y Lin et al, 1993), os questionarios que ndo
computassem 50% de respostas seriam anulédos. Nos grupos investigados por este
trabalho todos os sujeitos responderam mais dé 50% das questdes, sendo assim ndo
houve descarte.

Na tabela 10 vé-se sintetizada a analise geral dos indicadores de qualidade de
vida relacionada a satide dos grupos, onde pode-se observar que os escores do G I
foram superiores aos escores de G II e G III, sendo estatisticamente significante
(p<0,05) entre GI ¢ G IL Quandé se ;:algulou o ES encontrau-se também ma
diferenga que pode ser cpnsiderada grande (0,77) entre I e I1.

A tabela 10 ainda trata dos trés quadrantgs pelos quais sdo divididos o
questionario MaCNew. Quando se isola IQVE observa-se que a diferenga
estatistica apareceu somente em o grupo III sendo menor que o grupo I, utilizando-
se anova one-way para p<0,05. A diferenca aparece também, grupo II sendo menor
que I, quando observada a magnitude dessa diferen¢a (ES=0,85).

O quadrante fisico da qualidade de vida evidenciou diferenga estatisticamente
significativa (p<0,05) sendo o grupo II menor que o 1 e o grupo IlI menor que o
grupo I, deixando claro que no ponto de vista fisico a percepgdo de qualidade de

vida dos sujeitos investigados no grupo I € bem superior aos demais.
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Tabela 10
Indicadores de qualidade de vida geral (IQV), emocional (IQVE), fisico (IQVF) e
social (IQVS) dos trés grupos estudados

Indicadores de Qualidade GI GI G I
de Vida x  DP x DP x DP
Geral (IQV) 5,77 1,00 4,93 0,80 491 1,22

Fisico (IQVF) 578%* 1,05 483 0,93 487 1531

*p<0,05(G1 >G 11, G 1)

Ainda com relagdo ao quadrante fisico da qualidade de vida, isolando-se a
questio 21 do questionario de Oldridge, (1998) questdo esta que trata
especificamente da seguranca por parte dos pacientes, em relagdo a quantidade de
exercicios fisicos e ou atividade fisica que vem realizando nas duas ultimas
semanas. Observou-se, com base nos valores dos escores médios encontrados para
os trés grupos (G I 6,33, G I 3,93 e G III 4,93) que esta questdo contribuiu
claramente para baixar o escore do grupo II e para aumentar relativamente o escore
do grupo III. Do ponto de vista estatistico, encontrou-se significincia (p<0,05),
quando se comparou os grupos 11 e I sendo o grupo II menor que I e entre Il € I,
sendo o grupo III menor que o 1. Entre os grupos II e III apesar, de ndo se observar
diferenca estatisticamente significativa, cabe salientar que a magnitude desta
diferenca (ES) pode ser considerada grande. O fato do grupo III relatar menos

inseguranga com relagdo a quantidade de atividades fisicas que vem realizando, se
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da por este grupo ndo efetuar nenhum tipo de atividade fisica, por isto parece claro
que, quem ndo faz, ndo sente inseguranca.

O ultimo quadrante estudado € o que se refere ao aspecto social. Neste ndo se
observou diferenga significativa entre os trés grupos (anova one-way; p<0,05). Ja a
magnitude da diferenca foi considerada grande (ES=1,07), sendo o grupo III menor
que o grupo II, e (ES=0,72) para o grupo III menor que o I e ainda (ES=0,73) para o
grupo Il menor que o L.

Os dados encontrados quando a qualidade de vida dos trés grupos e as
diferengas observadas parecem estar relacionados ao fato de fazer ou ndo
reabilitagdo cardiaca apos IAM. Sabeﬁdo-se que as condig¢des sécierconénlicas
pode exercer uma influéncia na qualidade de vida dos sujeitos a heterogeneidade dos

grupos pode agir como fator limitante na interpretagdo dos dados.
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Capitulo V

CONCLUSOES E RECOMENDACOES

Os trés tratamentos estudados t€ém como objetivo primario a interrup¢éo do
progresso da aterosclerose, seguida da estabilizagdo do quadro clinico do paciente e,
se possivel, a regressdo da doenga. Para que isto seja possivel, a redugdo ou,
preferencialmente, a remogdo dos fatores de risco modificaveis presentes se faz
necessaria. Como conseqiiéncia de um bom recurso terapéutico, espera-se a melhora
dos aspectos clinicos do paciente e de sua qualidade de vida.

De acordo com a andlise dos dados, o presente estudo permite as seguintes

conclusoes:

1. No que tange a modificagfio dos fatores.de risco, verificou-se que o grupo I, que
‘além de tratamento clinico participou de programa de reabilitagdo cardiaca,

- modificou significativamente um grande nimero de variaveis investigadas;
foram elas: fumo, colesterol total (CT), lipoproteina de alta densidade (HDL),

lipoproteina de baixa densidade (LDL), relagdo CT/HDL, triglicerideos (TRIG),
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relagdo cintura/quadril (RCQ), pressﬁ‘o arterial sistolica (PAS) e pressdo arterial
diastolica (PAD). Em comparagdo, no os grupo II, estas modifica¢des
significativas s6 foram observadas nas variaveis, fumo, LDL e PAS. No grupo
M1, ndo se observou modificagfo nas variaveis e ainda houve uma modificagio
para pior nas variaveis HDL, LDL e IMC. A unica variavel em que foi observada
modificagdo significativa, neste grupo, foi o fumo (A%=-44). Cabe ressaltar que
as modificagdes observadas no G III, da mesma forma que no G II, ndo foram
tdo representativas (magnitude) considerando seus valores absolutos. Neste
contexto, pode-se concluir que o grupo I modificou os fatores de risco de fomia
mais evidente € que o tratamento seguido pelo grupo II obteve uma modificagéo
maior nos fatores de risco que o grupo III. Uma reducdo importante na
sintomatologia foi observada nos trés grupos investigados, mas supde-se, que
em grande parte, a redugdo observada no grupo III se deu as custa dos nitratos
(medicagdo vasodilatadora coronariana), € ja nos grupos I € II poder-se-ia supor,
com base na redugfio no uso da vasodilatadores coronarianos por parte deste dois

grupos, que este fato se deu as custa da atividade fisica, principalmente em G L.

. Quando se verifica a remog¢do ou eliminag@o dos fatores de risco, conclui-se que
somente o grupo de reabilitacdo cardiaca (G I) atingiu uma das metas principais
do tratamento da DAC: eliminar o maior namero possivel de fatores de risco,
desta forma reduzindo as chances de um reinfarto. Neste caso, dos nove fatores

de risco investigados cinco foram totalmente eliminados (GL, CT, LDL, TRIG ¢
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HAS) em G I. Nos demais grupos, a remogdo de nenhum fator de risco foi

observada..

