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Resumo

Com a realizacdo do presente estudo pretendemos verificar se, apds a aplicacao
do programa de exercicio fisico de 22 semanas de duragdo, se registam alteracfes entre
as avaliagcOes iniciais e finais, nos indices de condigdo fisica funcional (cff) e nas
respostas ao teste da tuberculina. Desejamos estudar também a eventual existéncia de
associacdo entre a cff e a resposta ao teste da tuberculina.

O estudo envolveu uma amostra de 13 idosos, de ambos o0s sexos, de idades
compreendidas entre 0s 65 e 0s 95 anos. Todos eles pertencem a diversas populacfes da
freguesia de Arganil e de Coja e usufruem diariamente do Centro de Dia e Lar de Idosos
das mesmas, que fazem parte da Instituicdo da Santa Casa da Misericordia.

A avaliacdo da condicdo fisica dos idosos, quer na avaliacdo inicial quer na
final, foi efectuada com base na bateria de testes “Senior Fitness Test Manual” (Rikli &
Jones, 2001). A avaliacdo inicial e a avaliacdo final do teste da tuberculina foram
realizadas através da administracdo do teste Mantoux.

Ao longo do estudo, os idosos seguiram um programa de exercicio fisico
adaptado, com uma frequéncia de trés vezes por semana.

Apos o terminus do programa de exercicio fisico, e feita a colheita de todos o0s
dados necessarios, procedeu-se ao tratamento estatistico dos mesmos, tendo-se utilizado
0 programa S.P.S.S versdo 12.0. O nivel de confianca em todas as analises foi de p <
0.05.

Dos resultados obtidos neste estudo, as conclusdes foram as seguintes:

- Os niveis de condicdo fisica melhoraram com a préatica de actividade fisica
regular, tendo-se registado diferencas estatisticamente significativas, has componentes
funcionais da aptidao fisica: forca superior e inferior; flexibilidade superior; e
resisténcia cardio-respiratéria. N&o se registaram diferencas estatisticamente
significativas a nivel da flexibilidade inferior e mobilidade fisica;

-As respostas ao teste da tuberculina ndo se alteraram;

-Apesar de a generalidade das componentes funcionais terem melhorado, tais

mudangas ndo se repercutiram nas respostas ao teste da tuberculina.
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Introducéo

Capitulo |
1.1 Introdugéo

A populacédo idosa é, actualmente, uma realidade demografica cada vez mais
significativa na populacdo mundial. Por exemplo, em Portugal constata-se que o grupo
de idosos, que em 1960 representava 8% da populagéo, viu esse valor subir para 11.4%
em 1981 e para 14% em 1991. Em 1997, e de acordo com a estimativa intercensitaria da
populacéo portuguesa divulgada pelo Instituto Nacional de Estatistica, (1997), para esse
ano, este grupo de pessoas com idade superior a 65 anos passa a corresponder 15% da
populagéo (Rosa, 1999).

Deste modo, ndo é de estranhar o crescente interesse, particularmente nas
ultimas décadas, que se tem vindo a observar por parte de investigadores de diferentes
ramos do conhecimento pelo bem-estar, saide e qualidade de vida dos idosos.

O envelhecimento tem sido descrito como um processo, ou conjunto de
processos, inerente a todos 0s seres vivos e que se expressa pela perda da capacidade de
adaptacdo e pela diminuicdo da funcionalidade (Spirduso, 1995). O envelhecimento
esta, assim, associado a inumeras alteracfes com repercussGes na funcionalidade,
mobilidade, autonomia e salde desta populacdo e, deste modo, na sua qualidade de
vida.

Neste sentido, e em termos de salde publica, interessa sobretudo conhecer as
formas de tentar atenuar esta degeneracdo progressiva. Ao aumento da longevidade
deve corresponder a manutencdo da qualidade de vida associada a melhor saude, ao
bem-estar e a capacidade de realizar autonomamente as tarefas quotidianas (Spirduso,
1995).

Para além dos aspectos directamente relacionados com a salde, € hoje entendido
como tarefa prioritaria o desenvolvimento de competéncias que permitam ao idoso
realizar as suas tarefas basicas diérias independentemente do auxilio de terceiros
(Andrews, 2001). Assim, e dado que a qualidade de vida esta intimamente associada a
um bom desempenho motor, a pratica regular de actividade fisica torna-se fundamental
para este escaldo etario.

Para manter a qualidade de vida e lidar com as actividades quotidianas, é
importante para o idoso permanecer com a melhor aptiddo fisica possivel. As
actividades diarias, tais como, ir as compras, levantar de uma cadeira, vestir, etc.,

requerem um nivel minimo de forca muscular, coordenacéo, flexibilidade e equilibrio
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(Adams et al, 1999; Brill et al, 2000).

Dentre as alterac6es encontradas com o avango da idade observamos a queda na
eficiéncia de algumas funcbes do sistema imunoldgico, conhecida como
imunosenescéncia, e que segundo Pyne e Gleeson, (1998), esta relacionado ao aumento
da morbilidade e mortalidade em seres humanos, além de ser responsavel pela maior
incidéncia de infeccbes e doengas auto-imunes.

Nos altimos anos, varios estudos, suportam a possibilidade de que, o exercicio
fisico atenua os efeitos da imunosenescéncia. Sugere-se assim que, 0 exercicio fisico é
uma eficaz terapia para restaurar as fungdes imunitarias na terceira idade.

De acordo com Mazzeo, (1994) o exercicio pode afectar a funcdo imunitaria
dependendo de um nimero de variaveis, como a intensidade e a duracdo do exercicio,
bem como o estado de treino do individuo. Varios estudos sugerem que a actividade
fisica regular esta associada a alteracdes favoraveis na fungdo imunitaria.

O teste de pele de reaccdo de hipersensibilidade retardada (DTH) € uma medida
in vivo das células T. O DTH tem sido utilizado em estudos, como forma de avaliacédo
da imunidade mediada por células, ap6s a aplicacdo de programas de exercicio fisico.
Assim, o DTH atraveés do teste da tuberculina é utilizado no nosso estudo como medidor
das alteracOes entre a avaliacdo inicial e final no sistema imunitario.

Com a realizacdo do presente estudo, pretendemos verificar se ap0os a aplicacéo
do programa de exercicio fisico de 22 semanas de duragdo, se registam alterac6es entre
as avaliac@es iniciais e finais, nos indices de condicdo fisica funcional e nas respostas
ao teste da tuberculina. Desejamos estudar também a eventual existéncia de associacdo

entre a cff e a resposta ao teste da tuberculina.

1.2 Estrutura do Trabalho

Este trabalho encontra-se organizado em sete capitulos:

I. Referente a introdugdo, onde é abordado o estado actual do problema, os

objectivos do estudo, as hipdteses iniciais e a descri¢do da estrutura do trabalho.

I1. Destinado a revisao de literatura, onde é exposto todo o enquadramento tedrico e
conceptual do tema, e onde sera realizada uma sintese critica de trabalhos, anteriormente

publicados sobre esta tematica.
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I1l. Englobando a metodologia do estudo, no qual serdo desenvolvidos a
caracterizacdo da amostra, a instrumentacéo utilizada, os procedimentos metodoldgicos e a

analise estatistica.

IV. Neste capitulo serdo apresentados os resultados obtidos.

V. Aqui sera feita a discusséo dos resultados, confrontando-os com os outros estudos

ja efectuados.

VI. Serdo apresentadas as conclusfes do estudo, bem como algumas sugestfes para

futuras investigacoes nesta tematica.

VI1I. Onde s@o mencionadas todas as referéncias bibliograficas que foram

consultadas e que serviram de suporte para a realizacdo deste estudo.
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1. REVISAO DE LITERATURA

2.1 A Imunologia e a Imunidade

A Imunologia é o estudo das respostas pelas quais o organismo destrdi ou
neutraliza corpos estranhos, sejam eles seres vivos ou ndo vivos (Vander, et al., 1994),
sendo a sua base fornecida pela operacdo de mecanismos de defesa que estabelecem
um estado de imunidade contra as infec¢Ges (Roitt, 1997).

Segundo Guyton & Hall (1997), a Imunidade é a capacidade que o corpo
humano tem de resistir a quase todos os tipos de organismos ou toxinas que tendem a
danificar os tecidos e orgdos. De igual modo, Seely, et al. (1997), consideram a
Imunidade como sendo a capacidade de resistir as agressdes de substancias estranhas,

como microorganismos e substancias quimicas nocivas.

2.2 Sistema Imunitario

De acordo com Mackinnon (1992), o Sistema Imunitario é um sistema
extremamente complexo, capaz de reconhecer e defender o organismo (especialmente,
contra proteinas denominadas antigéneos), possui um complexo mecanismo de defesa
com capacidade de resistir a quase todos os tipos de organismos ou toxinas que
tendem a danificar tecidos e 6rgdos (Guyton & Hall, 1997). Os antigéneos provém de
microorganismos, onde se podem incluir os virus, as bactérias, os fungos e 0s
parasitas.

Desta forma, o sistema imunitario € responsavel pela "limpeza" do organismo,
actuando na sua renovacdo, através da eliminacdo de células mortas. Este sistema tem
ainda uma actuacdo ao nivel da destruicdo de células cancerigenas, designada por
vigilancia imunitaria (Vander et al., 1994),

2.3 Células do Sistema Imunitéario

Segundo Vander et al. (1994), os leucdcitos ou células brancas sdo as células
mais numerosas do sistema imunitario e tém origem na medula éssea. Utilizam o
sangue como seu transportador, deixam o sistema circulatério para entrar nos tecidos,

e ai, desempenham as suas fungoes.
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Os Leucdcitos e as células que deles derivam, constituem o componente
celular mais importante do sistema imunitario. Para serem eficazes, os leucdcitos tém de
ser conduzidos até aos tecidos onde sdo necessarios (Seely et al., 1997).

Aqueles sdo unidades moveis do sistema de proteccdo do organismo. S&o
formados, em parte, na medula 6ssea (0s granuldcitos, monoécidos e plasmaocitos).
Apbs a sua formacdo, sdo transportados pelo sangue para as diferentes partes do
corpo onde serdo utilizados (Guyton & Hall, 1997).

No sangue existem seis tipos de células sanguineas brancas: os neutrofilos, os
eosindfilos, os basofilos, mondcitos, linfocitos e plasmdcitos. As trés primeiras,
devido a sua aparéncia granular, sdo chamadas de granuldcitos. Os granulécitos e
monaocitos protegem o organismo contra 0s organismos invasores. Os linfdcitos e

plasmacitos funcionam juntamente com o sistema imune (Guyton & Hall, 1997).

2.3.1 Granulécitos

Os Granuldcitos sdo os tipos mais comuns de leucécitos (Mooffet et al.,
1993). Sdo grandes leucdcitos que contém granulos, sendo das primeiras células a
descriminar organismos estranhos ao corpo humano. Sdo formados, somente, na
medula 6ssea e sdo, aqui, armazenados até serem necessarios no sistema circulatorio
(MacKinnon, 1992).

De acordo com Guyton & Hall (1997), normalmente, cerca de trés vezes o
equivalente aos Granul6citos que circulam no sangue total sdo armazenados
na medula 6ssea. Isto representa, aproximadamente, seis dias de suprimento de
Granuldcitos.

Segundo Guyton & Hall (1997), uma vez libertados da medula dssea, a vida dos
Granulécitos é de 4 a 8 horas a circular no sangue, e quatro a cinco dias em outros
tecidos. Durante uma infeccdo grave, este periodo de vida diminui para poucas
horas, porque actuam rapidamente na area infectada: desempenham as suas funcées
e sdo destruidos no processo.

Sé@o trés os tipos de Granuldcitos existentes: os neutrofilos, que sdo os

leucocitos circulantes maioritarios; os eosinofilos; e os basofilos (Mackinnon, 1992).
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2.3.1.1 Neutréfilos

Estas células constituem 50% a 70% dos leucdcitos existentes no organismo
(Mooffet et al.,, 1993) e compreendem a sub-populacdo de leucdcitos de maior
namero na circulagdo (Keast et al., 1988). Para desempenhar as suas funces nos
tecidos, os Neutréfilos migram na direccdo das particulas a serem ingeridas
(quimiotaxia) (Pyne, 1994). Assim, podem reconhecer, aderir e engolfar muitos
micrdbios, bactérias e virus (fagocitose) e descarregar o conteudo dos seus granulos
citoplasmaticos nos vacutolos fagociticos (desgranulacdo) (Pyne, 1994). Para além disso,
os Neutrofilos sdo mediadores da lesdo tecidual durante a inflamac&o, via libertacdo de
espécies reactivas de oxigénio e outros factores tdxicos (actividade oxidativa) (Pyne et
al., 1996). Representam pequenas células fagocitarias que a medula 6ssea vermelha
produz e liberta para o sangue em grande quantidade, onde circulam durante poucas
horas (Seely et al., 1997).

Passando para os tecidos, os neutrofilos ja sdo células maduras que podem
imediatamente comecar a fagocitose. Dentro da primeira hora ou pouco depois do
inicio da inflamacdo, um grande nimero de Neutrofilos comega a invadir a area
inflamada, oriundos do sangue. Dentro de algumas horas ap6s o inicio da lesdo, a
area torrnar-se-a4 bem povoada de Neutrofilos. (Guyton & Hall, 1997).

Os Neutrdfilos sdo células fagociticas que matam 0s microorganismos através da
libertacdo de proteases pelos seus granulos citoplasmaticos e geram moléculas como o
peréxido de hidrogénio e radicais de oxigénio. Estas células sdo atraidas para os locais de
infeccdo através de factores quimiotacticos produzidos por outros leucécitos, sendo-
Ihes possivel aderir e mover-se entre paredes capilares para alcancar o local inflamado
ou infectado (Mackinnon, 1992).

Tém como grande vantagem a sua capacidade de sobrevivéncia em
ambientes anaerdbios, pelo que podem destruir bactérias e ajudar na limpeza de
residuos nas regibes pouco oxigenadas, como os tecidos inflamados ou necréticos
(Seely et al., 1997).

2.3.1.2 Eosinofilos

Os Eosinofilos constituem uma pequena percentagem de leucécitos

circulantes e possuem a capacidade de fagocitose de microorganismos. Estas células sdo
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mais activas contra infecgdes provocadas por parasitas (Mackinnon, 1992).

Segundo Guyton & Hall (1997), os Eosindfilos normalmente constituem
aproximadamente 2% de todos os leucdcitos. Sdo fagocitos fracos, apresentam quimiotaxia,
mas em comparagdo com os neutrofilos, € duvidoso que os Eosindfilos sejam de importancia
significativa na proteccéo contra os tipos comuns de infecc&o.

Seely et al., (1997), referem que os Eosindfilos sdo produzidos na medula 6ssea
vermelha, entram no sangue e, em poucos minutos, penetram nos tecidos. As
enzimas que eles libertam desdobram as substéncias quimicas libertadas pelos
basofilos e pelos mastdides e, deste modo, em simultaneo com o inicio da inflamac&o, séo
activados mecanismos que travam e reduzem a reaccdo inflamatoria. Estas células também

segregam enzimas gque matam alguns parasitas.

2.3.1.3 Basotfilos

Os Basofilos constituem menos de 1% de todos os leucdcitos (Mooffet, et al., 1993).
Sao células mastoides e compreendem uma percentagem bastante pequena de leucdcitos
circulantes, sendo o seu envolvimento, principalmente, em alergias e reaccOes
inflamatorias (Mackinnon, 1992).

De acordo com Seely et al., (1997), os Basofilos tm origem na medula déssea
vermelha e sdo glébulos brancos méveis que podem deixar o sangue e penetrar nos tecidos
infectados. Situam-se nas proximidades da maioria dos capilares do corpo e libertam
heparina no sangue, uma substancia que impede a coagulacdo sanguinea, acelerando a
remocdo de particulas de gordura do sangue ap6s uma refei¢do gordurosa.

Estas células desempenham um extraordinario e importante papel em alguns tipos de
reaccOes alérgicas, porque, o tipo de anticorpo que causa reaccBes alérgicas tem uma

propensdo especial de aderir aos basofilos (Mackinnon, 1992; Guyton & Hall, 1997).

2.3.1.4 Mastocitos

Segundo Seely et al., (1997), os Mastdcitos tém origem na medula dssea vermelha
e sdo células ndo mdveis que se encontram no tecido conjuntivo, principalmente perto dos
capilares e localizam-se nos locais de potencial entrada de microrganismos no corpo: pele,

pulmdes, tubo digestivo e vias genito-urinarias.
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2.3.1.5 Mondcitos/ Macroéfagos

Os Monacitos e os Macrofagos sdo células fagociticas e apresentadoras de
antigéneos, que derivam de um promondcito precursor na medula 6ssea (Mackinnon,
1992).

Os Mondcitos encontram-se na circulacdo mas podem localizar-se nos tecidos
aquando de uma inflamacdo, lesdo ou infeccdo. Uma vez nos tecidos, estas células
diferenciam-se e tornam-se Macrofagos (Mackinnon, 1992).

Citando Guyton & Hall, (1997), os Mondcitos tém uma vida curta, de 10 a 20
horas no sangue, antes de atravessarem as membranas dos capilares para os tecidos.
Uma vez nos tecidos, eles avolumam-se e diferenciam-se em Macréfagos teciduais
e, nessa configuragdo, podem viver durante meses ou mesmo anos.

Para Guyton & Hall, (1997), os Macro6fagos iniciam a vida como mondcitos
no sangue, que sdo células imaturas, enquanto estdo no sangue, tém pouca habilidade
para combater agentes infecciosos. Entretanto, ap6s entrarem nos tecidos, comecam a
avolumar-se, algumas vezes aumentam o seu diametro até cinco vezes. Também
desenvolvem um numero grande de lisossomas no citoplasma, dando-lhe uma
aparéncia de um saco cheio de granulos. Estas células sdo chamadas de Macréfagos e
sdo extremamente capazes de combater agentes infecciosos, sequestrando e
destruindo 0s microrganismos que tentam entrar nos tecidos.