3. No que diz respeito a qualidade de vida geral dos pacientes, fica claro que o
grupo de reabilitagdo cardiaca (grupo I), tem uma percepgdo da sua QVRS
maior do que os grupos II e III, que, relataram indicadores de qualidade de vida
semelhantes. Nos trés quadrantes - emocional, fisico € social conclui-se que: a
percep¢do da qualidade de vida pelos sujeitos do grupo I foi superior a dos
grupos IT'e I11, no trés quadrantes.

4. Numa analise dos dois grupos que realizavam atividades fisicas, grupo I e grupo
II, pode-se concluir que em uma situagdo de DAC, a quantidade e/ou a
intensidade do exercicio fisico é fator determinante para que o tratamento se
torne mais efetivo e eficaz, trazendo a tona uma velha discussdo com relagido ao
valor preditivo de satde , atividade fisica ou aptiddo fisica. Apa:rentemente,a
dose de atividade fisica espontinea relatada pelos sujeitos do grupo II ndo é
suﬁcieme (dose: duragdo/intensidade/freqiiéncia), para que se observem

modificag¢des significativas nos fatores de risco ¢ qualidade de vida p6s IAM.

Finalizando, apds as conclusdes obtidas por este estudo parece essencial,
para uma conduta adequada dos profissionais de saide, no que diz respeito ao bom

encaminhamento do paciente com DAC, a inclusdo deste em um programa
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supervisionado de reabilitagdo cardiaca. Neste caso, além de carga adequada de
exercicio (quantidade e intensidade), o fato de ter o paciente um contato mais
freqiienfe com as informacdo passadas pelos profissionais que os supervisionam, €
ndo eventual (como acontece em um atendimento ambulatorial periddico) parece dar
maiores possibilidades de estimulagio dos paciente para que modifiquem habitos,
reformulando a sua vida e, consequentemente, tornando-se mais confiante e
saudavel. Mas, para que isto seja possivel, existem trés pré-requisitos fundamentais:
1) profissionais qualificados e especializados, 2) ambiente estimulador € decontraido
e 3) relagdo paciente/profissional de extrema confianga. Por outro lado, sabendo-se
que apenas um percentual relativamente pequeno freqienta programas de
reabilitagdo cardiaca formais, deve-se buscar meios de melhor orientar, motivar e

oferecer condi¢bes para atividades fisicas espontineas, em niveis adequados e

seguras.
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ANEXO 1
PROTOCOLOS DE COLETAS DE DADOS
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PROTOCOLO DE COLETA DE DADOS
CLINICA CARDIOSPORT
GRUPO 1

DADOS PESSOAIS

DADOS DOS PRONTUARIO

PRE APOS 6 MESES

DIAGNOSTICO

QUADRO CLINICO

ESCOLARIDADE

HIST. FAMILIAR

MEDICACAO

FUMO
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GL

CT

HDL

RELACAO CT/HDL

LDL

TRIG

RCQ

PA

PESO

ESTATURA

MC

- PROGRAMA DE REABILITACAO CARDIACA

* 5 X/ semanais, 40 minutos de exercicios aerébios (75% da FC max), seguidos de

alongamentos e exercicios de RML de MMSS e abdominais e 10 min de relaxamento. Total

de cada sessdo aproximadamente 1 hora.
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PROTOCOLO DE COLETA DE DADOS
HOSPITAL REGIONAL
GRUPO 11

DADOS PESSOAIS

DADOS DOS PRONTUARIO

PRE APOS 6 MESES

DIAGNOSTICO

QUADRO CLINICO

ESCOLARIDADE

HIST. FAMILIAR

MEDICACAO

FUMO
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GL

CT

[HDL

RELACAO CT/HDL

LDL

TRIG

RCQ

PA

PESO

ESTATURA

MC

~ ATIVIDADE FiSICA ESPONTANEA




110

PROTOCOLO DE COLETA DE DADOS
HOSPITAL REGIONAL
GRUPO 111

DADOS PESSOAIS

...................................................................................................................................................

DADOS DOS PRONTUARIO

PRE APOS 6 MESES

DIAGNOSTICO

QUADRO CLINICO

ESCOLARIDADE

HIST. FAMILIAR

MEDICACAO

FUMO
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GL

CT

HDL

RELACAO CT/HDL

LDL

TRIG

RCQ

PA

PESO

ESTATURA

IMC
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~ ANEXO2
QUESTIONARIO DE QUALIDADE DE VIDA




MacNew QLMI — Questionario de Qualidade de Vida
Infarto do Miocardio

DADOS PESSOAIS

Gostariamos de lhe fazer algumas perguntas sobre como vocé tem se sentido NAS DUAS
ULTIMAS SEMANAS.

Por favor, marque um “X” no espago D que se refere a sua resposta

1. Com que freqiiéncia vocé se sentiu frustrado, impaciente ou 1rr1tado durante as duas
ultimas semanas ?

1'd Topo o TEMPO

2] A MAIOR PARTE DO TEMPO
3] GRANDE PARTE DO TEMPO
4l UMA PARTE DO TEMPO
sl uM POUCO DO TEMPO

6ld RARAMENTE

7] EM NENHUM MOMENTO

113

2. Com que fregiiéncia, durante as duas Gltimas semanas, vocé se sentiu inttil ou deslocado

do seu ambiente ?

11 Topo o TEMPO

2] A MAIOR PARTE DO TEMPO
3] GRANDE PARTE DO TEMPO
4l UMA PARTE DO TEMPO
sl uM POUCO DO TEMPO

6ld RARAMENTE

7] EM NENHUM MOMENTO
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Durante as duas Gltimas semanas, quanto tempo vocé se sentiu muito confiante e seguro
de que poderia lidar com seu problema cardiaco ?

11J EM NENHUM MOMENTO
2] RARAMENTE

3l uM POUCO DO TEMPO

4l UMA PARTE DO TEMPO
5] GRANDE PARTE DO TEMPO
6/ A MAIOR PARTE DO TEMPO
7] TODO O TEMPO

Em geral, quanto tempo vocé se sentiu desencorajado ou no fundo do pogo, nas duas
ultimas semanas ?

1 Topo 0 TEMPO

2[J A MAIOR PARTE DO TEMPO
3] GRANDE PARTE DO TEMPO
4] UMA PARTE DO TEMPO
sl um PoUCO DO TEMPO

6ld RARAMENTE

7] EM NENHUM MOMENTO

Quanto tempo, nas duas ultimas semanas, vocé se sentiu relaxado e livre de tensdes ?

11 EM NENHUM MOMENTO
2] RARAMENTE

3.1 uMm PoUCO DO TEMPO

4] UMA PARTE DO TEMPO
5] GRANDE PARTE DO TEMPO
6.d A MAIOR PARTE DO TEMPO
7. ToDO O TEMPO
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Com que freqiiéncia nas duas ltimas semanas vocé se sentiu desgastado ou sem energia ?

1Id ToDo 0 TEMPO

2.} A MAIOR PARTE DO TEMPO
3] GRANDE PARTE DO TEMPO
4l UMA PARTE DO TEMPO
5. uM PouCO DO TEMPO

6/ RARAMENTE

7] EM NENHUM MOMENTO

Quaio feliz, satisfeito ou realizado vocé se sentiu nas duas ultimas semanas ?

1L} MUITO INSATISFEITO, INFELIZ A MAIOR PARTE O TEMPO

2] GERALMENTE INSATISFEITO, INFELIZ

3] UM POUCO INSATISFEITO, INFELIZ

4] GERALMENTE SATISFEITO, FELIZ

51 FELIZ, NA MAIOR PARTE DO TEMPO

6(_] MUITO FELIZ, NA MAIOR PARTE DO TEMPO

7] EXTREMAMENTE FELIZ, NAO PODERIA ESTAR MAIS SATISFEITO

Em geral, com que freqiiéncia vocé se sentiu agitado ou como se vocé ndo pudesse se
acalmar, nas duas Gltimas semanas ?

1l Topo o TEMPO

2.1 A MAIOR PARTE DO TEMPO
3(] GRANDE PARTE DO TEMPO
4] UMA PARTE DO TEMPO
sl_J uMm pouco Do TEMPO

6] RARAMENTE

7] EM NENHUM MOMENTO



10.

11.
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Em que grau vocé teve dificuldade para respirar enquanto realizava suas atividades fisicas
da vida diaria, nas duas altimas semanas ?

1/ EXTREMA DIFCULDADE DE RESPIRAR

._ZD GRANDE DIFICULDADE DE RESPIRAR
3D DIFICULDADE DE RESPIRAR

4l] DIFICULDADE MODERADA

5L UM POUCO DE DIFICULDADE DE RESPIRAR
6/ PEQUENA DIFICULDADE DE RESPIRAR

7l SEM DIFICULDADE DE RESPIRAR

Com que freqiiéncia, nas duas tltimas semanas, vocé sentiu vontade de chorar ?

1I3 ToDpo 0 TEMPO

2l A MAIOR PARTE DO TEMPO
3[.J GRANDE PARTE DO TEMPO
4] UMA PARTE DO TEMPO
sl.J uM POUCO DO TEMPO

6l RARAMENTE

7 EM NENHUM MOMENTO

Com que freqiiéncias, nas duas Gltimas semanas vocé se sentiu mais dependente do que
era antes do problema cardiaco ?

1l Topo o TEMPO

201 A MAIOR PARTE DO TEMPO
3[.] GRANDE PARTE DO TEMPO
4. UMA PARTE DO TEMPO
sl um Pouco po TEMPO

6l=d RARAMENTE

7.1 EM NENHUM MOMENTO
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13.

14.
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Com que freqiiéncia, nas duas ltimas semanas, vocé se sentiu incapaz de realizar suas
atividades sociais ou atividades sociais com sua familia ?

1. Topo 0 TEMPO

2{_1 A MAIOR PARTE DO TEMPO
3] GRANDE PARTE DO TEMPO
4l UMA PARTE DO TEMPO
sl uM pouco Do TEMPO

6] RARAMENTE

7l EM NENHUM MOMENTO

Com que freqii€ncia, nas duas ultimas semanas, vocé sentiu que os outros no tinham a
mesma confianga em voc€ como tinham antes do problema cardiaco ?

1. TopO 0 TEMPO

2] A MATOR PARTE DO TEMPO
3] GRANDE PARTE DO TEMPO
4l UMA PARTE DO TEMPO
sl um Pouco DO TEMPO

6/d RARAMENTE

7l EM NENHUM MOMENTO

Com que freqiiéncia, nas duas Gltimas semanas, vocé teve dores no peito durante as
atividades do dia-a-dia ?

1l ToDo 0 TEMPO

2l A MAIOR PARTE DO TEMPO
3[.] GRANDE PARTE DO TEMPO
41 UMA PARTE DO TEMPO
sl uM POUCO DO TEMPO

6/ RARAMENTE

7l EM NENHUM MOMENTO



15.

16.

17.
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Com que freqiiéncia, nas duas Gltimas semanas, vocé se sentiu inseguro ou com pouca
auto-confianga ?

11 Topo 0 TEMPO

2] A MAIOR PARTE DO TEMPO
3] GRANDE PARTE DO TEMPO
4] UMA PARTE DO TEMPO
sl um PouCO DO TEMPO

6/ RARAMENTE

7] EM NENHUM MOMENTO

Com que freqiiéncia, nas duas Gltimas semanas, vocé sentiu-se incomodado com cansago
ou dores nas pernas ?

11 Topo o TEMPO

2] A MAIOR PARTE DO TEMPO
3] GRANDE PARTE DO TEMPO
4] UMA PARTE DO TEMPO
sl.J um pouco Do TEMPO

6] RARAMENTE

7] EM NENHUM MOMENTO

Nas duas ultimas semanas, quanto vocé se sentiu limitado para pratlcar esportes ou
exercitar-se, devido ao seu problema cardiaco ?

1) EXTREMAMENTE LIMITADO
2 MutTO LIMITADO

3] BASTANTE LIMITADO

4] MODERADAMENTE LIMITADO
5.1 uM POUCO LIMITADO

6/ MuITO POUCO LIMITADO

7] SEM QUALQUER LIMITACAO
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19.

20.
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Com que freqiiéncia, nas duas Gltimas semanas, vocé se sentiu apreensivo ou com medo ?

11 Topo o TEMPO

2. A MAIOR PARTE DO TEMPO
3.} GRANDE PARTE DO TEMPO
41 UMA PARTE DO TEMPO
5. um Pouco po TEMPO

6] RARAMENTE

7l EM NENHUM MOMENTO

Com que freqiiéncia, nas duas ultimas semanas, vocé€ sentiu-se tonto ?

11 Topo 0 TEMPO

201 A MAIOR PARTE DO TEMPO
3] GRANDE PARTE DO TEMPO
4] UMA PARTE DO TEMPO
sl um PouCo DO TEMPO

6/ RARAMENTE

7] EM NENHUM MOMENTO

Em geral, nas duas tltimas semanas, quanto vocé se sentiu restringido ou limitado por
causa do seu problema cardiaco ?