Também de acordo com, Guyton & Hall, (1997), o Macréfago tecidual é a
primeira linha de defesa contra a infec¢cdo. Minutos depois de a inflamacéo se iniciar,
0s Macrdéfagos presentes nos tecidos, imediatamente comecam a sua acc¢do fagocitica.
Quando activados pelos produtos da infeccdo e inflamacdo, o primeiro efeito é o
rapido aumento do volume de cada uma das células. Em seguida, os Macrofagos
anteriormente fixos desfazem as suas ligacfes e tornam-se moveis, constituindo a
primeira linha de defesa contra a infeccdo durante a primeira hora ou mais. A
guantidade desses Macrofagos mdéveis e prematuros ndo € muito grande.

As Macrofagos sdo importantes células efectoras, altamente reguladas por outras
células (linfécitos T e B) e por mediadores quimicos produzidos pelo SNS e pelo eixo
HPA (Woods, 1999). Estdo envolvidos na fagocitose e na actividade microbicida e
antitumoral, manifestam uma funcéo celular acesséria como apresentadores de antigénio
e promovem o desenvolvimento da imunidade mediada por linfécitos (Woods, 1999).

S@o também uma fonte de citocinas mediadoras das reaccOes inflamatorias e
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fisiopatoldgicas que acompanham a lesdo celular (Woods, 1999). Aspectos
caracteristicos dos Macrofagos incluem a capacidade de aderéncia, a quimiotaxia, a
producdo de anido superdxido e a citotoxicidade (De Castro et al., 2000; Woods et al.,
2000). Estas células também possuem a capacidade de manifestar efeitos pro e anti-

inflamatorios sobre a funcéo de outros tipos celulares (Woods et al., 2000).

2.3.2 Linfécitos

Os Linfdcitos séo a seguir aos neutrofilos, as celulas brancas mais numerosas
do sistema imunitario. Representam 20 a 30% das células sanguineas e séao
constituidos por células B e T (Woods et al., 2000). Sdo na maioria, armazenados em
varias areas de tecido linfoide, com excepg¢do de um pequeno grupo que é transportado
no sangue temporariamente (Guyton & Hall, 1997).

A entrada dos Linfocitos no sistema circulatorio é realizada de forma
continuada, em seguida, apds algumas horas, passam para os tecidos por diapedese,
depois retornam a linfa e voltam para o tecido linféide ou para o sangue varias
vezes; consequentemente, existe uma circulacdo continua de linfécitos pelo
organismo. Os linfécitos tém uma vida média de semanas, meses ou mesmo anos,
dependendo das necessidades do organismo em relacdo a essas células (Guyton &
Hall, 1997).

Sdo diversas as formas pelas quais os Linfocitos podem ser activados pelos
antigeneos, dependendo dos tipos de linfdcitos e de antigénio envolvidos. Contudo,
apesar destas diferencas, existem dois principios gerais de activacdo linfocitaria: o
primeiro é que os linfécitos tém de ser capazes de reconhecer o antigénio, e o segundo,
€ que apos o reconhecimento, o numero de linfécitos tem de aumentar para fazer uma

destruicdo eficaz do antigénio.

2.3.2.1 Linfécitos T

Segundo Seely et al., (1997), os Linfdcitos tém origem na medula 6ssea, numa
fase inicial, sofrem ao nivel do Timo a sua maturagdo, e passam para 0S 0rgaos
linfaticos secundarios através da corrente sanguinea numa fase posterior

A imunidade mediada por células, também denominados por imunidade

celular é da responsabilidade das células T. Tal como as células B, os linfocitos T
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sdo altamente especificos para um determinado antigénio.

Os Linfocitos T podem ser divididos em sub-populagdes de acordo com as
moléculas antigénicas de superficie co-receptoras: células T auxiliares (CD4+) e células
T citotoxicas ou supressoras (CD8+) (Keast, 1988). As células T CD8+, entre outras
funcgdes, sdo responsaveis pela destruicdo de células infectadas por virus ou de células
tumorais (Keast et al., 1988). As células T CD4+ actuam na libertacdo de LAK, além de
interferirem na estimulacdo, proliferacdo e maturacdo de linfécitos B (Keast et al.,
1988).

Existem diversas sub-populacdes de células T e, cada uma delas é
responsavel por um aspecto especifico da imunidade mediada por células (Seely et
al., 1997).

Os linfocitos T dividem-se em duas sub-populacdes, os linfocitos T
auxiliares/indutores (helper/inducer (TH)) e os linfécitos T citotoxicos/supressores
(cytotoxia'suppressor (Tc/Ts)). Estas células podem ser distinguidas umas das outras
pela sua funcdo e também pelas proteinas que apresentam na sua superficie,
nomeadamente CD4 nos linfécitos TH e CD8 nos linfocitos Tc/Ts (Mackinnon, 1992).

As células TH regulam a maior parte da resposta imunitaria, especialmente em
relacdo &s células B e outras células T, ja que segregam factores sollveis que
estimulam as células B e a proliferacdo e diferenciacdo das células T, pelo que a
activacao das células TH e um primeiro passo essencial para a maioria das respostas do
sistema imunitario (Mackinnon, 1992).

Os Linfocitos T auxiliares (TH), sdo as células T mais numerosas e estao
presentes no inicio da maioria das respostas imunitarias. Actuam como reguladores
da funcdo imune, através da producdo de mediadores proteicos, as linfoquinas, que
favorecem a activacdo das células B e a proliferacdo das células T. Os linfocitos
auxiliares contribuem assim na resposta humoral para a activacdo antogénica dos
linfécitos B e na consequente formacdo de plasmdcitos e anticorpos. Na resposta
celular, contribuem para a proliferacdo de linfocitos T citotoxicos e supressores
(Mackinnon, 1992).

As celulas Tc/Ts séo, para além de reguladoras, sdo células com capacidades
citotoxica, ou seja, podem matar outras células. Aquelas, podem ainda ser subdivididas
consoante a sua funcdo e outras proteinas que possam apresentar a sua superficie. As
células Tc podem matar uma grande variedade de células alvo, incluindo células

tumorigenas, celulas infectadas por virus, e parasitas. Por sua vez, as células Ts estdo
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envolvidas na regulacdo das células B e outras células T suprimindo certas funcdes, o
que pode ser bastante relevante no que toca ao término da resposta imunitaria assim que
esta esteja completa (Mackinnon, 1992).

Os Linfdcitos T citotoxicos (Tc) sdao células também conhecidas como
células assassinas (Killer) e actuam directamente sobre agentes invasores e, algumas
vezes, sobre células do proprio corpo que tenham sido infectadas por virus. As
células T citotoxicas tém também um papel importante na destruicdo de células
cancerigenas e células resultantes de transplantes. Este tipo de linfocitos actua
directamente sobre as células alvo através da sua lise, mas também indirectamente,
através da producdo de citoquinas, que sdo proteinas solUveis responsaveis pela
activacdo de outros componentes do sistema imunitario, como é o caso dos
macrofagos.

Os Linfécitos T supressores estdo envolvidos na regulacdo da resposta
imunitaria, através da inibicdo da actividade das outras células. Desempenham um
papel de extrema importancia, impedindo o sistema imune de efectuar reaccdes
excessivas, que poderiam ser seriamente prejudiciais para 0 organismo.

Tal como os Linfocitos B, também estas células possuem capacidade de
memoria imunologica. Ao ser exposto perante um antigénio especifico, os linfocitos T
sofrem vérias divisfes celulares, diferenciando-se em células efectoras e células de
memdria. Numa exposicdo subsequente do mesmo antigénio, a libertacdo de células T
activadas ocorre muito mais rapidamente e com mais eficadcia do que na primeira
resposta (Mackinnon, 1992; Guyton & Hall., 1997).

2.3.2.2 Linfécitos B

Os Linfocitos B sdo células que produzem anticorpos que aparecem na sua
superficie como receptores para os antigéneos (proteinas estranhas ao organismo). Estas
células sdo identificadas pelas proteinas CD19, CD20 e CD22 (Roitt et al., 1986;
citados por Mackinnon, 1992).

No estado de repouso, as células B sdo pequenas, contudo, ap0s serem
activadas pelas células T, vdo proliferar e diferenciar-se em celulas plasmaticas que
produzem grandes quantidades de anticorpos. As células B possuem a capacidade de
memorizar antigéneos através de anteriores encontros com estas proteinas, o que leva a

que futuras exposi¢des ao mesmo antigenio resultem numa maior e mais rapida produgéo
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de anticorpos directamente contra o antigénio. Cada célula B produz anticorpos que
reconhecem apenas um antigénio (Mackinnon, 1992).

Os Linfocitos B tém a responsabilidade da imunidade mediada ou humoral.
Estas células sdo processadas na medula Ossea, passando posteriormente para 0s
orgdos linfaticos secundarios através da corrente sanguinea.

Segundo Fox & Stuart, (1996), a activacdo dos Linfécitos B implica a sua
proliferacdo e diferenciacdo em células produtoras de anticorpos, e requer a sua
interaccdo com o antigénio. Os Linfocitos B reconhecem especificamente o antigénio
por meio das imonoglobinas da superficie.

Os Linfécitos B possuem também a capacidade de memorizar antigéneos,
através da formacdo de células B de memoria. Estas células permanecem inactivas,
até serem novamente confrontadas com o mesmo antigénio, verificando-se uma

resposta imunitaria muito rapida, potente e duradoura (Seely et al., 1997).

2.3.2.3 Anticorpos

O Anticorpo é exactamente uma molécula de imunoglobulina que reage com um
antigénio especifico, sendo todos os anticorpos imunoglobulinas, contudo nem todas as
imunoglobulinas sdo anticorpos. Os Anticorpos sdo deveras importantes na funcéo
imunitaria, ja que constituem a resposta das células B apds estas reconhecerem 0s
antigéneos e memorizarem esses mesmos antigéneos para futuros encontros. Como ja foi
atras referido, os anticorpos encontram-se na superficie das células B (sendo também
secretados por estas), onde servem de receptores aos antigéneos, para iniciar a resposta
imunitaria adquirida (Mackinnon, 1992).

Segundo Guyton & Hall, (1997), existem cinco classes gerais de anticorpos:
IgG, IgA, 1gM, IgD e IgE. Todos tém uma estrutura semelhante, com quatro cadeias
polipeptidicas: duas cadeias pesadas e duas cadeias leves. Cada anticorpo possui
ainda uma regido constante (responsavel pela activacdo do sistema do complemento) e
uma regido variavel (especifica para cada antigénio).

Os Anticorpos sdo "agentes” da imunidade humoral, protegendo o organismo
essencialmente de duas formas: por ataque directo aos agentes invasores e por
activagéo do sistema complemento. Segundo Guyton & Hall., (1997) no ataque directo
aos agentes invasores, 0s anticorpos podem actuar de diversas maneiras: por

aglutinagdo, precipitagdo, neutralizagdo e lise. Uma vez que estas ac¢des ndo séo
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suficientemente fortes para combater o agente invasor, sendo a proteccdo do
organismo, em grande parte efectuada através da activacdo do sistema de

complemento

2.3.2.4 Imunoglobulinas

As Imunoglobulinas (Ig) sdo glicoproteinas produzidas e secretadas por
células plasmaticas e B. As cinco classes sao denominadas pelas letras: as IgA, IgD,
IgG, IgE, e IgM (Mackinnon, 1992).

De acordo com Vander et al. 1994):

Ig significa imunoglobulina, enquanto as outras cinco letras designam
simplesmente, as classes respectivas. As imunoglobulinas séo classificadas segundo os
seus pesos moleculares, as suas propriedades bioldgicas e 0s seus locais de origem.

A imunoglobulina M (IgM) € o primeiro anticorpo produzido quando a
resposta imunitaria é activada, estando a sua distribuicdo limitada ao espaco
intravascular.

A IgA encontra-se predominantemente nas secregbes das membranas da
mucosa, protegendo as "portas de entrada" do organismo patogénico. Tida como o
mais importante mediador da imunidade a nivel da mucosa, importante na prevencéao
das ITRS, esta proteina interfere na ligacdo dos virus as superficies epiteliais,
neutralizando-os directamente a partir das células epiteliais, prendendo-os as laminas
prépria da mucosa e contribuindo também para a sua excrecao para longe do epitélio
adjacente ao lumen.

A IgD encontra-se em baixas concentracdes no soro, mas colabora de uma
forma importante na activacdo dos linfécitos perante o estimulo antigénio, ao actuar
como receptor da superficie dos mesmos.

Finalmente, a IgE é a imunoglobulina responsavel pelas reac¢des alérgicas.
Quando os mastécitos encontram uma IgE unida a um antigénio libertam
substancias vasoactivas tais como a serotonina e histamina, dando lugar a

sintomatologia alérgica.

2.3.2.5 Linfocitos NK

As Natural killer (NK) cells, séo grandes linfdcitos que contem granulos e tém a

-13-



Revisdo de Literatura

capacidade de matar certos tumores e células infectadas por virus, além de
microorganismos em relacdo aos quais ndo tenham ainda sido expostas anteriormente
(Mackinnon, 1994).

De acordo com, Seely, et al., (1997), as células naturais Killer (NK), sdo um
tipo de linfocitos produzido na medula dssea vermelha, correspondem a 15% dos
linfocitos. As células NK reconhecem tipos de celulas, como células neoplasticas ou
células infectadas por virus em geral, em vez de reconhecerem células neoplasticas
especificas ou células infectadas por um determinado virus. Por este motivo, é que
as células NK sdo classificadas como fazendo parte da imunidade inata. As células
NK matam as células alvo de diversas formas, incluindo a libertagdo de substancias

que danificam a membrana celular, provocando a lise da célula.

2.4. Tipos de Imunidade

Existem dois tipos de Imunidade ou Defesas Imunitarias: a Imunidade Inata ou

Natural ou Néo Especifica e a Imunidade Adquirida ou Adaptativa ou Especifica.

2.4.1 Imunidade Inata

De acordo com Guyton & Hall (1997), a Imunidade Inata € o primeiro sistema
de defesa que um microorganismo invasor encontra. Esta protege o organismo das
substancias ou células estranhas sem necessitar de reconhecer as suas identidades
especificas, ou seja, as células envolvidas na Imunidade Inata conseguem reconhecer
e lidar com organismos estranhos sem a necessidade de uma exposicao anterior a esses
mesmos organismos. Roitt (1997), afirma que as defesas imunitarias inatas ndo sao
afectadas intrinsecamente por contactos anteriores com agentes infecciosos.

A Imunidade Inata envolve trés mecanismos gerais de prevencao de infecgdes
(Mackinnon, 1992):

1) Barreiras Estruturais que previnem a entrada de organismos

patogénicos (como a pele);

2) Meios Quimicos como o ph que criam um ambiente inusitado

para 0s microorganismos (secrecdes acidas do estdmago e enzimas digestivas);

3) Células Fagocitarias que reconhecem e matam 0S microorganismos

(Fagocitose).
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Para Vander et al. (1994), fazem parte das defesas imunitérias inatas:

Barreiras externas;

Resposta a lesdo: inflamacéo;

Interferons (proteinas anti-virais);
Celulas NK.

2.4.1.1 Barreiras Externas

As superficies corporais expostas ao ambiente externo sdo as "1%" linhas de
defesa contra os micrdbios. Dentre elas estdo a pele, o suor, as glandulas sebaceas e
lacrimais, pelos nasais, secrecdes gastricas e microbios presentes na pele. Temos
ainda o muco secretado do aparelho respiratério e gastrointestinal. As particulas que se

aderem ao muco sofrem a accdo ciliar ou a ac¢do dos macrofagos.

2.4.1.2 Inflamacao

A inflamacdo é a resposta local do corpo a infeccdo ou lesdo. Tem como
funcdo destruir ou inactivar os invasores estranhos e /ou criar as condi¢cdes para a
reparacao dos tecidos (Vander et al., 1994).

Segundo Guyton & Hall., (1997) apds a ocorréncia de lesdes teciduais, 0s
tecidos lesados libertam substancias que provocam alteracdes nesses tecidos. A essas
mesmas alteracdes podemos chamar inflamacao.

As células que intervém sdo essencialmente os fagocitos, que sdo todas
aquelas que tem a capacidade de realizar a fagocitose, onde as particulas sdo
envolvidas e aniquiladas dentro do fagécito, sendo os mais importantes os
neutrofilos, os mondcitos e 0s macrdfagos.

As manifestacbes comuns de lesdo dos tecidos e inflamacdo sdo o inchago, o
calor, a dor e a cor vermelha da zona afectada. Tais manifestacdes sdo induzidas e
reguladas por um grande nimero de mediadores quimicos produzidos pelo
organismo. (Vander et al., 1994) Para estes autores, a sequéncia de respostas
inflamatorias ndo especificas, apdés uma infecgdo bacteriana, podem ser assim
resumidas:

- Entrada inicial de bactérias no tecido
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- Vasodilatacdo da microcirculacdo na area infectada, levando ao
aumento da corrente sanguinea

- Aumento na permeabilidade proteica dos capilares e vénulas na area
infectada, resultando na difusdo de proteinas e filtracdo de fluidos que causam
0 inchago

- Saida de neutrofilos e, mais tarde, de mondcitos dos capilares e vénulas
para o fluido intersticial da area infectada

- Destruicdo de bactérias nos tecidos ou através da fagocitose ou por
mecanismos que ndo necessitam de anterior fagocitose

- Reparacdo dos tecidos.

2.4.1.3 Interferon

Referente a uma familia de trés proteinas que, ndo especificamente, inibem a
replicacdo viral dentro das células hospedeiras. Em resposta a uma infeccao viral,
varios tipos de células secretam Interferon para o fluido extra-celular. Este liga-se aos
receptores da membrana plasmatica de células vizinhas, infectadas ou ndo, que entram
na circulacdo e alcangcam outras células. Deste modo, as células que sintetizam o
Interferon fornecem-no a células incapazes de o realizar.

O Interferon pode inibir a multiplicacdo de muitos tipos de virus.

2.4.1.4 Células NK

As células NK sdo uma populacdo de linfécitos que ndo manifesta qualquer
especificidade pelos antigeneos, ou seja, cada célula NK é capaz de atacar células

infectadas por virus ou células cancerigenas sem necessitar de as reconhecer.

2.4.2 Resposta Imunitaria Especifica ou Adquirida

A Imunidade Adquirida depende do reconhecimento, por parte das células deste
tipo de Imunidade, das substancias ou células a atacar (Vander et al., 1994). A
imunidade adquirida tem a capacidade de desenvolver Imunidade Especifica contra 0s
agentes invasores e é capaz de criar "memoria” as exposicdes anteriores. Desta forma,

esta Imunidade melhora com exposicOes repetidas e € a base para prevenir o
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aparecimento de doencgas (Guyton & Hall, 1997).

Neste tipo de Imunidade estd envolvida a accdo de células imunitérias, tais
como os linfécitos e os macrdfagos, que desempenham a tarefa de destruir ou
inactivar os microorganismos através de varios mecanismos. A primeira exposicdo aos
agentes patogeénicos, sdo activadas células B, produzindo as exposicdes posteriores
respostas mais rapidas e eficientes (Mackinnon, 1992).

As respostas produzidas por este tipo de Imunidade podem dividir-se em 2 tipos
béasicos (Reeves e Todd, 1996 citado por Mackinnon, 1992):

- O organismo forma anticorpos circulantes que atacam o agente
invasor: Imunidade Humoral

- Formacdo de um grande numero de linfocitos activados, produzidos
especificamente para destruir o agente estranho: Imunidade Celular.

Sdo os linfécitos que medeiam as defesas imunitarias especificas. Estes
necessitam de reconhecer os corpos estranhos especificos para os atacar. As moléculas
estranhas que despoletam uma resposta imunitaria especifica denominam-se
antigéneos. Os antigéneos podem ser proteinas ou polissacarideos muito grandes.

E, entdo, essa capacidade dos linfécitos distinguirem um antigéneo de outro que
confere a especificidade ao sistema imunitario.

Os linfécitos circulam no sangue, mas a grande maioria reside nos 6rgaos
linfaticos primarios (0 Timo e a Medula Ossea) e periféricos (nédulos linfaticos,

baco e amigdalas).

2.5 Alterac6es Produzidas No Sistema Imunitario Pelo Exercicio Fisico

Ja estd bem definido que o exercicio fisico, enquanto modelo mensuravel de
inducdo de stress, provoca alteraces funcionais no sistema imunoldgico (Hoffman-
Goetz & Pedersen, 1994; Keast et al., 1988; Pedersen et al., 1994; Pyne & Gleeson,
1998).

Diferentes tipos e cargas de exercicio fisico podem provocar alteragfes distintas
nos parametros imunes (Keast et al., 1988). Alguns estudos vém demonstrando que o
exercicio fisico moderado (<60% do VO2max) parece estar relacionado ao aumento da
resposta dos mecanismos de defesa organica (Cannon, 1993; Nieman et al., 1990b;
Smith et al., 1996; Nieman, 2000), enquanto que o exercicio fisico mais intenso e

prolongado (>65% do VO2max) ou o treino excessivo parecem enfraquecé-la (Cannon,
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1993; Heath et al., 1991; Nieman et al., 1990a).

Na base desta influéncia podera estar a inter-relagdo existente entre o sistema
nervoso, o sistema endocrino e o sistema imunitario (Blalock, 1994). De facto, durante a
actividade fisica ocorre activacdo inicial do sistema nervoso simpatico, que estimula a
producéo e a libertagéo de catecolaminas, hormonas e neurotransmissores relacionados
ao stress (Hoffman-Goetz & Pedersen, 1994). Alem disso, ha também activacao do eixo
hipotdlamo-pituitaria-adrenal que parece possuir uma relacdo intrinseca com as
componentes do sistema imunitario, ndo so pela presenca de receptores hormonais em
leucdcitos, mas também pela relacdo anatomica observada entre os trés sistemas
(Gaillard, 1994; Hoffman-Goetz & Pedersen, 1994).

O exercicio pode afectar a funcdo imunitaria dependendo de um numero de
varidveis, como a intensidade e a duracdo do exercicio, bem como o estado de treino do
individuo. Vérios estudos sugerem que a actividade fisica regular estd associada a
alteragOes favoraveis na funcdo imunitéria (Mazzeo, 1994).

Segundo Nieman (1994) a relacdo que existe entre o exercicio e a funcdo do
sistema imunitario tem 4 aspectos, resumidos a partir de investigacGes realizadas por
Varios autores:

1 - O exercicio altera a distribuicdo e o trafego das células imunitéarias
periféricas, ampliando a capacidade de vigilancia imunitaria e estimulando outras
alteracdes transitdrias nas defesas do hospedeiro;

2 - Algumas investigacfes sugerem a existéncia de um efeito desejavel do
treino sobre funcdo imunitéaria de repouso;

3 -0 treino fisico pode amortecer o stress psicolégico e ndo psicoldgico, tal
como a ansiedade e a depressdo, poupando assim a sua influéncia supressora comum na
competéncia imunitéaria;

4 - 0 exercicio que é realizado sem qualquer tipo de moderacdo pode

precipitar disfun¢des imunitarias e aumentar a susceptibilidade para a doenca.

2.5.1 Exercicio Moderado

Durante e imediatamente apds o exercicio fisico moderado, muitas alteragdes
favordveis ocorrem na funcdo imunitaria, como por exemplo o recrutamento de
neutrdfilos, células T e NK para o sangue, aumento da capacidade de aniquilacdo por

parte dos neutrofilos, aumento da actividade das células NK e o aumento dos niveis de
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imunoglobulinas (Nieman, et al., 1993).

Shepard & Shek (1995) referem que o exercicio moderado em individuos
jovens induz a leucocitose e a linfécitose. Referem ainda que durante o exercicio fisico
existem aumentos nas células B, T, NK e neutrofilos.

Nieman e Henson, (1994), refere ainda investigacdes em que a actividade
fisica moderada poderd reduzir os sintomas dessas mesmas infecgBes através de
alteracdes favoraveis na funcdo imunitaria e sem os efeitos negativos das hormonas de
stress.

Os estudos sobre o efeito do exercicio fisico moderado na funcéo de neutrdfilos
polimorfonucleares ainda sdo conflituantes. Muitos pesquisadores verificaram que o
exercicio fisico moderado parece auxiliar a quimiotaxia, a desgranulacdo e a actividade
oxidativa dos neutrofilos polimorfonucleares a seguir 1 hora de exercicio fisico a 60%
VO2méx (Muns et al., 1996; Ortega et al., 1993; Smith et al., 1990; Smith et al., 1996).
Entretanto, Pyne et al., (1996), encontraram uma diminui¢do na actividade oxidativa de
neutrofilos polimorfonucleares em atletas a seguir 40 minutos de exercicio fisico
aerobico a 65% do VO2max. Um estudo verificou um aumento na actividade oxidativa
de neutréfilos polimorfonucleares tanto em atletas quanto em sujeitos ndo-treinados
antes e a seguir 1 hora de exercicio fisico aerobico a 60% do VO2méax (Smith et al.,
1990).

Muns et al., (1996), verificaram um aumento da actividade fagocitica dos
neutrofilos polimorfonucleares em homens treinados 24 horas a seguir uma corrida de
20 km a 60% do VO2maéax. Por outro lado, Ortega et al., (1993), ndo encontraram
alteracdo significativa na actividade fagocitica de neutrofilos polimorfonucleares
imediatamente a seguir 1 hora de bicicleta a 50% do VO2max em homens sedentarios.
A variabilidade do tempo de avaliacdo da funcdo destas células a seguir o exercicio
fisico, o nivel de aptiddo fisica individual e os diferentes protocolos experimentais
utilizados podem justificar os diversos resultados encontrados.

Contrariamente ao exercicio fisico moderado, os estudos referentes a resposta
funcional de neutréfilos polimorfonucleares ao exercicio fisico intenso parecem mais
consistentes. Com excepcao da actividade fagocitica e da desgranulacéo, as func¢des dos
neutrofilos polimorfonucleares parecem diminuir a seguir um exercicio fisico intenso
(Smith e Pyne, 1997; Woods et al., 1999).

Alguns estudos verificaram que a capacidade oxidativa destas células é

temporariamente atenuada durante uma carga aguda de exercicio fisico intenso (>85%
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do VO2méx) e no periodo de recuperacdo (Pyne, 1994; Pyne et al., 2000; Smith et al.,
1990).

Pedersen e Bruunsgaard, 1995, relatam que a imunosupressdo observada é
apenas evidente quando o exercicio fisico € intenso e de longa duracdo (60 min ou
mais).

Robson et al., 1999, compararam o efeito de um exercicio fisico a 80% VO2méax
(durante 1 hora) com um exercicio fisico a 55% VO2max (durante 3 horas) em
individuos activos. Estes autores verificaram, contudo, que durante e a seguir o esforco
houve um aumento similar na contagem de neutrofilos polimorfonucleares nas duas
intensidades (Robson et al., 1999). Curiosamente, a diminui¢do da actividade oxidativa
e anti-bactericida destas células foi mais pronunciada a seguir ao exercicio fisico
moderado (Robson et al., 1999).

Assim, as alteracfes nas funcBes dos neutrofilos parecem ser dependentes ndo
somente da intensidade, mas também da duracéo do esforco.

Alias, as alteracdes funcionais destas células em reposta a diferentes cargas de
exercicio fisico podem ser clinicamente significativas reflectindo um estado de stress ou
imunossupressdo associados ao exercicio fisico, assim como um indicativo de

overtraining.

2.5.2 Exercicio Intenso

Relativamente ao exercicio intenso, este é seguido por uma supressdo da
citotdxicidade das células NK. Este tipo de exercicio provoca ainda efeitos adversos na
proliferacdo das células e na producdo de Interleucina 2 (IL-2). Abre-se assim uma
janela para as infecgdes virais (Shepard & Shek, 1995). Deste modo, o0 exercicio muito
intenso possui efeitos depressivos da funcdo imunitaria de repouso e exacerba as
alteracOes negativas que ocorrem ap0s esse exercicio.

Nielsen (1996, citado em Pedersen, et al., 1996) realizou um estudo relativo aos
efeitos sobre o sistema imunitario de canoistas de alta competi¢éo, ap6s um trabalho no
remoérgometro de seis minutos, a maxima intensidade, durante dois dias.
Relativamente aos niveis de repouso, na primeira repeticdo foram registrados
incrementos nas concentracdes de leucdcitos, neutrofilos, linfocitos, nas sub-
populacdes de células hematicas mononuclerares e na actividade das células NK. Na

ultima repeticdo foram observados incrementos superiores em todas as
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concentragfes. Apds o periodo de recuperacdo, todos os valores estavam no nivel de
repouso ou acima deste, e no dia seguinte & Gltima repeticdo observaram-se
concentracdes muito elevadas de leucocitos, neutrocitos, linfécitos e células NK.

Estes resultados opGem-se aos de Hoffman-Goetz et al., (1990), e aos de Field et
al. (1991) (citados em Pedersen et al., 1996). Hoffman-Goetz obteve valores das
concentragdes de leucdcitos, neutrocitos, linfocitos e células NK, iguais em todas as
repeticOes e Field et al., demonstrou que, apds duas repeticdes de periodos de exercicio,
a supressdao do sistema imunitario era similar aquela desenvolvida apés um trabalho
maximo no cicloérgometro.

Podemos explicar esta divergéncia através do facto de que as modificagdes a
cargo do sistema imunitario (supressdo ou activacdo) dependem do nivel de
intensidade do exercicio (Pederson et al., 1996).

Os resultados obtidos por Nielsen et al., 1996, demonstraram que 0
exercicio intenso, de curta duracdo, que envolve grandes grupos musculares, ndo induz
a imunosupressdo, mas se forem realizadas uma série de repeticGes, provoca uma
activacao das respostas imunitarias.

Um estudo pioneiro nessa area foi realizado no inicio do século XX (1902) por
Larrabee (para refs. ver Nieman, 1990b), o qual verificou uma leucocitose em
corredores a seguir a uma maratona, decorrente, sobretudo, do aumento do nimero de
neutrofilos na circulagéo.

Contudo, a relagdo entre exercicio fisico e sistema imunitario tornou-se mais
solida a partir de observacdes realizadas por pesquisadores acerca do aumento da
incidéncia de infec¢bes do trato respiratério superior (IRTS) em atletas apds treinos
intensos ou prolongados, e/ou competicdes exaustivas (Heath, 1991; Mackinnon, 1994;
Nieman, 1990a; Peters e Bateman 1983; Pyne e Gleeson, 1998). Os efeitos do exercicio
fisico sobre as componentes do sistema imunitario sdo empiricamente conhecidos,
apesar de sO recentemente estarem a ser estudados 0s mecanismos subjacentes a estas
influéncias.

De forma geral, o exercicio fisico agudo provoca um aumento na concentracdo
de leucaocitos na circulagdo (McCarthy e Dale, 1988). A leucocitose observada durante e
apos o exercicio decorre principalmente do aumento da concentracdo de neutrofilos
(Keast et al., 1988; McCarthy e Dale, 1988). Este aumento parece resultar da migracao
de células do tecido endotelial para o sangue ou como parte da resposta inflamatéria as
lesBes no tecido muscular (Pannen & Robotham, 1995; McCarthy & Dale, 1988).

-21-



Revisdo de Literatura

2.6 Efeitos de Exercicio Fisico sobre os constituintes celulares do Sistema

Imunitario.

As alteragbes sofridas pelos constituintes celulares do Sistema Imunitério
reflectem-se ao nivel da variacdo do numero de células a ao nivel da sua
funcionalidade. No entanto, estas alteracdes ndo tém a mesma proporcionalidade
entre todos os constituintes, existindo uns com maior susceptibilidade a essas
alteracdes do que outros.

Durante o exercicio, os leucdcitos sdo recrutados para o sangue periférico,
resultando num aumento da concentracdo de Neutrofilos, Linfécitos e Mondcitos. O
aumento da concentracdo de Linfdcitos é causado pelo recrutamento de todos o0s
Linfocitos (NK, células T e B). O exercicio extenuante (ndo moderado), é seguido
por uma diminuigdo das concentracBes de Linfdcitos e de outras células mediadoras

do Sistema Imunitario (Bruunsgaard e Pedersen, 2000).

2.6.1 Granuldcitos

Segundo Mackinnon (1992), os Granuldcitos, com o exercicio sofrem uma
elevacdo do seu numero na circulacdo, verificando-se o maior aumento nos
neutréfilos. A actividade fisica em sedentérios conduz geralmente a um aumento dos
granulécitos circulantes e, como a granulocitose induzida pela realizacdo da
actividade fisica ndo produz efeitos negativos, pode-se considerar que ela
desempenha na primeira linha de defesa do organismo, um papel importante (lbars et
al., 1992).

2.6.1.1 Neutréfilos

De acordo com um estudo realizado por Lewicki et al. (1987), enquanto que 0s
sujeitos ndo treinados mostraram um aumento da actividade fagocitica, 0s
individuos treinados revelaram uma diminuicédo na actividade bactérial em resposta ao
exercicio.

Num estudo realizado por Dorner et al. (1987), os individuos com uma baixa

poténcia aerdbia, mostraram linfocitose durante o exercicio bem como os sujeitos

-22 -



Revisdo de Literatura

ndo treinados mostraram granulocitose. Mais tarde observou um aumento diferencial dos
receptores catecolaminicos do plasma nos neutrofilos dos sujeitos treinados.

Pedersen et al., (1994), defendem que os Neutrofilos aumentam no seu ndmero
durante e imediatamente apds a actividade (consoante a duracdo do exercicio), devido
provavelmente a desmarginalizacdo das células dos seus depdsitos. Esses valores podem
voltar aos valores apresentados antes do exercicio, mas em resposta a determinados sinais
como o aumento das concentracdes plasmaticas de cortisol, 0 complemento e varias citoquinas,
0 nimero de Neutrdfilos vai manter-se elevado cerca de uma a varias horas apds o exercicio
(Shephard, 1998).

2.6.1.2 Eosindfilos

Quando se inicia a actividade fisica, os Eosintfilos sdo rapidamente mobilizados,
mas vdo desaparecendo da circulagdo & medida que a actividade se prolonga (Shephard,
1998).

McCarthy & Dale (1988), defendem que este tipo de células tendem a diminuir

depois de exercicio de resisténcia.

2.6.1.3 Basofilos

Os Basofilos tendem a aumentar em ndmero em actividades fisicas de curta duracédo e
elevada intensidade, no entanto, em exercicios aerdbios ndo parecem surgir alteracoes
(Shephard, 1998).

2.6.1.4 Monacitos /Macrofagos

O exercicio fisico agudo, independente da intensidade e da duracdo, parece
provocar uma mondcitose temporaria (Field et al., 1991). Por outro lado, a quantificacdo
de Macrofagos nos tecidos em resposta a um exercicio fisico é relativamente inacessivel
em humanos (Field et al., 1991).

O stress provocado pelo exercicio fisico parece ter um efeito estimulador na
funcdo de Macrofagos (Woods, 1999). Tanto o exercicio fisico moderado como o
intenso podem aumentar vérias fungdes destas células incluindo a quimiotaxia, a

aderéncia, a producdo de anido superdxido, a taxa de metabolismo do nitrogénio, a
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actividade citotdxica e a capacidade fagocitica (Field et al., 1991; Nehlsen-Cannarella,
1998; Ortega et al., 1993; Woods et al., 1999). Os mecanismos subjacentes a estas
respostas ainda permanecem desconhecidos, mas podem estar associados a factores
neuroendocrinos (Ortega et al., 1993; Pedersen et al., 1996; Woods, 1999). Ademais,
ainda séo necessarios estudos que investiguem a significancia fisioldgica das alteragdes
funcionais destas celulas.

Em animais, Woods et al., (1999), observaram que tanto uma corrida exaustiva
num tapete (18-35 m/min, 5% de inclinacdo, durante 2-4 h) quanto uma moderada (18
m/min, 5% de inclinagdo, durante 30 min) podem provocar um aumento da
citotoxicidade antitumoral de Macrofagos peritoniais. Outro estudo observou um
aumento no processo fagocitico de Macrdfagos peritoneais de ratos submetidos a
natacdo até a exaustdo ou submetidos ao treino (90 minutos de nado durante 20 dias)
(Ferrandez, 1999). Entretanto, Davis et al., (1997), verificaram recentemente que um
exercicio fisico extenuante de longa duragdo (2.5-3.5 h) pode provocar diminui¢do na
actividade anti-viral de Macrdfagos alveolares e aumentar a susceptibilidade de
infeccbes em ratos. Woods et al., (1999), também verificaram que o exercicio fisico
muito intenso e de curta duracdo induziu a uma reducdo na capacidade de apresentacao
de antigénios por Macréfagos peritoneais em camundongos. De forma geral, o exercicio
fisico provoca alteracfes nestas células, contudo o efeito modulador parece depender do
parametro a ser avaliado, da intensidade, do tipo e mais pronunciadamente da duracao
do exercicio. Todavia, a localizacéo tecidual especifica do Macrofago estudado parece

ser mais determinante.