11 EXTREMAMENTE LIMITADO
201 MuITO LIMITADO

3] BASTANTE LIMITADO

4] MODERADAMENTE LIMITADO
sl UM POUCO LIMITADO

6/ MUITO POUCO LIMITADO

7] SEM QUALQUER LIMITACAO



21.

22.
- sendo super-protetora com vocé ?

23.
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Com que freqiiéncia, nas duas Gltimas semanas, vocé se sentiu inseguro sobre a
quantidade de exercicios ou atividades fisicas vocé deveria estar fazendo ?

111 Topo 0 TEMPO

2] A MAIOR PARTE DO TEMPO
3] GRANDE PARTE DO TEMPO
41 UMA PARTE DO TEMPO
s um PouUCO DO TEMPO

6 RARAMENTE

7] EM NENHUM MOMENTO

Com que freqii€ncia, nas duas Gltimas semanas, vocé sentiu que sua familia estivesse

1’ Topo o TEMPO

2] A MAIOR PARTE DO TEMPO
3[.] GRANDE PARTE DO TEMPO
41 UMA PARTE DO TEMPO
sl um Pouco Do TEMPO

6/] RARAMENTE

7] EM NENHUM MOMENTO

Com que freqiiéncia, nas duas ultimas semanas, vocé se sentiu como uma carga para
outras pessoas ?

1.1 Topo o TEMPO

2] A MAIOR PARTE DO TEMPO
3] GRANDE PARTE DO TEMPO
4] UMA PARTE DO TEMPO
5.1 UM POUCO DO TEMPO

6ld RARAMENTE

7l EM NENHUM MOMENTO
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25.

26.
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Com que freqiiéncia, nas duas ltimas semanas, vocé se sentiu excluido de atividades com
outras pessoas devido ao seu problema cardiaco ?

11 Topo o TEMPO

2[.] A MAIOR PARTE DO TEMPO
3] GRANDE PARTE DO TEMPO
4l UMA PARTE DO TEMPO

- 53 umM Pouco DO TEMPO
6l RARAMENTE

7l EM NENHUM MOMENTO

Com que freqiiéncia, nas duas ultimas semanas, vocé se sentiu incapaz de manter contatos
sociais por causa de seu problema cardiaco ?

11 Topo 0 TEMPO

2[] A MATOR PARTE DO TEMPO
3] GRANDE PARTE DO TEMPO
41 UMA PARTE DO TEMPO
sl um PouCO DO TEMPO

6/ RARAMENTE

7] EM NENHUM MOMENTO -

Em geral, nas duas ultimas semanas, quanto vocé tem se sentido limitado em suas
atividades fisicas por causa do seu problema cardiaco ?

1'] EXTREMAMENTE LIMITADO
201 MutTO LIMITADO

3] BASTANTE LIMITADO

4] MODERADAMENTE LIMITADO
sl um PouCO LIMITADO

6/ MUITO POUCO LIMITADO

7] SEM QUALQUER LIMITACAO
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27.  Com que freqiiéncia, nas duas ultimas semanas, vocé sentiu que seu problema cardiaco
afetou suas relagdes sexuais ?

1'd Topo o TEMPO

2] A MAIOR PARTE DO TEMPO
3] GRANDE PARTE DO TEMPO
4l UMA PARTE DO TEMPO
sl uM POUCO DO TEMPO

6/ RARAMENTE

7] EM NENHUM MOMENTO

Terminou. Muito obrigado por responder as questdes.
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‘, ~ ANEXO3 ,
ESCORE RECOMENDADE PARA O QUESTIONARIO
DE QUALIDADE DE VIDA




MacNew OL.MI

SISTEMA DE SCORE RECOMENDADO
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item

Emocional

Fisico

Social

WX h W=

Frustrado

Inatil

Confiante

No fundo do pogo
Relaxado

Desgastado

Feliz com a vida pessoal
Agitado

Dificuldade para respirar

. Triste

. Mais dependente

. Atividade sociais

. Outros/menos confianga em vocé
. Dor no peito

. Pouca auto-confianga

. Dores nas pernas

. Esportes/Exercicios limitados
. Medo

. Tonto

. Restrito ou limitado

. Incerto sobre exercicios

. Superprotegdo familiar

. Carga para outros

. Excluido

. Inapto para socializar-se

. Restrito fisicamente

. Relages sexuais

MoK K R XK K XK

>

oo o T N T T >

e lals

X

T T

oo Rl elale

had

O (X) mostra o dominio de cada item.
Apossibilidade maxima de score em qualquer dominio € 7 € o minimo € 1
O score emocional ¢ calculado com a média dos 14 itens respostas que contribuem para
o dominio emocional mostrado na tabela acima, o score fisico é a média das 14

respostas e o score social € a média doas 13 respostas.

As questdes ndo respondidas ndo contribuem para o score. Por exemplo, se somente 10
dos 14 itens emocional forem respondidas, o score emocional é a média das 10

respostas.

Se desejar, um score global pode ser calculado com uma média de todos os itens

Item 27, “relagdo sexual” pode ser excluido no dominio fisico
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. ' ANEXO 4 ]
EQUACAO PARA DETERMINACAO DO GASTO ENERGETICO E
QUANTIFICACAO DA ATIVIDADE FISICA
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EQUACAQO PARA CALCULO DO GASTO ENERGETICO

Atividade fisica durante os ultimos 12 meses:

(ocasides nos ultimos 12 meses X horas por ocasido X METSs) : 365 dias/ano
Obs.: O MET ¢ definido de acordo com a intensidade (baixa, moderada ou
pesada), conforme tabela de valores referéncia para cada tipo de atividade

fisica especificamente.

Exemplo:

Grupo I - Bicicleta erGométrica com carga relativa DE 75% da FC maxima ou MET
maximo, 5x semanais

(240 X 0,75 X 7.5 METs) : 365

(1.350) : 365

= 3,69 kcal/Kg/dia X peso do individuo

3,69 X 84,2 = 310, 63 kcal/dia

Grupo II — Atividade fisica espontdnea. Uma hora caminhada 3x/semana
(144 X 1 X 3,5 METs) : 365

(504) : 365

= 1,38 kcal/Kg/dia X peso do individuo

1,38 X 99,2 = 136,83 keal/dia



QUANTIFICACAO DA ATIVIDADE FiSICA ESPONTANEA -G 11

1- Caminhada, 1h/dia, 2x sem, 6 meses

2- Caminhada, 1h/dia, 3x sem, 3 meses

3- Bicicleta, 1h/dia, 3x sem, 5 meses

4- Caminhada, 30 min/dia, 3x sem, 3 meses
5- Caminhada 1h/dia, 2x sem, 5 meses

6- Caminhada, 1 h/dia, 2x sem, 4 meses

7- Caminhada (natago), 30 min (45 min), 7 meses

8- Caminhada, 30 min, 3x sem, 4 meses

9- Caminhada , 1h (45 min), 2x sem (2x sem), 5 meses

10- Caminhada, 30 min, 7x sem, 4 meses
11- Caminhada, 45 min, 4x sem, 3 meses
12- Caminhada, 1h, 3x sem, 6 meses
13- Caminhada, 45 min, 5x sem, 4 meses
14- Caminhada, 1h, 5x sem, 3 meses

15-Bicicleta, 30 min 4x sem, 7 meses

Média de tempo despendido por sessdo: 46,3 min/dia

Meédia de x na semana: 3,53 x/semanais

Meédia de tempo fazendo AF: 4,6 meses
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] ANEXO 5
ESTATISTICA ANOVA ONE WAY E QUI-QUADRADO




ONEWAY ANOVA: IQV by GRUPO 729824,76746169 MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: IQV by GRUPO

Sum of Mean F F
Source D.F. Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 7,30 3,65 3,4918 ,0396
Within Groups 42 43,91 1,05
Total . 44 51,21

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,1426

Levene's test of homogeneity of variance: F=2,185 P=,125

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.1. for Mean
GRUPO = 1,00 15 577 1,00 )26 521to 6,33
GRUPO = 2,00 15 493 80 )21 448to 5,37
GRUPO = 3,00 15 491 1,22 31 423t0 5,58

Total 45 520 1,08 ,16 4,88 to 5,52

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
3,00 2,00 ,0193 9591
3,00 1,00 ,8640 ,0649
2,00 1,00 ,8447 0290

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0
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ONEWAY ANOVA: IQVE by GRUPO 729824,767466782
MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: IQVE by GRUPO

Sum of Mean F F
Source DF. Squares Squares Ratio Prob.
. Between Groups 2 6,31 3,15 2,9920 ,0610
Within Groups 42 44,25 1,05
Total 44 50,56

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,1247

Levene's test of homogeneity of variance: F = 1,464 P =,243

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.I. for Mean
GRUPO = 1,00 15 58 1,05 27 524t0o 640
GRUPO = 2,00 15 502 82 21 457t0 548
GRUPO = 3,00 15 503 1,18 ,30 438to 5,68

Total 45 | 529 1,07 , 16 4,97 to 5,61

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
2,00 3,00 ,0093 9804
2,00 1,00 ,7987 ,0958
3,00 1,00 ,7893  ,0413

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0
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ONEWAY ANOVA: IQVF by GRUPO 729824,767471875
MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: IQVF by GRUPO

Sum of Mean F F
Source D.F. Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 8,61 4,31 3,5135 ,0388
Within Groups 42 51,49 1,23
Total 44 60,11

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,1433

Levene's test of homogeneity of variance: F=3,282 P =,047

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.I. for Mean
GRUPO = 1,00 15 578 1,05 27 520t0o 6,36
GRUPO = 2,00 1S 4,383 93 24 432t0 5,34
GRUPO = 3,00 15 487 131 34 415t0 5,60

Total 45 516 1,17 17 481t0 551

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
2,00 3,00 ,0453 9114
2,00 1,00 , 9500 ,0599
3,00 1,00 9047 0307

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0



ONEWAY ANOVA: IQVS by GRUPO 729824,767476968

MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: IQVS by GRUPO
Sum of Mean F F
Source D.F. Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 6,96 3,48 2,6048 0858
Within Groups 42 56,14 1,34
Total 44 63,10

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,1104

Levene's test of homogeneity of variance: F=1,179 P =317

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.I. for Mean

GRUPO = 1,00 15 5,72 1,13 29 5,09t0
GRUPO = 2,00 15 493 1,01 , 26 4,38to
GRUPO = 3,00 15 484 1,31 34  4,12to

Total 45 5,16 1,20 ,18 480to

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
3,00 2,00 ,0920 ,8287
3,00 1,00 ,8767 ,1071
2,00 1,00 , 7847 ,0702

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0

6,35
5,49
5,57

5,52

132



133

TAB:Analyses . .
ONEWAY ANOVA: CT1 by GRUPO 729825,673010185 MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: CT1 by GRUPO

Sum of Mean F F
Source D.F. Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 2966,53 1483,27 , 3770 ,6882
Within Groups 42 165254,67 3934,63
Total 44 168221,20

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,0176

Levene's test of homogeneity of variance: F =,157 P =855

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.1. for Mean

GRUPO = 1,00 15 262,87 62,63 16,17 228,19t0 297,55
GRUPO = 2,00 15 272,00 62,90 16,24 237,17to 306,83
GRUPO = 3,00 15 282,73 62,65 16,18 248,04to 31743

Total 45 272,53 61,83 9,22 25396to 291,11

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
1,00 2,00 9,1333 ,6922
1,00 3,00 19,8667 ,6637
2,00 3,00 10,7333 ,6419

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0



134

ONEWAY ANOVA: CT2 by GRUPO 729825,675384491 MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: CT2 by GRUPO

Sum of Mean F F
Source D.F. Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 52621,64 26310,82 14,0118 ,0000
Within Groups 42 78866,27 1877,77
Total ' 44 131487,91

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,4002

Levene's test of homogeneity of varniance: F=2807 P =,072

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.1. for Mean
GRUPO = 1,00 15 194,40 2423 6,26 180,98to 207,82
GRUPO =2,00 15 24527 46,61 12,03 219,46to 271,08
GRUPO = 3,00 15 27747 53,61 1384 247,78to 307,16

Total 45 239,04 54,67 8,15 22262to 255,47

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
1,00 2,00 50,8667 ,0027
1,00 3,00 83,0667 ,0001
2,00 3,00 32,2000 ,0483

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0



ONEWAY ANOVA: LDL1 by GRUPO 729825,683526042

MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: LDL1 by GRUPO
Sum of Mean F
Source D.F. Squares Squares
Between Groups 2 778,24 389,12
Within Groups 40  35829,76 895,74
Total 42 36608,00

F

Ratio Prob.