2.6.2 Linfdcitos

O aumento da concentracdo destas células durante o exercicio fisico agudo,
moderado ou intenso, decorre do recrutamento de todas as suas populacdes (células
natural killer (NK), linfocitos T e linfocitos B) para o compartimento vascular,
constituindo uma resposta altamente estereotipada (Pannen & Robotham, 1995;
Pedersen & Hoffman-Goetz, 2000). Portanto, durante o exercicio, é verificado um
aumento de Linfécitos em cerca de 50% a 100% em relacéo ao valor basal (Pedersen &
Hoffman-Goetz, 2000). No periodo de recuperacdo (30 minutos ap6s o exercicio), a
contagem de Linfocitos diminui de 30% a 50% abaixo dos niveis pré-exercicio,

permanecendo assim durante 3 a 6 horas (Pedersen & Hoffman-Goetz, 2000).

=24 -



Revisdo de Literatura

Segundo Mackinnon (1992), a linfocitose ocorre durante e imediatamente ap6s
o0 exercicio. Contudo, nas primeiras horas de recuperacdo o nimero de Linfdcitos
circulantes decresce abaixo dos valores normais, podendo existir uma imunosupressao
temporaria, tornando o individuo nesse periodo mais susceptivel a contrair eventuais
infeccdes. (De acordo com Ibars et al. (1992), essa supressdo podera eventualmente
dever-se a um aumento das células NK, a diminuicdo da relagdo Th/Ts e & influéncia
de factores hormonais.

O numero de Linfdcitos circulantes varia consoante a magnitude do exercicio
fisico e depende do nivel de aptiddo dos sujeitos. Ibars et al. (1992), concluiram que
quanto maior é o nivel de treino de um individuo, menos Linfdcitos sdo necessarios
para produzir uma resposta imunitaria, pois normalmente a linfocitose € inferior em
atletas comparativamente a ndo atletas.

Mackinnon (2000), considera que para niveis de actividade fisica moderados
ndo se verificam efeitos, ou existe uma ligeira estimulacdo da proliferacdo dos
linfocitos. Contudo, para niveis de actividade intensos e prolongados, existe uma
supressdo da resposta proliferativa.

Durante um exercicio fisico agudo ocorre também um aumento da concentracdo
dos Linfdcitos T, seguido de uma diminui¢do no periodo de recuperacdo (Pedersen &
Hoffman-Goetz, 2000).

Um exercicio fisico a 50% do VO2maéax parece ndo alterar a concentracdo de
células T CD4+ e T CD8+ (Mackinnon, 1992; Pedersen & Hoffman-Goetz, 2000;
Tvede, 1989). Um estudo ndo verificou modificacdo na percentagem de células T CD4+
e T CD8+ em 18 adultos jovens sedentarios submetidos a cinco cargas repetidas de
exercicio fisico submaximo em cicloérgometro (Hoffman-Goetz et al., 1990). Contudo,
alguns estudos tém observado que um exercicio fisico a 75% do VO2max tende a
provocar uma diminuicdo na concentragdo de células T CD4+, sem alterar a
concentracdo de células T CD8+ (Berk et al, 1989; Fry, 1992; Pedersen & Hoffman-
Goetz, 2000). Dessa forma, a proporcdo de CD4+/CD8+ diminui reflectindo um maior
aumento de células T CD8+ (Berk et al, 1989). E este aumento pode estar associado
com estados de imunosupressdo (Berk, 1989; Fry, 1992; Pedersen & Hoffman-Goetz,
2000).

Um Linfécito activado deve proliferar antes que sua prole se diferencie em
células efectoras para a producgdo de Linfocitos especificos em namero suficiente para

combater uma infecgdo (Pedersen & Hoffman-Goetz, 2000). A duragéo e a intensidade
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do exercicio fisico parecem ser determinantes na resposta proliferativa de Linfécitos
(Pedersen & Hoffman-Goetz, 2000). Em humanos, a resposta proliferativa de Linfocitos
T em resposta a um exercicio fisico a 50% e 75% do VO2max (durante 1 hora) parece
diminuir no periodo de recuperacdo (Tvede, 1989; Tvede, 1993). Contudo, durante e
apo6s um exercicio fisico maximo de curta duracdo (6 minutos) ndo ocorreu alteragdo da
resposta proliferativa de Linfécitos (Nielsen et al., 1996). Da mesma forma, ndo foi
encontrado alteracdo na proliferacdo de Linfdcitos a seguir um exercicio fisico de
resisténcia de forca (Nieman et al., 1995). Estes resultados decorrem, provavelmente, da
presenca de factores neuroenddcrinos e de mediadores libertados por células imunes.

Segundo Pedersen & Ullum (1994), a composicdo das células T na corrente
sanguinea altera-se, devido a uma diminuicdo da razdo CD4/CD8, pois 0 nimero de
células CD8+ aumenta mais que o CD4+. Estes subconjuntos de linfocitos retornam a
valores normais 24 horas ap0s 0 exercicio.

Para Nieman e Henson (1994), os numeros de células T citotoxicas e
supressoras aumentam entre 50 a 100% ap0s exercicio fisico intenso, enquanto que
as células T auxiliares e as células B praticamente ndo sdo afectadas. Contudo, para
Brahmi et al. (1985) e Deuster et al. (1988), ndo existem diferencas nas células T ou
no subconjunto de respostas ao exercicio entre sujeitos treinados e ndo treinados.

De acordo com os resultados encontrados por Oshida et al. (1987), enquanto
que o exercicio diminui invariavelmente a percentagem das células T helpers, a
aplicacdo de um exercicio agudo aumenta notadamente a percentagem das células T
supressoras nos sujeitos treinados.

Relativamente aos Linfocitos B, a sua producdo de anticorpos face a
antigéneos especificos parece ser melhorada em consequéncia de um treino fisico
moderado (Mackinnon, 1994).

Dentro das as populaces de Linfdcitos, as células NK parecem ser as mais
responsivas imediatamente a seguir uma carga subita de exercicio fisico (Whiteside e
Herberman, 1989). As células NK sdo conhecidas por desencadearem defesa precoce
contra certas infecgOes intracelulares (Whiteside e Herberman, 1989). Deste modo, elas
participam da exterminacdo de células tumorais e células infectadas por virus
(actividade citolitica), sem necessidade prévia de imunizacdo ou activacdo (Whiteside e
Herberman, 1989).

Os linfécitos NK sofrem bastantes alteragBes com o exercicio fisico, quer no ndmero,

quer na actividade, e, a magnitude e direccdo dessas alteracdes dependem da intensidade e
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duracéo dessa pratica (Mackinnon, 2000).

Exercicios de varios tipos, duragdes e intensidades induzem o recrutamento de
células NK para o sangue, assim como provocam alteracdes na actividade citolitica
destas células (Klokker et al., 1995; Pedersen et al., 1989). Tvede et al., (1993),
estudaram a resposta das populagdes de Linfdcitos em ciclistas dinamarqueses durante 1
hora de exercicio fisico em trés diferentes intensidades de esforco (25, 50 e 75% do
VO2max). Neste estudo, a linfdcitose e posterior linfopenia foram observadas durante o
exercicio fisico a 50% e 75% do VO2max (Tvede et al., 1993). Foi ainda verificado que
a actividade citolitica de células NK e da linfécina activadora de células NK (LAK)
aumentou durante todas as instancias de esforco e foi suprimida 2 horas pos-esforco
apenas a seguir o exercicio fisico a 75% do VO2max (Tvede et al., 1993).

De facto, a seguir 1 ou 2 horas de exercicio fisico intenso de longa duracéo (> 75
% durante 1 hora), a concentracdo de células NK e a actividade citolitica diminuem em
cerca de 25 — 40% do nivel basal (Klokker et al., 1995; Pedersen et al., 1989). E esta
reducdo pode prolongar-se por até 2 — 4 horas a seguir o exercicio fisico (Pedersen e
Bruunsgaard H, 1995; Pedersen et al., 1989). Um estudo demonstrou que o exercicio
fisico exaustivo de forca (sets de 10 repeticbes a 65% de 1- RM até a fadiga) em atletas
treinados também provoca uma diminuicdo na funcdo citolitica das células NK no
periodo de recuperacao (2 horas pos esforco) (Nieman et al., 1995). Da mesma forma,
alguns pesquisadores observaram uma diminuicdo da actividade citolitica destas células
em atletas remadores submetidos a um exercicio fisico muito intenso de curta duragdo
(6 minutos) (Nielsen et al., 1996). Neste sentido, a intensidade, mais do que a duragéo,
parece ser responsavel pelo grau de incremento de células NK na circulacdo e pelas
alteracdes funcionais destas células. Vale salientar que a diminuicdo da actividade
citolitica das células NK no periodo de recuperacdo pode susceptibilizar o individuo a
infeccdes (Keast et al., 1988).

Com niveis de exercicio intenso e prolongado, estas células permanecem inalteradas
durante e imediatamente apds o exercicio (Berk et al, 1990; Mackinnon et al., 1994).
Contudo, para Mackinnon (2000), com exercicio intenso e prolongado, o nimero de células
NK pode aumentar até trés vezes mais dos niveis de repouso, embora durante o tempo de
recuperacao (1 a 6 horas) diminua abaixo desses niveis. A préatica de exercicio moderado ou
intenso parece ter um efeito dual sobre as células NK, pois 0 seu nimero e a sua actividade
citotoxica aumentam.

A percentagem de NK aumenta de 50 a 300% apos exercicio breve (> 30 min.),
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submaximal e maximal. O aumento € transitério, levando a que o restabelecimento apos
exercicio varie entre 1 a 2 horas ( Brahmi et al., 1985; Pedersen et al., 1989; Tvede et al.
1989, citados por Nieman & Nehlsen - Cannarella, 1996). Contudo, Berk et al. (1989) e
Mackinnon et al. (1992) consideram que a percentagem de NK ndo se altera imediatamente
apds exercicio de endurance e intensivo, mas pode descer cerca de 50% durante o
restabelecimento, no espaco de 1 a 2 horas.

Para Lewicky et al., (1987), o nimero de células NK aumenta durante e
imediatamente apds o exercicio curto submaximal, maximal e submaximal prolongado.

Relativamente a recuperacdo deste tipo de células, Epersen et al (1990), defende
que o numero das células NK pode decrescer 50%, enquanto que Lewicki et al (1987)
considera que regressam a normalidade, ap6s exercicio maximal curto. Segundo Pedersen et
al (1989), estas células podem permanecer elevados apds exercicio submaximal prolongado,
enquanto que para Berk et al (1989), podem decrescer 50% e permanecer baixos durante
mais de 21 horas, ap6s exercicio de endurance intensivo.

No que respeita a actividade citotdxica das células NK, Mackinnon (2000), refere
que os valores de actividade citotoxica destas células aumentam durante e
imediatamente ap0s a pratica de exercicio fisico, e, que este facto se deve ao aumento
de células NK circulantes.

A seguir a exercicios intensos de longa duracdo (ex. ciclismo, natacéo,
maratona) ocorre uma diminuicdo em cerca de 70% na concentracdo salivar da
imunoglobulina A (IgA) por vérias horas pds-esfor¢o (Blannin, 1998). As Ig sdo
glucoproteinas secretadas por linfocitos B (Pedersen & Hoffman-Goetz L, 2000). Elas
combinam-se especificamente com a substancia que induziu sua producdo e formam o
braco humoral da resposta imune (Pedersen & Hoffman-Goetz L, 2000). A IgA
constitui 10 al5% do total de imunoglobulinas, sendo a principal classe de anticorpo
das mucosas (Blannin et al, 1998).

Alguns estudos relatam a ndo ocorréncia de alteragdes na concentracdo salivar
de IgA e de IgE, no soro, durante um exercicio moderado (Mackinnon, 1994;
Mackinnon e Hooper, 1994; Nehlsen-Cannarella, 1998; Nieman et al., 1990a; Nieman
et al., 1990b).

Contrariamente, Blannin et al., (1998), encontraram baixas concentragdes de IgA
apos uma corrida de 31 Km a 65% do VO2maéax. Outros estudos encontraram também
uma diminui¢do na concentracdo de IgA, tanto na saliva quanto na mucosa nasal a

seguir um exercicio fisico intenso de longa duracdo (Mackinnon e Hooper, 1994;
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Nehlsen-Cannarella, 1998; Nieman et al., 1990b). Dessa forma, 0s pesquisadores estdo
a associar a coincidéncia desta reducdo com o aumento da prevaléncia de ITRS em
atletas (Nieman et al., 1990a; Nieman et al., 1990b).

De facto, os estudos epidemioldgicos relatam uma alta incidéncia de ITRS em
maratonistas uma ou duas semanas a seguir uma prova ou a um treino intenso (Cannon,
1993; Heath et al., 1991; Nieman et al., 1990a). Um estudo verificou que os sintomas de
ITRS ocorridos em maratonistas foram na ordem de 33.3%, enquanto os ocorridos no
grupo controle foram de 15.3% (Peters e Bateman, 1983). Embora os estudos revelem
um aumento dos sintomas de ITRS a seguir um exercicio intenso e de longa duracéo,
nédo existem informagdes se esses sintomas sdo decorrentes do processo infeccioso em
si, ou se sdo devidos a uma inflamacdo local ou sistémica causada pelo exercicio
(Pedersen & Hoffman-Goetz L, 2000).

2.7 Imunosenescéncia

As mudancas da funcdo imunitaria relacionadas com a idade
(Imunosenescéncia), tém sido exploradas extensivamente em humanos e em animais
nas Ultimas décadas.

O termo Imunosenescéncia ndo implica necessariamente um défice na funcéo
imune mas mais propriamente um estado desregulado. Os varios tipos de linfdcitos
respondem a idade diferentemente. Deste modo, é importante considerar a
Imunosenescéncia no organismo como um todo e a um nivel celular.

Muitos tém sugerido que a Imunosenescéncia pode contribuir para a maior
susceptibilidade dos idosos as doencas (tanto infecciosas como ndo infecciosas).

A idade esta associada ao declinio funcional das varias componentes do
sistema imunitario (Hausman et al., 1985; Makinodan et. al., 1980; Miller, 1932,
1992, citados por Mazzeo, 1994). A populacdo das células T tem sido a mais
estudada e parece ser a mais afectada pelo envelhecimento (Franceschi et al., 2000;
Pawelec et al., 1998; Wick et al., 2000, citados por Kohut, M. & Senchina, D., 2004).
Mecanismos sustentados de desregulacdo associados a idade tém sido correntemente
investigados. As hipoteses vanguardistas, defendem que os decréscimos e defeitos das
funcdes dos receptores e caminhos de sinalizagdo conduzem a alterag¢Ges funcionais na
Imunosenescéncia.

Como tal, as pessoas idosas estdo mais vulneraveis e por iSso correm mais
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risco de possuirem doengas infecciosas. As deficiéncias, relacionadas com a idade, na
funcdo imunitéria, tém sido verificadas na producdo de citoquinas, no seu nimero de
receptores e expressdo, no reconhecimento do antigénio e na diferenciacdo de células.

O sistema imunitario, ndo é um sistema isolado no nosso organismo. A
comunicacao bidireccional com o sistema neuroenddcrino pode também ter impacto
nos efeitos da idade na funcéo imunitaria. (Madden et al., 2001, citado por Kohut, M. &
Senchina, D., 2004).

2.7.1 Imunidade Inata

A resposta imune inata € composta por varias células (como os macréfagos,
células dendriticas, e as Natural killer (NK) cells) e sistemas moleculares (como o
complemento e inflamagéo) que respondem automaticamente ao detectarem ameacas. A
nossa compreensdo acerca do envelhecimento no sistema inato imune ainda esta no
inicio, visto que, a grande maioria dos esforcos de pesquisa realizados se prenderam
com a imunidade adquirida (Ginaldi et al., 1999; Miller, 1996; Pawelec et al 1998,
citados por Kohut, M., Senchina, D., 2004).

Entre as células do sistema imunitario inato, os macréfagos tem sido os mais
estudados. Os macréfagos servem o sistema imunitario de multiplas maneiras: como
células apresentadoras de antigénio; como produtores de citoquinas, incluindo
moléculas envolvidas na inflamagdo bem como activacdo das células B e T; e como
produtores de espécies de nitrogénio e oxigénio reactivas.

E interessante notar que os efeitos da idade na funcio dos macréfagos variam com o
local do tecido. (Han et al., 1995; Kohut, et al., 2004; e Shimada et al., 1996. citados por
Kohut, M., Senchina, D., 2004). Os Macrofagos peritoneais isolados, geralmente mostram
uma diminuicdo da producdo de citoquinas e de espécies de oxigénio reactivo quando
estimulados in vitro com mitogenio ou virus (Alvarez el al., 1996; Bradley et al., 1989;
Wallace et al., 1995, citados por Kohut, M., Senchina D., 2004). Eles também exibem uma
diminuicéo citostatica/citotoxica, fagocitica e actividade anti-tumoral (Effros, 2003; Khare et
al., 1996-1997; Wallace et al., 1995. citados por Kohut, M., Senchina, D., 2004).

A secrecdo pelos macrofagos peritoneais de IL-6 estimulada pelo
lipopolissacarideo (LPS) in vitro ndo muda com a idade, enquanto que a secrecdo de 1L.12
parece aumentar ( Beharka et al., 2001; Kohut et al., 2004, citados por Kohut M, Senchina,
D., 2004).
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As células sanguineas periféricas (PBMCs) para os individuos mais velhos
estimuladas com mitogenio in vitro, demonstraram uma producdo de citoquinas aumentadas
ou suprimidas dependendo do tipo de citoquina estudada. A producdo de interleuquinas, e IL-
12 aumentaram com a idade (Castle et al., 1999; Riancho et al., 1994; Rink et al., 1998,
citados por Kohut, M., Senchina, D., 2004) enquanto que a producéo de citoquinas IFN-a
diminuiram com a idade (Gon et al., 1996, citados por Kohut, M., Senchina, D., 2004).

Os macrdfagos que ndo sdo tdo eficientes a apresentar o antigénio ou a produzir
citoquinas estimuladoras das células imunitarias, irdo demorar numa resposta imune
adaptativa eficiente. Similarmente, os macrofagos com reduzida producéo de citoquinas
inflamatérias ou com baixa capacidade de fabricar espécies de oxigénio reactivo, irdo
permitir maiores oportunidades aos patogénicos nos mais velhos. Mudangas como estas
podem ser em parte responsaveis pelos altos valores de mortalidade, devido &s infeccdes tais
como a gripe e a pneumonia em idosos, (Zissel et al., 1999, citados por Kohut, M,
Senchina, D., 2004). E podem explicar a diminuida eficacia da vacinagao nesta populac&o.

Num estudo realizado em animais (ratos), a resisténcia antiviral parece ser
aumentada com a idade (Kohut et al., 2004, citados por Kohut, M., Senchina, D., 2004). Em
modelos de infeccdo antiviral, ndo houve diferencas observadas entre as respostas dos
macrdfagos para os ratos jovens e velhos (Esposito et al., 1988; Rhoades et al., 1998,
citados por Kohut, M, Senchina, D., 2004).

Em humanos, a producdo de citoquinas em resposta ao virus sincitial
respiratorio (RW) in vitro diminuiu em idosos voluntarios comparado com jovens
voluntarios (Madden, 2001 citado por Kohut, M., Senchina, D., 2004).

Quando os grupos de pacientes, jovens e idosos, com pneumonia bacteriana,
foram comparados, descobriu-se que os pacientes mais velhos tém mais baixo nivel de
fases agudas das varias citoquinas quando comparados com 0s pacientes jovens (Gon
et al., 1996, citados por Kohut, M., Senchina, D., 2004).

Células dendriticas sdo outra classe de células apresentadoras de antigénio
importantes para activarem as células T e também as células B. Elas antes de serem
activadas encontram-se ao longo dos tecidos periféricos; uma vez activados, migram
para os tecidos linfoides.

Estudos realizados em humanos, mostraram que 0s mondcitos derivados das
células dendriticas, sdo semelhantes na funcdo, morfologicamente e no fendtipo,
entre humanos jovens e idosos. Foi também demonstrado que estes sdo capazes de

estimular as células T para a actividade, enquanto que os mondcitos ndo (Lung, 2000,
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citado por Kohut, M., Senchina, D., 2004).

Com a idade, o nimero de células Natural Killer (NK) no sangue periférico,
diminuiram (Solana et al, 2000, citados por Kohut, M., Senchina, D., 2004) e o
subconjunto de células demograficas sdo notoriamente alteradas (Krishnaraj et al.,
1992, citados por Kohut, M., Senchina, D., 2004). Inclusive um aumento na
percentagem de células NK de memoria (Solana et al., 1999, citados por Kohut, M.,
Senchina, D., 2004).

Tal como o nome delas sugere, as células NK matam outras células através da
desgranulagdo citotdxica. As células NK aumentam ou diminuem as suas fung¢bes com a
idade, dependendo dos parametros em questdo (Solana et al., 1999, citados por Kohut,
M., Senchina, D., 2004).

Relativamente aos neutrofilos, um estudo que comparou os efeitos da idade na
funcdo neutréfila em homens, demonstrou que a fagocitose neutrofilica aumenta com

o0 envelhecimento (Tsukamoto et al., 2002, citados por Kohut, M., Senchina, D., 2004).

2.7.2 Imunidade Adquirida

Visto que, inicialmente a resposta da Imunidade Adquirida dependente da
imunidade inata, a Imunidade Adquirida pode ser influenciada de duas maneiras: 1)
as suas células podem ser directamente afectadas pelas mudangas associadas a
Imunosenescéncia, 2) as fungdes da imunidade inata ao serem diminuidas, podem também
prejudicar a capacidade das células B e T para responderem as ameacas.

O ndmero de células B circulantes diminui com a idade assim como 0s centros
germinais da producéo das células B também diminui (Sainz, 2003; Zheng et al., 1997, citados
por Kohut, M, Senchina, D., 2004).

Investigadores isolaram as células B de jovens e idosos, estimulando-as
repetidamente com proteinas de Staphylococcus, e verificaram as diferencas na funcao das
células B. Estes investigadores verificaram que as células B dos sujeitos mais velhos tinham
capacidade proliferativa semelhante, mas a capacidade de diferenciacdo das células no
plasma diminuia quando comparada com a dos sujeitos jovens (Ennist et al., 1986, citados
por Kohut, M., Senchina, D., 2004).

Existem duvidas acerca das mudangas intrinsecas das células B com o
envelhecimento. Por exemplo, o sinal de transducéo envolvido no receptor das células B
pode diminuir com a idade (Whisler et al., 1993, citados por Kohut, M., Senchina, D., 2004),
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alternativamente, a producdo de citoquinas pelas células B, pode ser alterada pelas
mudancas ocorridas em outros linfécitos (Spencer et al., 1997, citados por Kohut, M.,
Senchina, D., 2004).

As concentracdes de anticorpos produzidos no plasma podem ou ndo diminuir com a
idade, mas a proporgédo funcional dos anticorpos diminui (Smith et al., 2004, citados por
Kohut, M., Senchina, D., 2004). Isto pode ser resultado, em parte, de disfuncdes na
estimulagdo, das células dendriticas ou dos macrofagos (Aydar et al., 2004; Burton et
al., 1991).

As diferentes subclasses dos anticorpos ndo séo afectadas com envelhecimento do
mesmo modo. Um estudo demonstrou que a idade diminui a resposta da 1gGl, mas ndo a
resposta da IgG3 (Powers, 1994. citado por Kohut, M., Senchina, D., 2004).

Muitas mudancas associadas com a Imunosenescéncia envolvem uma outra classe de
celulas, as células T. As células CD4 e CD8 ndo sdo afectadas homogeneamente pela
Imunosenescéncia, mas algumas mudancas relacionadas com a idade s comuns para
ambas (Schindowski et al., 2002, citados por Kohut, M., Senchina, D., 2004).

As mudancas no numero e funcdes das células T tém um papel substancial no declinio
da resposta imunitaria associada a idade (Linton et al., 2001; Romanyukha, 2003, citados por
Kohut, M., Senchina, D., 2004). Muitas destas mudancas estdo relacionadas com a
involucdo do timo e consequente perda de funcdes com a idade (Franceschi et al.,
2000; Sainz, 2003; Simons, 1990, citados por Kohut, M., Senchina, D., 2004). O
namero global das células T embora ndo linearmente, pode diminuir com a
idade, e algumas sub-popula¢cdes aumentam enquanto outras diminuem. Além das
mudancas fenotipicas a nivel da superficie das células, a Imunosenescéncia
envolve também mudancas intracelulares a nivel molecular (Utsuyama et al., 1992
citados por Kohut, M., Senchina, D., 2004).

Tem sido demonstrado que as células T mais velhas tem uma
capacidade diminuida para responder ao antigénio quando comparados com as
células T jovens (Schwab et al., 1992, citados por Kohut, M., Senchina, D., 2004). Uma
potencial explicacdo para este facto é que as células T dos individuos mais velhos
sdo menos eficientes a montar um sinal complexo no local da apresentacdo do
antigénio (Tamir et al., 2000, citados por Kohut, M., Senchina, D., 2004).

A Imunosenescéncia esta associada ao aumento da frequéncia da apoptose no
global das células T.

A idade esta associada com a acumulagdo de virus encontrados ao longo da
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vida, que nunca séo totalmente limpos pelo corpo (tal como os herpes e a varicela). A
estimulacdo cronica destes virus residentes podem conduzir a uma acumulacao de
células T disfuncionais ou/e senescentes (Pawelec et al., 2001, citados por Kohut,
M., Senchina, D., 2004).

As respostas proliferativas das células T tém se revelado muito baixas em
sujeitos idosos quando comparados com sujeitos jovens, 0 que pode em parte ser
devido a alteracdo na producdo e secrecao das citoquinas (Mazzeo et al., 1994; Rink et
al., 1998; Simons et al., 1990, citados por Kohut, M, Senchina, D., 2004).

As reducdes relacionadas com a idade na proliferacdo das células tém
também sido correlacionadas com a diminuicdo da IL-2 e EL-2R. Actualmente dados
sugerem que embora os niveis de expressdo da IL-2R na superficie das células T
parecam ndo mudar (Rink, L., et al, 1998), a afinidade destes receptores pode estar
diminuida na Imunosenescéncia (Froelich et al., 1988, citados por Kohut, M.,
Senchina, D., 2004). Indiferentemente, a redugdo na IL-2 parece ndo correlatar com
mudancas em todos os parametros das células T.

A producdo de citoquinas pelas células T CD4+ muda com a idade. Estudos
individuais utilizaram células colhidas do sangue periférico de humanos e estimuladas
in vitro com mitogenio ou virus, mostraram que os niveis de citoquinas TH1 diminuem com a
idade, mas os niveis de citoquinas TH2 aumentam com a idade comparando com sujeitos
jovens (Huang et al., 1992; Rink et al., 1998; Simons et al., 1990, citados por Kohut, M.,
Senchina, D., 2004).

As células CD8+ mudam igualmente com a idade (Effros et al., 2003, citados por
Kohut, M., Senchina, D., 2004).

A Imunosenescéncia afecta a producdo de citoquinas pelas células T CD4+ e CD8+
em diferentes maneiras. As mudancas fenotipicas e moleculares associadas com a
Imunosenescéncia e as consequéncias funcionais dela, ttm sido similarmente determinadas
nas células CD8+. O subconjunto demografico das células CD8+ muda durante o curso da
idade. As mudancas fenotipicas tal como a perda de expressdo das CD28 diminuem a
capacidade proliferativa (Effros, 2004, citados por Kohut, M., Senchina, D., 2004).

2.7.3 Relevancia Funcional da Imunosenescéncia

Tem sido proposto que a Imunosenescéncia pode explicar o aumento da

susceptibilidade dos individuos mais velhos para as bactérias (tal como pneumonia) e virus (tal
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como a gripe) e infeccOes (Castle, 2000; Effros, 2004; Gavazzi et al., 2002; Ginaldi et al., 2001,
Meyer, 2001; Rink et al., 1998, citados por Kohut, M., Senchina, D., 2004), bem como mais
altos valores de doengas autoimunes e/ou condi¢des inflamatorias (Gavazzi et al., 2002;
Wick et al., 2000, citados por Kohut, M., Senchina,D.,2004). As infecces sdo mais severas
nos idosos, e por vezes, manifestam sintomas Unicos nesta populacdo (Gavazziand
Krause, 2002).

A Imunosenescéncia pode aumentar o risco de certos tipos de cancro em idosos
(Ben-Yehuda et al., 1992, citados por Kohut, M., Senchina, D., 2004) mas algumas evidéncias
sugerem que idosos com 90 ou mais anos, podem se tornar mais resistentes ao cancer devido
a mudancas adicionais com a idade (Cossarizza et al., 1997; Hakim et al., 2004, citados por
Kohut, M., Senchina, D., 2004).

Numerosas intervencdes, tém sido sugeridas para contrariar a
Imunosenescéncia associada a idade (Beverley, 2000; Hirokawa, 1997, citados por Kohut, M.,
Senchina, D., 2004), incluindo o exercicio, a vacinacdo (Katz et al., 2004, citados por
Kohut, M., Senchina, D., 2004) a restri¢do calorica (Mo et al., 2003, citados por Kohut,
M., Senchina, D., 2004) suplementacdo dietética ou herbal, incluindo antioxidantes tal
como a vitamina E, manipulacdo hormonal (Hirokawa, 1997, citados por Kohut, M.,
Senchina, D., 2004) e outras técnicas imunomanipulativas. Excluindo o exercicio neste
momento, as mais estudadas dessas intervencBes tem sido tipicamente a vacinacéo,

contra a gripe ou a pneumonia.

2.7.4 Exercicio fisico e Imunosenescéncia

Em comparacdo com outros métodos, o exercicio fisico € uma intervencao
muito atractiva por varias razGes (Bruunsgaard e Pederson, 2000). O exercicio fisico
pode ser realizado em diversos tipos de ambientes sem grandes custos. Além do
referido, o exercicio traz importantes beneficios para a salde, em varios tipos de
doengas, incluindo as artrites, doencas cardiovasculares, diabetes, osteoporose e
doengas pulmonares (Venjatraman & Fernandes, 1997).

Recentes estudos tém sugerido que o treino aerobio em idades avancadas esta
associado a menores relatos de declinio da funcdo das células T e na producdo de
citoquinas (Venjatraman & Fernandes, 1997).

Xusheng et al. (1990) demonstraram que uma sessdo de exercicio de

Taichiquan aumenta o nimero e a percentagem de células T em idosos.
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Num estudo efectuado por Kostka et al., (2000) objectivando estabelecer uma
relagdo entre sintomatologia das ITRS e o exercicio fisico moderado em idades
avancadas, permitiu concluir que a sintomatologia das infec¢Ges diminui com o
exercicio. Contudo, a incidéncia de ITRS em idosos saudaveis esta negativamente
associado com o dispéndio energético diario durante as habituais actividades
desportivas.

Bruunsgaard & Pederson (2000), por seu turno, consideram que programas de
actividade fisica ndo ajudam numa maior restauracdo do sistema imunitario em
humanos idosos. Contudo, uma elevada condi¢do de salude nos idosos parece estar
associada a uma melhor preservacdo da funcdo imunitéria, porém ndo é possivel
concluir que esta preservacdo esteja também relacionada com o treino ou outros
factores.

ShinKai et al. (1995) compararam 17 idosos corredores com 19 pessoas de
controlo com idade semelhante. Ele notou que em relacdo aos sujeitos de controlo, os
corredores tinham uma menor circulacdo de quase todas as células imunocompetentes.
Tinham também uma ligeira reducdo das CD4+/CD8+ (células T helper e T
supressoras citotoxicas), mas uma maior resposta proliferativa significativa a PHA e
uma maior relacdo de producéo de interleuquinas-2, interferdo-gama e interleuquina-4.

Em sintese, um treino moderado provavelmente aumenta a funcdo imunitéria,
aumenta potencialmente a resisténcia para as infeccdes e para o tumor nas células, mas uma
actividade fisica excessiva pode ter um impacto negativo nas respostas imunitérias. Sendo
assim, este facto e mais uma razdo para a necessidade de regular a dose de exercicio para as

pessoas mais velhas.

2.8 Alteracdes Estruturais e Funcionais com o Envelhecimento

Hoje em dia, distingue-se a velhice da doenga, chamando-se senescéncia a velhice
saudavel e senilidade ao conjunto de doencas associadas ao envelhecimento. Da mesma
forma, a gerontologia e o ramo da medicina que estuda a velhice enquanto que a geriatria
trata das doencas dos idosos (Silva, 1994, citado por Costa & Rodrigues, 2000). Com isto,
mostra-se que e possivel viver uma velhice saudavel, ou que, o envelhecimento ndo é sempre
considerado como uma doenga, apesar das limitacdes que Ihes s&o inerentes.

Ao analisar 0 processo de envelhecimento nos varios sistemas do organismo, ha

que ter presente que a senescéncia, tal como o desenvolvimento nas idades jovens, ndo €
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um processo uniforme e simultaneo para os diversos aparelhos e sistemas, alguns
envelhecem mais depressa do que outros, variando de individuo para individuo
(Barata & Clara, 1997).

Como é sabido, a capacidade fisica diminui com a idade, isto é atribuido aos
medicamentos, as enfermidades e/ou a um estilo de vida sedentario (Matsudo &
Matsudo, 1993).

As mudancas morfoldgicas e funcionais que acontecem no decorrer da vida devem-se
a conjugacdo de trés factores: fendmeno do envelhecimento, presenca de doencas e estilo de
vida sedentario (Matsudo & Matsudo, 1993).

Estando o envelhecimento associado & redugdo da capacidade aerébia maxima e da
forca muscular ha a realcar que a capacidade funcional de um idoso activo excede a de um
jovem sedentario. Com o avancar da idade as pessoas tendem a perder a sua independéncia
fisica. A prética de exercicio fisico pode atrasar essas perdas funcionais que levam a
dependéncia e muitas vezes ao consequente encaminhamento do idoso para instituicfes de
terceira idade (Silvestre & Aradjo, 1999). A taxa do processo degenerativo pode ser
alterada pelo exercicio fisico, homeadamente por meio de modificacGes selectivas na

composicdo corporal, na aptiddo metabolica e na aptidao fisica (Sardinha, 1999).

2.8.1 Composicdo Corporal

Uma das alteracGes bastante evidenciada com o envelhecimento esta relacionada
a composicao corporal, podendo ser observado um aumento progressivo na gordura
corporal, reducdo na massa corporal magra além de modificacbes na quantidade de
minerais da massa corporal magra e na proporcao entre dgua intra e extra celular. O
aumento do tecido adiposo segue um padrdo tipico, ou seja, maior aumento nos
depdsitos centrais de gordura em relagdo aos periféricos, seguindo o modelo androide
(Ducimetiere et al., 1986), além de maior internalizacdo da gordura (Visser et al., 1994).

E de extrema importancia a avaliacdo da composicdo corporal nos individuos
idosos, dada a estreita relagcdo do aumento da gordura corporal, assim como ao seu
padréo de distribuicdo, com desordens metabdlicas e doencas cardiovasculares (Blair et
al., 1996; Hunter et al., 1996).

Segundo Durnin (1983), o envelhecimento acarreta modificagdes na massa
corporal e na composic¢do corporal. Estas alteracbes, muitas vezes, estdo relacionadas

com a diminui¢do do gasto energético diario pelo individuo. Pois, actividades como
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caminhar até a paragem do autocarro, cuidar do jardim ou trabalhar, ndo s&o
desempenhadas com a mesma intensidade quando o individuo atinge idade igual ou
acima de 65 anos. O mesmo autor infere que, em alguns estudos transversais 0s
resultados mostram uma diminuicdo em torno de 5-7 cm de estatura em alguns grupos.
Porém, em relagdo ao peso, a analise das alteracGes é um pouco mais complexa e difere
entre sexos, como, por exemplo, 0 homem pode aparentar uma pequena diminui¢cdo no
peso corporal entre os 65-70 anos quando comparados com a idade de 40 anos.
Enquanto que, a mulher frequentemente mostra um aumento através deste periodo.