,4344 6507

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,0213

Levene's test of homogeneity of variance: F= 1,009 P =373

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.1. for Mean

GRUPO = 1,00 14 156,36 27,84 744
GRUPO = 2,00 15 166,67 34,10 8,381
GRUPO = 3,00 14 162,64 26,99 721

Total 43 162,00 29,52 4,50

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig. -
1,00 3,00 6,2857 ,5817
1,00 2,00 10,3095 ,6267
3,00 2,00 4,0238 ,7195

VALID CASES: 43  MISSING CASES: 2

140,28 to 172,43
147,78 to 185,55
147,06 to 178,22
15291to 171,09
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‘ONEWAY ANOVA: LDL2 by GRUPO 729825,68352731S5
MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: LDL2 by GRUPO

Sum of Mean F F
Source DF. Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 15034,44 7517,22  9,4366 ,0004
Within Groups 42 33457,47 796,61
Total 44 48491,91

Proportion of Variance Explained (R—Square) = ,3100

Levene's test of homogeneity of variance: F=2,874 P =067

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.I. for Mean
GRUPO = 1,00 15 119,93 23,07 596 107,16t0 132,71
GRUPO = 2,00 15 144,93 32,56 8,41 12690to 162,97
GRUPO = 3,00 15 164,60 28,24 729 14896to 180,24

Total 45 143,16 33,20 4,95 133,18to 153,13

' Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
1,00 2,00 25,0000 ,0198
1,00 3,00 44,6667 ,0004
2,00 3,00 19,6667 ,0633

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0
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ONEWAY ANOVA: RCQ1 by GRUPO 729825,68677963
MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: RCQ1 by GRUPO

Sum of Mean F F
Source D.F. Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 ,00 ,00 ,1042 ,9013
Within Groups 42 ,09 ,00
Total 44 ,09

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,0049

Levene's test of homogeneity of variance: F=,188 P =830

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.I. for Mean
GRUPO = 1,00 15 1,05 ,04 ,01 1,03to 1,07
GRUPO =2,00 15 1,05 05 ,01 1,03to 1,08
GRUPO = 3,00 15 1,06 05 ,01 1,03to 1,09

Total 45 1,05 ,05 ,01  1,04t0 1,07

Newman-K euls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
1,00 2,00 ,0013 9384
1,00 3,00 ,0073  ,9041
2,00 3,00 ,0060 ,7278

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0



ONEWAY ANOVA: RCQ2 by GRUPO 729825,686780903
MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: RCQ2 by GRUPO

Sum of Mean F F
Source D.F. Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 ,02 ,01 5,7509 ,0062
Within Groups 42 ,08 ,00
Total 44 ,10

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,2150

Levene's test of homogeneity of variance: F = 1,226 P =303

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.I. for Mean

GRUPO = 1,00 15 1,01 ,04 ,01 ,99 to 1,03
GRUPO = 2,00 15 1,05 ,04 ,01  1,03to 1,07
GRUPO = 3,00 15 1,06 ,05 ,01 1,03 to 1,09

Total 45 1,04 ,05 ,01  1,03to 1,05

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
1,00 2,00 ,0360 ,0256
1,00 3,00 ,0513  ,0056
2,00 3,00 ,0153 3296

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0
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ONEWAY ANOVA: FUMO1 by GRUPO  729825,687725
MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: FUMO1 by GRUPO

Sum of Mean F F _
Source D.F. Squares  Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 23,33 11,67 ,0381 ,9627
Within Groups 42  12876,67 306,59
.Total 44 2900,00

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,0018

Levene's test of homogeneity of variance: F =,099 P =,906

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.I. for Mean

GRUPO = 1,00 15 19,33 1831 4,73 9,19t0 29,47
GRUPO = 2,00 15 17,67 1635 422 86lto 26,72
GRUPO = 3,00 15 18,00 1781 4,60 81l14to 27,86

b4

Total 45 18,33 17,12 255 13,19t0 23,48

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
2,00 3,00 , 3333 ,9588
2,00 1,00 1,6667 ,9634
3,00 1,00 1,3333 ,8359

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0
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ONEWAY ANOVA: FUMO2 by GRUPO  729825,687725579
MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: FUMO2 by GRUPO

Sum of Mean F F
Source D.F. Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 520,00 260,00 4,7478 ,0138
Within Groups 42 2300,00 54,76
Total 44 2820,00

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,1844

Levene's test of homogeneity of variance: F =12,904 P =,000

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.I. for Mean

GRUPO = 1,00 15 2,00 528 136 -92to 4,92
GRUPO=2,00 15 4,00 604 156 ,66to 7,34
GRUPO = 3,00 15 10,00 10,00 2,58 446to 15,54

Total 45 533 8,01 1,19 293to 7,74

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
1,00 2,00 2,0000 ,4635
1,00 3,00 8,0000 ,0138
2,00 3,00 6,0000 ,0319

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0
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ONEWAY ANOVA: CT_HDL1 by GRUPO 729825,69387037
MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: CT_HDL1 by GRUPO

Sum of Mean F F
Source DF. Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 73,10 36,55 2,4120 ,1020
Within Groups 42 636,46 15,15
Total 44 709,56

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,1030

Levene's test of homogeneity of variance: F =2,955 P =,063

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.1. for Mean
GRUPO = 1,00 15 888 3,10 8 7,17t0 10,60
GRUPO = 2,00 15 948 337 87 761to 11,34
GRUPO = 3,00 15 11,83 495 128 9,09t0 14,58

Total 45 10,06 4,02 ,60 886t 11,27

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
1,00 2,00 ,5960 6773
1,00 3,00 2,9520 ,1071

2,00 3,00 2,3560 1050

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0
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ONEWAY ANOVA: CT_HDL2 by GRUPO 729825,693871644
MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: CT_HDL2 by GRUPO

Sum of Mean F F
Source D.F. Squares Squares Ratio Prob.

Between Groups 2 312,89 156,44 18,4195 ,0000
Within Groups 42 356,72 8,49

Total : 44 669,61

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,4673

Levene's test of homogeneity of variance: F=6,732 P =,003

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.1. for Mean

GRUPO = 1,00 15 493 1,25 32 4,24 to 5,62
GRUPO = 2,00 15 7,59 271 ,70 6,09 to 9,10
GRUPO = 3,00 15 11,36 4,07 1,05 9,10to 13,61

Total 45 7,96 3,90 , 08 6,79 t0 9,13

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
1,00 2,00 2,6667 ,0163
1,00 3,00 6,4280 ,0001
2,00 3,00 3,7613 ,0011

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0
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ONEWAY ANOVA: HDL1 by GRUPO 729825,693872917
MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: HDL1 by GRUPO

Sum of Mean F F
Source D.F. Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 162,98 81,49 1,2147 ,3070

Within Groups 42 2817,60 67,09

Total 44 2980,58

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,0547

Levene's test of homogeneity of variance: F =2,553 P =,090

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.1. for Mean
GRUPO = 1,00 15 31,07 585 1,51 2783to 34,31
GRUPO =2,00 15 30,87 894 231 2591to 35,82
GRUPO = 3,00 15 2693 933 241 21,77t0 32,10

Total 45 2962 823 123 27,15t0 32,09

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
3,00 2,00 3,9333 ,1957
3,00 1,00 4,1333 ,3594
2,00 1,00 ,2000 ,9471

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0
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ONEWAY ANOVA: HDL2 by GRUPO 729825,693873611
MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: HDL2 by GRUPO

Sum of Mean F F
Source D.F. Squares Squares Ratio Prob.