Shephard, (1998), nos seus relatos descreve com mais detalhes sobre os aspectos
relacionados com o envelhecimento:

1. Nos homens ocorre um aumento na percentagem de gordura corporal, a
um nivel de 15 a 20% por volta de 20 a 30 anos;

2. Na meia-idade (40 a 49 anos) é comum um acumulo de 5 a 10 kg de
gordura, elevando o percentual de gordura para 25 a 30%;

3. A massa corporal volta a declinar no final da década da vida activa (55 a
65 anos), porém esse declinio € devido a uma maior perda de massa magra do que a
gordura corporal,

4. Na mulher é caracteristica uma percentagem de gordura em torno de 20 a
25% na adolescéncia e idade adulta jovem; apds a menopausa ocorre um acumulo no
tecido adiposo a nivel de 30 a 35% de gordura. Mudanc¢as na hidratacdo corporal,
desmineralizacdo Gssea e alteragcbes na massa magra corporal também sdo problemas
apresentados com o avango da idade (Hewitt et al., 1991; Oliveira et al., 1988)

Alguns aspectos sao mais enfatizados por outros autores, como por exemplo: em
relacdo a massa magra corporal, onde através do método da dilui¢do de potassio (40K),
observaram a perda da massa magra corporal com o avan¢o da idade (Womersley e
Durnin, 1976; Kenney, 1982; Kohrt et al., 1992).

Com o decorrer da idade vai haver uma progressiva dificuldade em mobilizar a
gordura de reserva (Kohrt et al., 1992). Segundo este e outros estudos, a massa magra
perde-se a uma taxa de trés quilos por década. Esta perda ndo é apenas devido a uma
diminuicdo da massa muscular, mas também da massa 0ssea, sobretudo nas mulheres
(Barata & Clara, 1997). Os ossos revelam uma perda progressiva de minerais e de
estrutura, tornando-se progressivamente mais vulneraveis a fracturas com o
envelhecimento (Shepard, 1997).

As dobras cutaneas com o avango da idade também sofrem modificagdes, tanto
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no sexo masculino como no sexo feminino, em consequéncia ocorrendo um aumento
progressivo nos valores de adiposidade com o passar da idade (Kenney, 1982; Yasawa
et al., 1989; Jackson et al., 1995); o processo de envelhecimento tem uma tendéncia, na
mulher, de acumular gordura de tendéncia central e a relagdo cintura/coxa é um bom
indice para determinacgdo da distribui¢do de gordura em mulheres (Weisel et al., 1991);
0 padréo de distribuicdo de gordura subcuténea (razdo da soma das dobras cuténeas
periféricas (tricepedes, biceps, coxa e perna) pela soma das dobras cutaneas centrais
(subescapular, axilar meédia, supra-iliaca, abdominal) tende a decrescer partindo do
homem jovem ao homem mais velho, bem como um aumento da gordura corporal e um
decréscimo da massa magra corporal (Jackson et al., 1995). Existem alteracdes na
composicdo corporal e no peso corporal de idosos, sendo estes bons preditores do
estado nutricional (Frisancho, 1984); mulheres com obesidade tipo andréide tinham
aumento na secrecdo cortisol (Marin et al., 1992); a medida que aumenta a razéo
cintura/quadril, aumenta a prevaléncia de diabetes, estudo feito em grupos femininos
(Hartz et al., 1983); os programas de condicionamento surtem efeitos benéficos sobre a
composicao corporal e funcdo cardiovascular de individuos de meia-idade, acarretando
modificagdes positivas na gordura corporal (Pollock et al., 1975).

Um problema muito comum com o avanco da idade é a osteoporose. A
osteoporose € um dos maiores problemas relacionados a saude na nossa sociedade,
particularmente em mulheres idosas (Rikli & Mcmanis, 1990; Nichols et al., 1995). A
maior frequéncia desta doenca degenerativa esta associada a mulheres idosas que tém
uma queda na producdo do estrogénio que acompanha a menopausa (Mcardle et al.,
1996; Grove & Londeree, 1992).

Para alguns autores isto ocorre a partir dos 30, 40 anos ou ha menopausa. Outros
autores citam que o inicio da perda da densidade éssea no colo do fémur comeca aos 20
anos ou na idade adulta jovem, segundo Matsudo & Matsudo, (1993). Nichols et al.,
(1995) indicam quatro factores primordiais que estdo associados a osteoporose, sao eles:
genéticos, exercicio, estado hormonal e nutricional. Contudo os factores genéticos

parecem ter grande impacto sobre a osteoporose.

2.8.2 Forga Muscular

H& mais de 150 anos atras, Quetelet, 1835, descreveu originalmente a

diminuicdo da fungdo muscular com o envelhecimento. Desde essa data até a
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actualidade, varios estudos tém-se ocupado com esta tematica, sendo consensual que
este decréscimo se torna mais evidente a partir dos 60 anos (Doherty et al., 1993), para
além de ser mais pronunciado nas mulheres (Rook et al., 1992).

De acordo com varios autores, a forca muscular maxima é alcancada por volta
dos 30 anos, mantém-se mais ou menos estavel até a 5% década, idade a partir da qual se
inicia o seu declinio. Entre os 50 e os 70 anos existe uma perda de aproximadamente
15% por década, ap6s o que a reducédo da forca muscular aumenta para 30% em cada 10
anos (Rogers e Evans., 1993).

A diminuicdo da forca € ndo apenas especifica de cada individuo, mas também
de cada grupo muscular e ainda do tipo de contrac¢do (Hughes et al., 2001; Spirduso,
1995). Por exemplo, diferentes estudos mostram que a diminuicdo da forca dos
membros inferiores com a idade é mais acentuada do que a observada nos membros
superiores (Hughes et al., 2001; Klitgaard et al., 1990; Lynch et al., 1999).

Actualmente estd bem descrito na literatura que, quer a massa, quer a forca
muscular diminuem com a idade (Hughes et al., 2001, Larsson et al., 1979, Lynch et al.,
1999, Rogers e Evans., 1993). Neste sentido, para além da osteoporose e das suas
consequéncias, a sarcopenia que ocorre com o envelhecimento é também um factor
importante na salde do sistema muscular esquelético.

A diminuicdo da forca € atribuida maioritariamente a perda de massa muscular,
seja pela atrofia, seja pela reducdo do nimero de fibras musculares (Frontera, et al.,
1990; Lexell et al., 1988).

Para além da literatura descrever a atrofia muscular induzida pela idade em
diferentes grupos musculares (Porter et al., 1995), alguns dados referem ainda um
aumento de tecido ndo contractil com influéncia directa no declinio da forca observado
com o envelhecimento (Lexell et al., 1988; Overend, 2000).

A atrofia das fibras observada no musculo envelhecido inicia-se por volta dos 25
anos com uma diminuicdo progressiva da area em cerca de 10% até perto dos 50 anos.
Apés esta idade, ocorre uma atrofia mais pronunciada, de tal modo que aos 80 anos o
idoso sofre uma perda de cerca de 50% na area de secgdo transversal do musculo
(Lexell et al., 1988; Proctor et al., 1995). Esta atrofia é preferencialmente observada nas
fibras tipo 11, existindo uma reducdo média de cerca de 26% entre os 20 e os 80 anos
(Lexell et al., 1988).
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No que se refere ao numero de fibras musculares, embora exista consenso
relativamente & hipoplasia muscular com o envelhecimento, 0 mesmo n&o acontece no
que respeita ao tipo de fibras que sdo perdidas.

Para além da atrofia e da hipoplasia, varios trabalhos tém sugerido existir, com o
avancar da idade, redugfes da capacidade de recrutamento neural, mecanismo que
podera também contribuir de forma significativa para as alteracbes funcionais
observadas nos idosos (Hakkinen et al., 1996; Urbancheck et al., 2001). Por exemplo,
existem evidéncias directas e indirectas de alteracdes quantitativas e qualitativas das
unidades motoras com a idade (Roos et al., 1997).

Embora ndo exista consenso na literatura, varios autores tém descrito alteragdes
com a idade nas propriedades contracteis (tempo para alcancar pico maximo - TPM,
semi-tempo de relaxamento — 1/2 TR, velocidade méxima de encurtamento - Vmax,
torque méaximo) de diferentes grupos (Thompson e Brown, 1999)

Assim, torna-se evidente que o declinio da forca com a idade é multifactorial,
ndo podendo ser explicado exclusivamente pela perda da massa muscular (Hakkinen et
al., 1996).

Para além dos mecanismos atrds referenciados, outra das possibilidades
implicada neste processo é o facto dos idosos terem uma reduzida capacidade de activar
completamente os seus grupos musculares (Yue et al., 1999).

Este declinio quantitativo e qualitativo na funcionalidade e estrutura do sistema
muscular tem implicacdes significativas na capacidade funcional do idoso (Brill et al.,
2000). Vérios estudos tém demonstrado uma correlacdo positiva da forca muscular,
particularmente a forca dos extensores do joelho, com a velocidade de marcha (Avlund
et al., 1994; Kwon et al., 2001), com a subida de degraus (Avlund et al., 1994), com a
capacidade de se levantar de uma cadeira (Hyatt et al., 1990) e com a capacidade de
realizar diferentes actividades do dia a dia (Avlund et al., 1994; Hyatt et al., 1990).

No estudo de Avlund et al. (1994), os idosos (idade média de 75 anos) que
apresentavam reduzidos niveis de forca nos mausculos extensores do joelho,
apresentaram também uma maior fatigabilidade, bem como uma maior necessidade de
ajuda na realizacéo de diferentes actividades diarias.

Para além deste facto, a literatura sugere que os baixos indices de forca estéo
relacionados com a maior susceptibilidade de ocorréncia de quedas e consequentes
fracturas, facilitadas pela desmineralizagcdo dssea comum neste escaldo etario (Adams et
al., 1999; Carter et al., 2001).
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Embora ainda ndo tenha sido estabelecida uma relacdo de causa-efeito entre a
forca muscular e a incidéncia de quedas, diferentes estudos suportam esta hipdtese
(Lipsitz et al, 1991). Comparativamente ao grupo controlo da mesma idade, os idosos
com histdria de quedas frequentes apresentaram valores significativamente mais baixos
na forca e poténcia muscular dos quatro principais grupos musculares implicados no
equilibrio, i.e., flexores e extensores do joelho, extensores e flexores do pé (Ringsberg
etal., 1998).

O equilibrio é outra capacidade determinante para a funcionalidade e satde dos
idosos que, para além de outros aspectos, também depende em grande escala da forca
dos membros inferiores (Carter et al., 2001).

A manutencdo do equilibrio, quer estatico, quer dindmico relaciona-se com
diferentes factores. A deterioracdo da visdo, do sistema vestibular e somatosensorial que
decorrem do proprio processo de envelhecimento, constituem-se como importantes
causas para a afectacdo do equilibrio (Spirduso, 1995).

O equilibrio diminui com o envelhecimento, verificando-se um declinio mais
acentuado a partir da 62 década. Ndo apenas a frequéncia e a amplitude da oscilagédo
corporal € maior nos idosos, comparativamente aos jovens, como também a correc¢do
da estabilidade corporal € mais lenta nos escalBes etarios mais velhos (Daley e Spinks,
2000).

Por outro lado, as alteracbes degenerativas da coluna, conjuntamente com a
diminuicdo heterogénea da forga e/ou com diminuicdo da flexibilidade a este nivel,
resultam numa maior curvatura cifética, o que também desfavorece o equilibrio. Com o
envelhecimento, os discos intervertebrais tornam-se progressivamente mais achatados e
menos elasticos e as vértebras adquirem gradualmente, por processos osteoporéticos, a
forma de cunha originando o desalinhamento compensatorio das vértebras dorsais e
cervicais (Spirduso, 1995). Actividades como caminhar, subir degraus, levantar-se de
uma cadeira, podem induzir um “stress” mecanico evidente sobre estas vértebras mal
posicionadas, resultando na exacerbagéo da dor.

Por seu lado, longos periodos de inactividade, particularmente na posicdo de
sentado, aumentam a curvatura da zona cervical, ombros e zona lombar com aumento
da degeneracdo da coluna vertebral, aumento da dor e diminuicdo da mobilidade
(Spirduso, 1995).

Por outro lado, as diferentes patologias cardiovasculares e alteragdes

neuromusculares, bem como a acc¢do de farmacos, particularmente os que se referem a
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accdo do sistema nervoso central, podem também contribuir para aumentar a
instabilidade corporal (Carter et al., 2001).

A diminuicdo da forca muscular, particularmente dos membros inferiores,
relaciona-se ndo apenas com o declinio do equilibrio mas igualmente com a qualidade

da marcha (Ringsberg et al., 1998).

2.8.3 Flexibilidade

E flexibilidade é definida como a capacidade de movimentar as partes do corpo,
através de uma ampla variacdo de movimentos sem distensdo excessiva das articulacdes
e ligamentos musculares (Gettman, 1994); basicamente ela manifesta-se de duas
formas: flexibilidade estatica e dindmica (Moffatt, 1994; Dantas, 1984). A flexibilidade
é bastante especifica para cada articulacdo (Hall 1993; Phillips & Haskell, 1995),
podendo variar de individuo para individuo e até no mesmo individuo (Achour Janior,
1994; Hoeger & Hoeger, 1994), sendo assim, um individuo que apresente niveis
elevados de flexibilidade em determinada articulacdo, necessariamente, nao ira
apresentar indices equivalentes a este nas demais.

Basicamente a flexibilidade é resultante da capacidade de elasticidade
demonstrada pelos musculos e os tecidos conectivos, combinados a mobilidade articular
(Weineck, 1991; Hall, 1993), com isso, a manutencdo de uma boa elasticidade dos
tecidos muscular e conectivo, poderd garantir a manutencdo de niveis desejados de
flexibilidade.

Alguns factores como sexo e idade (Pollock & Wilmore, 1993; Hoeger &
Hoeger, 1994; Dantas, 1984; Achour Junior, 1996), temperatura corporal (Gettman,
1994; Pollock & Wilmore, 1993) e estado de treino (Achour Janior, 1994), apresentam
influéncia directa sobre a estrutura e composicdo desses tecidos, levando
consequentemente a um comportamento bastante diversificado dos niveis de
flexibilidade articular. Além desses factores, acredita-se que a estrutura das superficies
articulares (Pollock & Wilmore, 1993; Hall, 1993; Weineck, 1991) e a elevada
concentracdo de tecido adiposo em torno das articulacbes (Hoeger & Hoeger, 1994;
Hall, 1993), influenciem de forma negativa os niveis de flexibilidade articular,
possivelmente esse comprometimento da flexibilidade em determinadas articulagOes
deve estar atrelado a um aumento do atrito entre as superficies articulares, reduzindo a

capacidade da amplitude articular
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Em geral as mulheres tém demonstrado maiores niveis de flexibilidade do que os
homens, independente da idade (Hoeger & Hoeger, 1994; Achour Janior, 1994), essas
diferencas mantém-se ao longo de toda vida (Phillips & Haskell, 1995). Weineck (1991)
considera que essas diferencas sdo provenientes de uma maior capacidade de
estiramento e elasticidade da musculatura e dos tecidos conectivos no sexo feminino.

Independente do sexo, varios autores tém descrito que a flexibilidade decresce
com a idade (Hall, 1993; Hoeger & Hoeger, 1994; Weineck, 1991; Pollock & Wilmore,
1993), por sua vez Phillips & Haskell (1995) apontam que um decréscimo mais
acentuado so é verificado a partir dos 30 anos. Esta reducdo parece estar estreitamente
associada a uma diminuicdo da capacidade de estiramento dos tenddes, ligamentos e
musculos (Chivanski & Mattos, 1989), devido a uma perda de agua, fibras elasticas,
mucopolissacarideos. Por outro lado, Hall (1993) associa esta reducdo mais a um
decréscimo nos niveis de actividade fisica decorrente do avanco da idade do que ao
processo de envelhecimento.

Levando em consideracdo que alguns autores tém descrito que os niveis de
actividade fisica habitual se reduzem com a idade (Fleck, 1993; Pereira, 1998), ao
mesmo tempo em que sdo observadas alteracGes nas propriedades elasticas dos tecidos
conectivos (Moffatt, 1994), parece coerente sugerir que a reducdo dos indices de
flexibilidade em funcdo da idade esta condicionada a uma accao conjunta destes dois
factores.

Shepard et al., 1997, referem que a flexibilidade pode decrescer cerca de 1 cm por
ano, aumentando o decréscimo para 2 cm a partir dos 75 anos. A performance no sit-and-
reach, que avalia a mobilidade da coluna vertebral diminui em 20 a 30% entre as idades dos
20 aos 70 anos, com reducBes mais acentuadas cerca dos 80 anos (Shepard et al., 1997 e
Phillips & Haskell, 1995). Baumann (1994 citado por Marques, 1996) menciona que a
flexibilidade da coluna vertebral decresce também no homem a partir dos 20 anos e na mulher
a partir dos 25 anos.

Phillips & Haskell (1995, citado por Marques, 1996), afirmam que a falta de
flexibilidade em algumas articulagdes tem sido associada a diminuicdo da
"performance” em muitas actividades didrias e pode ser a causa importante de
desconforto e da falta de capacidade nos idosos. Lemmiink et al., 1994, associa a falta de
flexibilidade a problemas de coluna, a desvios posturais, a limitagdes no andar, ao aumento
de lesBes musculo-esqueléticas e ao risco de quedas em adultos idosos.

Contudo, Baumann (1994) afirma que a mobilidade pode ser mantida em idades
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avancadas, através de um programa de exercicio adequado.

2.8.4 Aptidao Cardiorespiratoria

Com o avangar da idade, no sistema cardiovascular, ocorrem modificagoes
progressivas. Uma das mudangas importantes, € a diminuicdo da capacidade méaxima do
coracdo, Vverificando-se perda da contractilidade do musculo cardiaco, com ligeiro
espessamento do endocardio e das valvulas cardiacas. Nos vasos sanguineos, ocorrem perdas
da elasticidade dos grandes vasos e da aorta conjuntamente com o aumento da espessura das
artérias (Matsudo, 1997).

O decréscimo da frequéncia cardiaca estd relacionado com as modificacoes
intrinsecas onde se observa uma perda de contractilidade do coracao, tornando-se mais rigido
e, respondendo menos a accao das catecolaminas. A velocidade de declinio da frequéncia
cardiaca esta intimamente interligada ao nivel de condicéo fisica do individuo, sendo menor
para pessoas mais activas e melhor condicionadas fisicamente (Manidi e Michele, 2001).