Between Groups 2 1537,91 768,96 11,8041 ,0001
Within Groups 42 2736,00 65,14

Total 44 427391

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,3598

Levene's test of homogeneity of varniance: F=,634 P = ,535

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.I. for Mean
GRUPO = 1,00 15 4093 7,07 182 37,02to 44,85

- GRUPO = 2,00 15 3487 892 230 2993t0 39,81
GRUPO = 3,00 15 26,67 8,12 2,10 22,17to 31,16
Total 45 34,16 9,86 147 31,19t0 37,12

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
3,00 2,00 8,2000 ,0082
3,00 1,00 14,2667 ,0002
2,00 1,00 6,0667 ,0459

VALID CASES: 45

MISSING CASES: 0
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ONEWAY ANOVA: GLIC1 by GRUPO  729825,693874884
MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: GLIC1 by GRUPO

Sum of Mean F F
Source D.F. Squares Squares Ratio Prob.

Between Groups 2 6220,04  3110,02  1,8890 ,1639
Within Groups 42 69149,60  1646,42

Total 44 75369,64

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,0825

Levene's test of homogeneity of variance: F=1,604 P =213

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.I. for Mean
GRUPO = 1,00 15 112,07 28,85 745 96,09to .128,04
GRUPO = 2,00 15 136,67 32,78 846 11851to 154,82
GRUPO = 3,00 15 137,33 55,07 14,22 106,84t0o 167,83

Total 45 128,69 41,39 6,17 116,25t0 141,12

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
1,00 2,00 24,6000 ,1044
1,00 3,00 25,2667 ,2152
2,00 3,00 ,6667 9644

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0



ONEWAY ANOVA: GLIC2 by GRUPO 729825,693876157
MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: GLIC2 by GRUPO

Sum of Mean F F
Source DF. Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 6681,11 3340,56 2,6503 ,0824
Within Groups 42 52938,80 1260,45
Total 44 59619,91

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,1121

Levene's test of homogeneity of variance: F =2,716 P =,077

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.I. for Mean

GRUPO = 1,00 15 102,93 11,96 3,09 96,31to 109,55
GRUPO = 2,00 15 12827 30,06 7,76 111,62t0o 14491
GRUPO = 3,00 15 129,27 52,30 13,50 100,30to 158,23

Total 45 120,16 36,81 5,49 109,10t0 131,21

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
1,00 2,00 25,3333 ,0575
1,00 3,00 26,3333 ,1173
2,00 3,00 1,0000 ,9390

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0
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ONEWAY ANOVA: DIF_CT_HDL by GRUPO  729825,698223727
MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA:

DIF CT HDL =ABS (CT_HDL2- CT HDL1)/ CT_HDLI1
by GRUPO

Sum of =~ Mean F F
Source D.F. Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 42 21 5,8208 ,0059
Within Groups 42 1,51 ,04
Total 44 1,93

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,2170

Levene's test of homogeneity of variance: F=1,593 P =215

Group Count Mean StdDev Std Err 95 Pct C.I. for Mean

GRUPO = 1,00 15 39 23 ,06 27to .52
GRUPO = 2,00 15 21 ,14 04 ,13t0 ,28
GRUPO = 3,00 15 ,18 ,19 05 07t0 ,28

Total 45 ,26 ,21 ,03 ,20 to 32

b

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
3,00 2,00 ,0300 ,6672
3,00 1,00 , 2180 ,0084
2,00 1,00 ,1880 ,0097

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0
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ONEWAY ANOVA: TRIG1 by GRUPO 729825,713470023
MAGNUS.DBF '
ONEWAY ANOVA: TRIG1 by GRUPO
Sum of Mean F F
Source D.F. Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 105119,51 52559,76 2,0148 ,1460
Within Groups 42 1095668,13 2608734
Total 44  1200787,64

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,0875

Levene's test of homogeneity of variance: F =3,865 P =,029

Group Count
GRUPO = 1,00

- GRUPO = 2,00
GRUPO = 3,00

Total

Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.1. for Mean

15 249,80
15 164,80
15 278,67

45 231,09

128,77
115.13
220,06

165,20

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO
2,00 1,00
2,00 3,00
1,00 3,00

VALID CASES: 45

Difference

85,0000
113,8667
28,8667

Sig.

,1570
,1428
,6272

MISSING CASES: 0

33,25
29,73
56,82

24,63

178,49 to
101,04 to
156,80 to

181,46 to

321,11
228 56
400,54

280,72
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ONEWAY ANOVA: TRIG2 by GRUPO 729825,713471296
MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: TRIG2 by GRUPO

Sum of Mean F F
Source D.F. Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 77831,51  38915,76  2,7738 ,0739
Within Groups 42 58924747 14029,70
Total 44 66707898

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,1167

Levene's test of homogeneity of variance: F =6,432 P =,004

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.I1. for Mean

GRUPO = 1,00 15 175,60 65,76 16,98 139,18t0 212,02
GRUPO = 2,00 15 146,07 66,44 17,15 109,27t0 182,86
GRUPO = 3,00 15 24527 182,62 47,15 144,13t0 346,40

Total 45 188,98 123,13 18,36 151,99to 225,97

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
2,00 1,00 29,5333 ,4986
2,00 3,00 99,2000 ,0678
1,00 3,00 69,6667 ,1148

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0



ONEWAY ANOVA: IMC1 by GRUPO 729825,714206134
MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: IMC1 by GRUPO

Sum of Mean F F
Source D.F. Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 ,53 27 ,0162 9839
Within Groups 42 689,47 16,42

Total 44 690,00

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,0008

Levene's test of homogeneity of variance: F=,005 P =,995

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.I. for Mean
GRUPO = 1,00 15 29,53 4,09 1,05 2727to0 31,80
GRUPO = 2,00 15 29,80 3,97 1,02 2760to 32,00
GRUPO = 3,00 15 29,67 4,10 1,06 2740to 31,94

Total 45 29,67 3,96 , 99 28,48to 30,86

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
1,00 3,00 ,1333 9287
1,00 2,00 ,2667 9823
3,00 2,00 , 1333 9287

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0
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ONEWAY ANOVA: IMC2 by GRUPO 729825,714207407
MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: IMC2 by GRUPO

Sum of Mean F F
Source D.F. Squares Squares  Ratio Prob.
Between Groups 2 47,64 23,82 1,6694 2006
Within Groups 42 599,33 14,27
Total 44 646,98

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,0736

Levene's test of homogeneity of variance: F=,011 P =989

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.I. for Mean
GRUPO = 1,00 15 27,60 3,58 92 2562t0 29,58
GRUPO =2,00 15 2947 3,774 97 27,40t0 31,54
GRUPO=3,00 15 30,00 4,00 1,03 27,78t0 32,22