O envelhecimento ndo leva a alteracBes significativas do batimento cardiaco em
repouso, mas a um declinio do batimento cardiaco méximo (McArdle, et al., 1996). De facto,
nos idosos a frequéncia cardiaca méxima decresce de 191 bat/min aos 25 anos para 163
bat/min aos 65 anos, o que perfaz um decréscimo de 6,1 % por década (Barata, 2003).

O aporte sanguineo, a todos os oOrgdos e glandulas fica diminuido, quer pela
diminuicdo do débito cardiaco, quer pelo aumento da resisténcia dos vasos o que predispde a
hipoxia dos 6rgdos. Por sua vez, o coragao do idoso nao responde tdo eficazmente ao esforgo
e necessita de um tempo de recuperacdo mais longo, quando submetido a stress (Reis, 1995).

O sistema respiratorio, sofre perda de elasticidade e permeabilidade dos tecidos, que
vao assim reduzir a taxa de absor¢do de oxigénio. As capacidades ventilatorias diminuem de
forma precoce. A diminuicdo da capacidade pulmonar deve-se também a causas extra
pulmonares, como diminui¢do da mobilidade da caixa toracica, ossificacdo das cartilagens
das costelas, e alteracdes da coluna, que levam a uma limitag¢&o do torax (Weineck, 1991).

O processo de envelhecimento é marcado por um crescente endurecimento das
paredes torécicas e perda da elasticidade do tecido pulmonar. O tecido elastico perde-se
progressivamente pelos tecidos do pulmao envelhecido (Berger, 1995).

O envelhecimento, leva também ao aumento do nimero e ou tamanho das glandulas
mucosas, havendo uma diminui¢do progressiva na fungdo ciliar, e uma deterioracédo da

resposta imunitaria. Todas estas alteragbes deixam o0s idosos mais expostos a infeccoes
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(Shepard, 1997).

O parémetro fisioldgico mais utilizado neste &mbito, e também o mais globalizante é
0 consumo de oxigénio (VO2). Na realidade a possibilidade que o organismo possui para dar
resposta as solicitacdes metabdlicas aerobias, depende da possibilidade de utilizar o oxigénio
existente no meio ambiente, e 0s substratos energéticos possiveis de oxidacao (Pereira, 1998).
Por consumo de oxigénio entende-se a capacidade que 0 nosso organismo tem para captar
(funcéo ventilatoria), fixar (trocas alvéolo-capilares — respiragdo externa), transportar (sistema
cardiovascular) e utilizar (respiracao celular) oxigenio (Barata, 2003).

Normalmente estas funcdes fisiologicas sdo estudadas de forma integrada ou
individualizada em duas situag@es tipicas: no decurso do exercicio sub méaximo e no decurso
do exercicio maximo (Morrow, 2003).

A tolerancia ao esforco sub maximo, pode ser entendida como a capacidade de
resisténcia aerobia, pode ser definida como a capacidade de resisténcia a fadiga induzida por
um exercicio de baixa intensidade e longa duracdo. Durante um esforgo de caracteristicas
gerais, esta capacidade motora é determinada principalmente, pela capacidade de transporte
de oxigenio aos tecidos hiperfuncionantes (componente central) e, acessoriamente, pela
utilizagéo periférica de oxigenio para a ressintese de ATP muscular (componente periférica).
Os individuos com fracos indices de tolerancia a esfor¢os sub méximos, revelam
fatigabilidade facil e precoce, com repercussdes significativas nas actividades de vida diaria
(Pereira, 1998).

A tolerancia ao esforco maximo designa-se, para efeitos de avaliacao fisiologica de
poténcia aerébia méxima. Esta, pode ser definida como a capacidade para captar, fixar,
transportar e utilizar oxigénio, num esforco maximo de caracteristicas gerais o parametro que
melhor traduz esta capacidade fisioldgica € o consumo méaximo de oxigénio (VO2max). Este,
de acordo com Morrow (2003), decresce em média 10% por década, no entanto, (Johnson et
al., 2000), referem que essas perdas podem ser maiores, podendo atingir 15%. Numa
investigagdo, cujo objectivo consistia em descrever a influéncia do tamanho corporal e
género, no declinio do VO2max em 146 mulheres e 152 homens com idades compreendidas
entre 0s 55 e 86 anos, revelou que a decadéncia do VO2max relacionada com a idade é
determinada em parte pela massa muscular corporal, e quando este factor € considerado a
diminui¢do do VO2max com o avangar da idade € semelhante em homens e mulheres e cifra-

se na ordem dos 15% (Jonhson et al., 2000).
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2.8.5 Equilibrio e Coordenagéo

O controlo da actividade motora é de particular importancia nas faixas
extremas da vida, infancia e terceira idade.

Em relacdo aos aspectos neuroldgicos, ocorrem alteracdes anatomicas,
estruturais, bioquimicas e comportamentais com o decorrer dos anos. Verificando-se
uma diminui¢do do numero de unidades funcionais, peso e volume do cérebro, e um
declinio da funcdo nervosa. De acordo com Robert (1995), as perdas de axonios
medulares, podem chegar a 40%, e as perdas na velocidade de conducgédo a 15%.

Ao envelhecimento, estad também associada uma deterioracdo progressiva de
varios aspectos: da visdo (reducdo do campo visual, dificuldade de focagem,
dificuldade em distinguir cores, e diminuicdo da acuidade visual), e da audicao
(diminuigdo da acuidade auditiva, retardamento na reacgéo ao som e dificuldade em
distinguir de onde provém o som) (Berger, 1995). As funcGes dos receptores
sensitivos do organismo, tais como, receptores térmicos ou 0s receptores tacteis,
diminuem com o avancar da idade. De acordo com Guerreiro (1988), ha diminuicao
da memoria, da cognicdo, das capacidades aprendizagem, e perturbac6es nos padrdes
de sono normais e deterioracdo de processos de informacéo.

Estas e outras alterac@es justificam, porque razdo nos idosos 0s movimentos
gestualmente complexos, bem como aqueles que exigem correccdes posturais
reflexas rapidas, se deterioram mais pronunciadamente do que 0s movimentos mais
elementares (Pereira, 1998).

A medida que o individuo envelhece a deambulacdo é progressivamente
dificultada, surgindo uma variedade de tremores e perdas de equilibrio, aumentando a
vulnerabilidade para as quedas. Refira-se que estas constituem um dos principais

problemas de morbilidade e mortalidade nos idosos (Melo et al., 2003).
2.9 Tuberculina

A prova tuberculinica ou intradermoreac¢do de Mantoux € um meio auxiliar de
diagnostico utilizado, ha& longa data, no campo da doenca tuberculosa, cuja utilidade,

importéncia e significado tém variado ao longo dos anos, consoante a evolucdo dos

conhecimentos sobre 0s mecanismos imunoldgicos e sobre a patologia especifica.
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Existem dois tipos de tuberculina: a “Old Tuberculin” e o derivado proteico
purificado (PPD) (Alexandre Gomes et al., 1995; Lee, 1979).

A “Old Tuberculin” foi produzida e utilizada por Robert Kock em 1890, na
Alemanha, inicialmente com fins terapéuticos (mas sem qualquer sucesso) tendo-se, no
entanto, mostrado mais Util como prova diagnostica (Alexandre Gomes et al., 1995;
Lee, 1979).

E um produto bruto, ndo purificado, que contém substancias contra as quais as
pessoas podem reagir e é responsavel por um maior nimero de reac¢fes cruzadas contra
as micobactérias ndo tuberculosas do que o PPD. E raramente utilizada (Alexandre
Gomes et al., 1995; Lee, 1979).

O derivado proteico purificado (PPD) foi preparado pela primeira vez em 1940,
por Florence Siebert, em Philadelphia. E obtido a partir de uma cultura de bacilos da
tuberculose, extraido por precipitacdo com &cido tricloroacético ou sulfato de aménio
neutro e designado por PPD-S (Alexandre Gomes et al., 1995; Lee, 1979).

E mais especifico no caso de infeccio pela Mycobacterium tuberculosis por ser
um produto mais purificado e conter menos substancias nao essenciais para a reac¢ao
tuberculinica do que a “Old Tuberculin” (Alexandre Gomes et al., 1995; Lee, 1979).

Desde 1958 que existe também a tuberculina PPD-RT23, doseada em Ul, sendo
a mais utilizada actualmente. Foi preparada pelo Statens Serum Institute, em
Copenhaga, com a concordancia da Organizacdo Mundial de Saude e da UNICEF
(Arnadottir et al., 1996; World Health Organization, 1963).

2.9.1 Técnica da Prova Tuberculinica

O método recomendado para a realizacdo da prova tuberculinica é o de
Mantoux, por se considerar o mais sensivel (American Thoracic Society, 1981; Biggs et
al., 1987; World Health Organization, 1963) utilizando, para o efeito, o derivado
proteico purificado RT23.

Devera ser executada da seguinte maneira:

- A pele deve ser lavada com agua e sabdo ou desinfectada com alcool, ndo se
devendo utilizar o éter (John et al., 1992);

- As seringas devem ser descartaveis, de 1 ml, graduadas em centésimos de
mililitro, usando agulhas com calibre 26 e 10 mm de comprimento (Flament-Saillour e

Perrone, 1997; Sameul et al., 1990). Deve ser utilizada uma seringa por prova.
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- A injeccdo deve ser estritamente intradérmica, na face anterior, terco médio
(Antunes; 1991) do antebraco esquerdo (Arnadottir et al., 1996; Flament-Saillour e
Perrone, 1997), de modo a formar uma papula de bordos bem limitados, utilizando 0.1
ml de tuberculina a 2U PPD-RT23. O bisel deve estar voltado para cima, com a agulha
em direccdo longitudinal e no sentido proximal.

Se durante o procedimento houver uma ocorréncia que leve a uma técnica
incorrecta conforme os pontos referidos, o teste deve ser repetido de imediato, no brago
oposto, com a utilizacdo de novo material e o facto convenientemente registado no
Boletim Individual de Saude.

A reaccao tuberculinica, exemplo classico de uma reaccao de hipersensibilidade
celular retardada, comeca entre as 5 e as 6 horas, atingindo um méaximo entre as 48 e as
72 horas, subsistindo por um periodo de dias. Em certos grupos (idosos ou 0s que
efectuam o teste pela primeira vez), as reac¢des podem-se desenvolver mais lentamente
(American Thoracic Society, 1990) e ndo atingir o seu pico antes das 72 horas.

Por estas raz0es, a sua leitura deve ser feita entre as 48 e as 96 horas, de
preferéncia as 72 horas, num local bem iluminado, medindo o diametro transversal da
induracdo, em milimetros, desprezando o eritema. Para tal deve-se utilizar uma régua
transparente, graduada em milimetros, apés uma demarcacdo prévia dos limites da
induracdo, podendo os menos experientes fazé-lo utilizando uma caneta esferografica
(Arnadottir et al., 1996; John et al., 1992).

Existem, no mercado, tuberculinas a 1, 2, 5 e 10 U (Alexandre Gomes et al.,
1995) sendo equivalentes &s tuberculinas a 2U PPDRT23, 5U PPD-S e 10U P48
(Instituto Pasteur) (Alexandre Gomes et al., 1995). A PPD-RT23 é a adoptada no nosso
pais, nos cuidados de satde primarios e na maioria dos hospitais.

A repeticdo do teste tuberculinico em pessoas ndo infectadas ndo as sensibiliza a
tuberculina (John et al., 1992). No entanto, uma vez estabelecida a hipersensibilidade a
tuberculina para qualquer espécie de micobactérias, incluindo a do Bacilo de Calmette
Guérin (BCG), a reac¢do pode gradualmente aumentar. Quando testadas, estas pessoas,
apesar de sensibilizadas, poderdo ndo evidenciar qualquer reacgdo cutanea. A repeti¢do
do teste pode levar a uma estimulacdo da hipersensibilidade retardada, conduzindo ao
aparecimento ou ao aumento da induragdo (efeito intensificador ou efeito de “booster”)
(American Thoracic Society, 1980). Embora o efeito intensificador possa ocorrer em
qualquer idade, a sua importancia é mais significativa acima dos 55 anos (American
Thoracic Society, 1990; John et al., 1992).
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Este fendmeno de intensificacdo pode levar & detecgdo de falsas conversoes,
pelo que o recurso a realizagdo da prova tuberculinica em duas fases (técnica de “two-
steps”) nos permite ultrapassar este problema, estando indicada apenas quando se prevé
uma realizacdo sequencial de provas tuberculinicas.

A técnica da prova tuberculinica em duas fases destina-se aos nédo reactivos e
consiste na realizagéo, no braco oposto, de uma prova de Mantoux ao fim de 7 a 14 dias
em relacdo a primeira de uma prevista sequéncia de provas.

Por exemplo, num rastreio tuberculinico anual nos profissionais de satde, 0s néo
reactivos na primeira prova devem repeti-la numa segunda fase. Os que nesta segunda
fase se mantém negativos, consideramos os verdadeiros anérgicos. Estes, quando
repetirem a PT ao fim de um ano, se positivarem, sdo os verdadeiros convertores ou
infectados (Nancy et al., 1979).

2.9.2 Interpretacao das ReaccOes

A interpretacdo da reaccdo a prova tuberculinica deve ter em conta o resultado
de provas anteriores registadas e depende da finalidade com que é realizada:

1. Prova pré-vacinal no &mbito do Programa Nacional de Vacinacéo (PNV);

2. Ponderar a instituicdo de quimioprofilaxia;

3. Anélise epidemioldgica duma populagéo;

4. Auxiliar de diagndstico de tuberculose doenca.

1. Prova pré-vacinal no ambito do Programa Nacional de Vacinacao (PNV).

No ambito do PNV, uma reac¢do a prova tuberculinica inferior a 6 mm numa
crianca ndo vacinada, implica vacinagdo (Alexandre Gomes et al., 1995; Antunes,
1991).

2. Ponderar a instituicdo de quimioprofilaxia

A ponderacdo de quimioprofilaxia tem especial indicagdo nos contactos de
doentes infecciosos, devendo a reacgdo a prova tuberculinica ser interpretada conforme
0S grupos etarios, a situacdo vacinal e o estado imunolégico.

2.1. Pessoas até aos 15 anos
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2.1.1. Diadmetro inferior a 6 mm corresponde a uma reacgdo negativa (néo
reactivo);

2.1.2. Diametro igual ou superior a 6 mm, se ndo houver vacinacao prévia,
corresponde a infecgéo;

2.1.3. Diametro igual ou superior a 15 mm, independentemente da situacio
vacinal, corresponde a infecgéo;

2.1.4. Conversdo tuberculinica recente, documentada (passagem de nao reactivo
a reactivo com acréscimo de valores iguais ou superiores a 6 mm, assim como um
aumento igual ou superior a 6 mm em relagdo a uma reacgdo anterior, nos ultimos dois
anos), corresponde a infeccdo (George, 1978).

2.2. Pessoas com mais de 15 anos

2.2.1. Diametro igual ou superior a 15 mm, independentemente da situacdo
vacinal, corresponde a infecgéo;

2.2.2. Conversao tuberculinica recente, documentada, corresponde a infecgdo
(George, 1978).

2.3 Pessoas infectadas pelo Virus da Imunodeficiéncia Humana (VIH) ou com
outros estados de imunodepresséo grave

2.3.1. Diametro igual ou superior a 6 mm, corresponde a infeccdo (George,
1978).

3. Analise epidemioldgica duma populagédo

A estimativa da prevaléncia de infeccdo numa populacdo implica a analise da
distribuicdo dos didmetros das reac¢fes, com vista a identificacdo criteriosa dum ponto
de “cut-off” entre o nivel de reacgdo atribuivel a infec¢do pelo M. tuberculosis e o nivel
atribuido a outros factores possiveis.

Segundo recomendacgfes internacionais aceites, assume-se que diametros
superiores a 10 mm correspondem a infeccdo. E o ponto em que sera menor o ndmero
de falsos infectados e serd menor o nimero de infectados excluidos (Lee, 1979).

Em Portugal, dada a elevada cobertura vacinal pela BCG, estabelece-se como
critério de infecgdo diametros iguais ou superiores a 15 mm nos menores de 16 anos, 10
mm nos outros grupos etarios e 5 mm nos imunodeprimidos.

A andlise futura dos perfis tuberculinicos condicionard a manutencdo ou

alteracéo destes critérios.
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Chama-se a atencao que estes critérios dizem respeito a analise epidemioldgica e
ndo ao diagnostico individual de infeccéo.

4.Auxiliar de diagndstico de tuberculose doenca

N&o h& qualquer valor de referéncia para diametro de reac¢do a tuberculina que
permita interpretar, isoladamente, como sendo indicativo de doenca activa. No entanto,
na crianca, pode ser um auxiliar precioso.

Quando interpretamos uma reaccdo tuberculinica, devemos ter em atengdo um
conjunto de causas ou factores que conduzem a sua negativacao:

A — Pessoas que nunca tiveram contacto com o bacilo da tuberculose ou com
outras micobactérias, incluindo o BCG.

B — Pessoas cujo estado imunitario esteja deficitario, transitéria ou
definitivamente, devido a doencas subjacentes ou causas iatrogénicas (Alexandre
Gomes et al., 1995):

B1 — infeccdes virais (rubéola, sarampo, mononucleose infecciosa, gripe ou
outras);

B2 — infecgbes bacterianas graves (tuberculose disseminada), hemopatias
malignas e sepsis;

B3 — infeccdo pelo VIH;

B4 — corticoterapia de longa duragdo, quimioterapia citostatica.

C — Prova tuberculinica realizada em tempo util inferior a 8 semanas apds o
contacto com o bacilo, encontrando-se ainda na fase pré-alérgica;

D — Prova tuberculinica realizada em idosos (Flament-Saillour e Perrone, 1997);

E — Vacinacdo anti-viral recente (Alexandre Gomes et al., 1995);

F — Ma técnica: injeccdo muito profunda, dose insuficiente, deficientes
condigdes de conservacdo, leitura tardia, diametro de induracdo subestimado (Flament-
Saillour e Perrone, 1997).

2.9.3 Reacgdo do Sistema Imunitario ao Teste PDF

Quando as micobactérias infectam o corpo humano, invadem as defesas do
sistema imune escondendo-se dentro dos macrofagos. A fungdo normal dos macrofagos

¢ a ingestdo e destruicdo das bactérias. Mas neste caso particular, embora os macrdfagos

-52 -



Revisdo de Literatura

tenham a capacidade de ingerir as micobactérias, eles nem sempre tém éxito na sua
destruicdo. O mecanismo pelo qual as micobactérias escapam a destrui¢cdo dentro dos
macrofagos é desconhecido.