Total 45 29,02 3,83 57 2787t0 30,17

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
1,00 2,00 1,8667 ,1833
1,00 3,00 2,4000 ,2026
2,00 3,00 5333 ,7011

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0
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ONEWAY ANOVA: PAS1 by GRUPO 729825,71874456
MAGNUS.DBF
- ONEWAY ANOVA: PAS1 by GRUPO
Sum of Mean F F

Source D.F. Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 523,33 261,67 ,4322 ,6519
Within Groups 42 25426,67 605,40
Total 44 25950,00

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,0202

Levene's test of homogeneity of variance: F=,316 P =731

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.I. for Mean
GRUPO = 1,00 15 144,67 2364 6,10 131,58t0 157,76
GRUPO =2,00 15 149,33 2840 7,33 133,60to 165,06
GRUPO = 3,00 15 141,00 21,23 5,48 129,24t0 152,76

Total 45 145,00 24,29 3,62 137,70to 152,30

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
3,00 1,00 3,6667 ,6854
3,00 2,00 8,3333 ,6262
1,00 2,00 4,6667 ,6063

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0
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ONEWAY ANOVA: PAS2 by GRUPO 729825,718745833
MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: PAS2 by GRUPO
Sum of Mean F F
Source D.F.  Squares Squares Ratio Prob.

Between Groups 2 1631,11 815,56 2,1552 ,1285
Within Groups 42 15893,33 378,41

Total 44 17524,44

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,0931

Levene's test of homogeneity of variance: F=1,398 P =258

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.1. for Mean
GRUPO = 1,00 15 126,00 18,44 4,76 115,79to 136,21
GRUPO = 2,00 15 140,67 22,19 5,73 128,38to 152,96
GRUPO = 3,00 15 132,00 17,40 449 12236to 141,64

Total 45 132,89 19,96 298 126,89to 138,88

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
1,00 3,00 6,0000 ,4032
1,00 2,00 14,6667 ,1097
3,00 2,00 8,6667 ,2293

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0



ONEWAY ANOVA: PAD1 by GRUPO 729825,718747106
MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: PAD1 by GRUPO

Sum of Mean F F

Source D.F. Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 363,33 181,67 1,0260 ,3672
Within Groups 42 7436,67 177,06
Total 44 7800,00

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,0466

Levene's test of homogeneity of variance: F=,779 P = 465

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.1. for Mean
GRUPO = 1,00 15 95,67 1557 4,02 8704to 104,29
GRUPO =2,00 15 9500 13,09 3,38 87,75t0 102,25
GRUPO = 3,00 15 89,33 1083 2,80 8333to 9533

Total 45 93,33 1331 1,98 8933to 97,33

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
3,00 2,00 5,6667 2502
3,00 1,00 6,3333 ,4013
2,00 1,00 ,6667 8916

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0
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ONEWAY ANOVA: PAD2 by GRUPO 729825,71874838
MAGNUS.DBF
ONEWAY ANOVA: PAD2 by GRUPO

Sum of Mean F F
Source D.F. Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 67,78 33,89 ,7598 4741

Within Groups 42 1873,33 44,60

Total 44 1941,11

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,0349

Levene's test of homogeneity of variance: F=,746 P =,480

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.I. for Mean

GRUPO = 1,00 15 8533 6,11 158 8195t0 88,72
GRUPO = 2,00 15 8700 7,51 194 8284to 91,16
GRUPO = 3,00 15 8400 632 163 80,50t0 87,50

Total 45 8544 6,64

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
3,00 1,00 1,3333 ,5876
3,00 2,00 3,0000 ,4424
1,00 2,00 1,6667 ,4982

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0

99  83,45t0 87,44
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ONEWAY ANOVA: DELTA_PAD by GRUPO 729825,722107407

MAGNUS.DBF

ONEWAY ANOVA:

DELTA PAD =ABS (PAD2-PAD1) PAD1

by GRUPO
Sum of Mean F F

Source DF. Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 ,01 ,00 , 4094 6666
Within Groups 42 ,42 ,01
Total 44 ,43

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,0191

Levene's test of homogeneity of variance: F=1,287 P =286

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.1. for Mean
GRUPO = 1,00 15 ,09 ,11 ,03 ,03to ,16
GRUPO = 2,00 15,07 ,11  ,03 ,0lto ,13
GRUPO = 3,00 15 06 ,07 ,02 ,02to ,10

Total 45 ,07 ,10 ,01 ,04 to ,10

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
3,00 2,00 ,0127 7297
3,00 1,00 ,0327 6450
2,00 1,00 ,0200 5857

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0
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ONEWAY ANOVA: DELTA_PAS by GRUPO 729825,722108681

MAGNUS.DBF

ONEWAY ANOVA:

DELTA PAS =ABS (PAS2- PAS1)/ PAS1

by GRUPO
Sum of Mean F F

Source D.F. Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 ,04 ,02 1,4529 ,2454
Within Groups 42 51 ,01
Total 44 ,54

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,0647

Levene's test of homogeneity of variance: F= 5,496 P =,007

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.I. for Mean
GRUPO = 1,00 15 ,12 15 ,04 ,03to 20
GRUPO = 2,00 15 ,05 08 ,02 ,0lto ,09
GRUPO = 3,00 15 ,06 ,09 ,02 ,01 to ,12

Total 45 ,08 11 02 ,04to 11

Newman-Keuls Multiple Comparisons

GRUPO Difference Sig.
2,00 3,00 ,0147 7173
2,00 1,00 ,0653 2468
3,00 1,00 ,0507 2148

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0
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TAB:Analyses
ONEWAY ANOVA: C2 by C1 729859,625079398 VINTE1.DBF
ONEWAY ANOVA: C2 by C1

Sum of Mean F F
Source D.F. Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 2 43,60 21,80 10,5000 ,0002
Within Groups 42 87,20 2,08
Total 44 130,80

Proportion of Variance Explained (R-Square) = ,3333

Levene's test of homogeneity of variance: F=3,881 P =,028

Group Count Mean Std Dev Std Err 95 Pct C.1. for Mean
C1=1,00 15 633 1,11 ,29 572t0 6,95
C1=2,00 15 393 144 37 3,14t0o A73
C1=3,00 15 493 1,71 44 399to 5,88
Total 45 507 1,72 )26 455t0 5,58

Newman-Keuls Multiple Comparisons

C1 Difference Sig.
2,00 3,00 1,0000 ,0643
2,00 1,00 2,4000 0002
3,00 1,00 1,4000 ,0111

VALID CASES: 45 MISSING CASES: 0