Quando os macrofagos ndo destroem as micobactérias, a proxima linha de
defesa do sistema imunitario é a formacdo de granulomas em redor dos macréfagos
infectados. Camadas de dois tipos diferentes de células T cercam o macrofagos
infectados, marcando-os assim dentro de uma barreira da qual ndo podem escapar. Esta
barreira € conhecida como um granuloma. As células T que conferem a Imunidade
Mediada por Células (CMI) sdo deste modo responsaveis pela formacdo destes
granulomas.

As reaccOes das micobactérias na Imunidade Mediada por Células podem ser
testadas nas pessoas através do PPD (Derivado de Proteina Purificado). O PPD para a
tuberculose é chamado de "tuberculina". No teste da “tuberculina”, o PPD a ser testado
é injectado debaixo da pele do paciente. O local de injeccdo é conferido entdo um ou
dois dias depois. Se a pele em redor do local da injeccdo € inflamada, ou formou um
granuloma, significa que o paciente estd actualmente infectado. Porque a reaccao sé
aparece um dia ou dois depois, este tipo de reaccdo é chamado Hipersensibilidade de
Tipo Retardada (DTH).

O sistema multiteste CMI mostrou-se um bom teste para medir a Reaccdo de
Hipersensibilidade Retardada (DTH) na avaliacdo da imunidade mediada por células e
pode ser usado para avaliar e seguir a imunocompeténcia (Frazer et al., 1985). Foram
demonstradas associacOes entre a depressdo no DTH e a mortalidade em pessoas idosas
(Wyne et al., 1990). Os efeitos impulsionadores nas respostas do DTH, ndo sao
significativos, apds aplicacdes repetidas deste teste (Lesourd et al., 1985).

Rall et al., 1996, citados por Kohut, M., Senchina, D., (2004), concluiram que o
namero de células T in vivo, em resposta ao teste DTH, ndo aumentaram ap6s um
programa de exercicio fisico de resisténcia de 12 semanas, Chin et al., (2000), citados
por Kohut, M., Senchina, D., (2004), obtiveram 0 mesmo resultado apds 17 semanas. De
acordo com 0 nosso conhecimento, ndo foram ainda publicados estudos, que
demonstrem o efeito da intervencdo de programas de exercicio em idosos nas repostas
ao DTH.
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CAPITULO Il

3.1 Metodologia

No presente capitulo passamos a apresentar a metodologia do trabalho. Com ela
pretende-se descrever as etapas, 0s procedimentos, bem como os instrumentos utilizados
para a sua concretizacao.

O estudo e de caracter experimental, visto se ter efectuado uma recolha de
diversos dados relativos a pessoa idosa, pretendendo-se averiguar se, apos a aplicacdo do
programa de Exercicio Fisico, se registam alteracdes: na condicdo fisica funcional, nas
respostas ao teste de tuberculina, e se existem associacOes entre a cff e a resposta ao teste
da tuberculina.

Neste capitulo descrevem-se 0s seguintes aspectos: caracterizacdo da amostra, 0s
instrumentos de aplicacdo, os procedimentos metodoldgicos e, por fim, a analise

estatistica utilizada.

3.1.1 Caracterizacdo da Amostra

Do estudo faz parte um conjunto de idosos, de ambos 0s sexos, de idades
compreendidas entre 0s 65 e 0s 95 anos. Todos eles pertencem a diversas populacdes da
freguesia de Arganil e de Coja e usufruem diariamente do Centro de Dia e Lar de Idosos
de Arganil e de Coja, que fazem parte da Instituicdo da Santa Casa da Misericordia.

Mais particularmente, a populacdo da amostra é constituida por 7 mulheres e por
6 homens, perfazendo um total de 13 idosos.

Assim, para melhor compreendermos as caracteristicas das amostras em questéo,

apresentamos uma tabela com alguns dados importantes:

Tabela I11.1 — NUmero de sujeitos (n), médias e desvios-padrdo (mzdp) da idade,

estatura, peso (Kg) e indice de massa corporal (IMC) para 0s grupos em estudo.

Idade Estatura Peso IMC

(anos) (cm) (Kg) (Kg.m?)
Mulheres (n=7) 77.00 151.00+ 74+ 30+
Homens (n=6) 75.00+ 165.00+ 69+ 29+
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Fazendo uma breve analise da tabela, apesar de o grupo das mulheres apresentar
uma estatura inferior (151cm), quando comparada com o grupo dos homens (165 cm),
podemos verificar que as mulheres apresentam uma média de peso superior a dos
homens (74Kg). No entanto, quando comparamos os dois grupos a nivel do Indice de
Massa Corporal (IMC) verificamos que os valores ndo sdo muito diferentes: 30Kg.m2
para as mulheres e 29Kg.m2 para os homens.

3.1.2. Instrumentos

3.1.2.1. Para a Caracterizacdo da Amostra

Para a caracterizacdo da amostra, foram utilizados questionarios de identificacdo
individual, para obter: dados pessoais, situacdo profissional, dados clinicos e
consideragdes acerca da actividade fisica e bem-estar pessoal.

Os questionarios foram aplicados no inicio do estudo (avaliacdo inicial), pelo
orientador do seminério e pelos proprios seminaristas, todos pertencentes a mesma area

de estudo (exercicio fisico para a pessoa idosa).

3.1.2.2. Para a Avaliacdo Inicial e Final da Condicao Fisica

A avaliacdo da condi¢do fisica dos idosos, quer na avaliacdo inicial quer na
final, foi efectuada com base na bateria de testes “Senior Fitness Test Manual” (Rikli &
Jones, 2001).

Para a sua concretizacdo, foram utilizados os seguintes materiais: balanca
digital, cadeiras com encosto, fita métrica, adipémetro, medidor de pressdo arterial,
crondmetros, réguas de 50 cm, alteres de 2,27Kg para as mulheres e de 3,63Kg para 0s

homens e pinos.
3.1.2.3. Para a Avaliacéo Inicial e Final do Teste da Tuberculina
A avaliacdo inicial e a avaliacdo final do teste tuberculina foram realizadas

através da administracdo do teste Mantoux (ver revisao literatura ponto 2.10.1).

Para a realizacdo do teste utilizaram-se seringas graduadas de 1ml com agulhas
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de bisel curto calibre 25-26 (0.5x10mm). Foi usada também uma régua de plastico

flexivel e transparente.

3.1.2.4. Para Procedimentos Estatisticos

Para o tratamento estatistico dos dados foi utilizado o Statistic Program for
Social Sciences (S.P.S.S) versdo 12.0, e o programa Microsoft Excel para Windows XP.

Para 0 agrupamento e organizacdo dos dados recolhidos utilizou-se o Microsoft
Excel. Para a determinacéo das diferencas existentes entre os grupos utilizou-se o teste
ndo paramétrico para amostras independentes de Mann-Whitney U (nonparametric tests
— 2 independ samples; grouping vaiable - sexo). Para determinar as diferencas entre a av
inicial e a av final recorreu-se ao teste ndo paramétrico de Wilcoxon (nonparam tests — 2
related samples.

Para estudar a associacdo entre variaveis recorreu-se a Correlagdo Bivariada de
Pearson.

O nivel de confianca em todas as analises foi de p < 0.05.

3.1.3. Procedimentos

Nas primeiras duas semanas e meia (18 dias), procedemos a avaliacdo inicial,
com o intuito de caracterizar a amostra com a qual iriamos trabalhar no presente estudo.

Na semana apoés a realizacdo da avaliagdo inicial da condicdo fisica, os idosos
foram submetidos ao teste da tuberculina, tendo-se medido 48 horas depois, as reac¢des
cutaneas (procedimentos da medicéo no anexo X).

Ao longo do estudo, os idosos seguiram um programa de exercicio fisico
adaptado, com uma frequéncia de trés vezes por semana. O grupo de idosos foi
exercitado durante um periodo de 22 semanas e posteriormente procedeu-se a uma nova
avaliacdo, que correspondeu a avaliacdo final. Desta avaliacéo final foram recolhidos os
mesmos parametros que haviam sido recolhidos inicialmente (avaliagdo inicial). Na
semana seguinte, a realizacdo da avaliacdo final da condicao fisica, repetiu-se o teste da
tuberculina, de seguida, 48 horas depois mediu-se a reac¢édo cutanea.
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3.1.3.1. Procedimentos Metodoldgicos na Recolha de Dados

Na primeira semana de Novembro de 2005 deu-se inicio a recolha de dados
dos individuos que faziam parte da amostra, tendo-se, numa avaliagéo inicial, recolhido
0s seguintes parametros: medi¢des antropomeétricas; dados relativos a condigéo fisica
funcional; teste tuberculina através da administracdo do teste Mantoux (ver revisdo
literatura ponto 2.10.1).

As avaliacGes foram efectuadas antes e ap0s o0 programa de exercicio fisico
para se poderem tirar as elacBes necessarias, bem como para verificar se 0 programa
teve ou néo efeito nas componentes em estudo.

Para a avaliacdo da condicdo fisica funcional do idoso utilizou-se a bateria de
testes “Senior Fitness Test Manual” (Rikli & Jones, 2001). Com ela pudemos avaliar os
principais parametros que influenciam a capacidade funcional do idoso e,
consequentemente, a sua dependéncia: flexibilidade superior e inferior; velocidade,
agilidade e equilibrio; resisténcia cardiovascular (teste dos seis minutos) e forca dos
membros superiores e inferiores. Todos os testes foram demonstrados e explicados
previamente, de acordo com o protocolo predefinido do mesmo. Antes de se proceder a
avaliacdo os idosos em estudo, os individuos podiam exercitar uma vez para depois se
dar inicio ao registo dos resultados obtidos.

O teste da tuberculina realizou-se através da administracdo do teste Mantoux.
Foi aplicado na avaliacéo inicial e posteriormente na avaliagao final.

As restantes avaliacdes foram feitas a partir da medicdo da frequéncia cardiaca;
medicdo de pregas adiposas (tricipital, suprailiaca e geminal), através de um
adipémetro; medicdo dos perimetros abdominal, da cintura e anca e estatura com a
ajuda de uma fita métrica; recolha do peso corporal através de uma balanca e avaliacdo

da coordenacéo e equilibrio.
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CAPITULO IV

4.1 Apresentacdo Dos Resultados

Ao longo deste capitulo, vamos apresentar os resultados obtidos. A apresentagdo
dos resultados sera efectuada com base num tratamento estatistico das varidveis
envolvidas no estudo. Apresentamos as medidas de tendéncia central e as de dispersao,
individualmente para cada uma das variaveis em estudo. Serdo efectuadas correlagdes
Bivariadas de Pearson, pretendendo apurar se existe alguma causa/efeito entre as

variaveis.

4.2 Diferencas entre as Avaliac6es Iniciais e Finais dos Resultados da Aptidéo

Fisica

Tabela IV.1 — Diferencas entre as avaliacdes iniciais e finais dos resultados da aptiddo
fisica. Numero de individuos (n); média (X); desvio padrdo (sd); significancia (p <
0.05); peso - (kg); forca inferior (f. inf), forca superior (f. sup), velocidade agilidade e
equilibrio (vae) - (n° repeticBes); flexibilidade superior (fl. Inf) e flexibilidade superior
(f1. sup.) - (cm); disténcia (dist) — (m).

Variaveis Avaliacdes n X + sd p

peso inicial 13 72.66 £ 10.09 0.55
final 13 70.40 £ 9.08

c_cint inicial 13 91.69 £8.75 0.71
final 13 90.46 + 8.35

f.inf inicial 13 13.92 £ 3.33 0.00
final 13 20.54 +5.30

f.sup inicial 13 16.31 £ 3.09 0.01
final 13 19.92 £ 3.95

flinf inicial 13 0.46 +6.21 0.22
final 13 3.46 £ 6.03

vae inicial 13 6.76 £ 2.00 0.34
final 13 6.09 + 1.53

fl.sup av ini 13 -8.31 £15.35 0.00
final 13 10.92 + 14.53

dist inicial 13 412.85 + 67.08 0.00
final 13 586.31 + 108.48

* Diferencas estatisticamente significativas para p <0.05.

A tabela anterior permitiu verificar que, relativamente, as avaliacdes inicial e
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final se verificaram diferencas estatisticamente significativas (p < 0.05), nas varidveis,
forca superior, forga inferior, flexibilidade superior e distancia.
De seguida, faremos uma observacao mais detalhada de cada uma das variaveis

em que se registaram diferencas estatisticamente significativas (p <0.05).

4.2.1 Avaliacdo do teste Levantar e Sentar na Cadeira. (Avaliacdo da forga e

resisténcia dos membros inferiores (F.Ml))

Gréfico IV.1- F. Ml

22

O Aval.
Inicial
W Aval. Final

17 +

12 4

Tabela 1V.2 — Diferencas entre as avaliagdes iniciais e finais a nivel da Forca Inferior:
namero de individuos (n); média (X); desvio padrao (sd); significancia (p < 0.05);

Forca/Resisténcia membros inferiores (F/R MI) - (n° repeticdes).

Sentar e Levantar n X +sd p
F/IR Ml

av inicial 13 13.92 £ 3.33 0,00
av final 13 20.54 +5.30

Como se pode verificar, houve um aumento claro nos indices de forca e
resisténcia dos MI. Para p < 0.05 verificaram-se diferengas estatisticamente
significativas (p = 0.00), pelo que se conclui ter havido ganhos ao nivel da variavel
levantar e sentar, apds as 22 semanas do programa. Estes resultados sdo facilmente

observados pela leitura do grafico anterior.

4.2.2 Avaliacao do teste Flexdo do Antebraco. (Avaliacdo da forca e resisténcia dos

membros superiores (MS)).

Gréfico IV.2 F. MS

22 -
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Tabela IV.3 — Diferencas entre as avaliacdes iniciais e finais a nivel da Forga Superior:
namero de individuos (n); média (X); desvio padrdo (sd); significancia (p < 0.05);

Forca/Resisténcia membros superiores (F/R MS) - (n° repeticdes).

Sentar e Levantar n X +sd p
F/R MS

av inicial 13 16.31 + 3.09 0.02
av final 13 19.92 + 3.95

Observando a tabela e o grafico, constata-se um aumento nos indices de forca e
resisténcia dos MS. Para p < 0.05 verificaram-se diferencas estatisticamente
significativas (p = 0.02), dai se possa inferir que depois do programa de exercicio fisico

se registaram ganhos ao nivel da variavel flexao do antebraco.

4.2.3 Avaliacdo do teste Sentado e Alcangar. (Avaliagdo da flexibilidade dos
membros superiores (FI. MS))

Grafico IV.3 - FI.MS
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T Inicial

W Aval. Final
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Tabela 1V.4 — Diferencas entre as avalia¢fes iniciais e finais a nivel da Flexibilidade
Superior: nimero de individuos (n); média (X); desvio padrdo (sd); significancia (p <
0.05); flexibilidade membros superiores (FL MS) - (cm).

Alcancar Atras das Costas n X +sd p
FL MS

av inicial 13 -8.31+£15.35 0,00
av final 13 10.92 £ 14.53

Como se pode verificar, houve um aumento nos indices de flexibilidade dos
MS. Para p < 0.05 verificaram-se diferencas estatisticamente significativas (p = 0.00),
assim se conclui que existem ganhos ao nivel da varidvel alcancar atrés das costas, apds

22 semanas de trabalho especifico.
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4.2.4 Avaliacdo do teste Andar 6 min (Avaliacdo da resisténcia aerdbia)

Gréfico V.4 - Distancia
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Tabela 1V.5 — Diferencas entre as avaliagGes iniciais e finais a nivel da Resisténcia
Aerdbia: nimero de individuos (n); média (X); desvio padrdo (sd); significancia (p <
0.05); Resisténcia Aerobia (Res. Aerdbia) (m).

Andar 6 min (Res. Aerdbia) n X +sd p
av inicial 13 412.85 + 67.08 0.00
av final 13 586.31 + 108.48

Apds observacdo da tabela, verifica-se um aumento nos indices de resisténcia
acrobia. Para p < 0.05 verificaram-se diferencas estatisticamente significativas (p =
0.00), pelo que se conclui ter havido ganhos ao nivel da variavel andar 6 min, apés o

programa de exercicio fisico.

4.3 Medic6es da Prova de Tuberculina

Tabela IV.6: Resultados da medicdo da Prova de Tuberculina nas avaliagdes inicial e

final.
Avaliacdo Inicial (25-11-2005) Avaliacdo Final (08-05-2006)

Sujeito 1 menos de 15 menos de 15
Sujeito 2 menos de 15 menos de 15
Sujeito 3 15 15

Sujeito 4 menos de 15 menos de 15
Sujeito 5 menos de 15 menos de 15
Sujeito 6 menos de 15 menos de 15
Sujeito 7 menos de 15 menos de 15
Sujeito 8 menos de 15 menos de 15
Sujeito 9 menos de 15 menos de 15
Sujeito 10 15 15

Sujeito 11 menos de 15 menos de 15
Sujeito 12 menos de 15 menos de 15
Sujeito 13 menos de 15 menos de 15
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Ap0s a observacdo da tabela verificamos que nédo se registaram alteragdes entre
a avaliagéo inicial e final nas respostas ao teste da tuberculina. Apenas dois sujeitos
apresentaram uma resposta positiva (15) na avaliacdo inicial, e esta manteve-se na

avaliacdo final.

4.4 Correlacéo Bivariada de Pearson

Tabela IV.7 — Coeficiente de correlacdo produto-momento de Pearson (r) e nivel de
confianca (p) entre os vérios pardmetros da condicdo fisica funcional (Peso; forca
inferior (f. inf), forca superior (f. sup), velocidade agilidade e equilibrio (vae);
flexibilidade superior (fl. Inf) e flexibilidade superior (fl. sup.); distancia (dist)) e as

respostas ao teste da tuberculina.

Teste da Tuberculina

peso r -0.24
P 0.23
c_cint r -0.20
P 0.33
f.inf r 0.16
P 0.44
f.sup r 0.10
p 0.63
flinf r 0.28
p 0.16
vae r -0.32
p 0.12
fl.sup r 0.10
p 0.62
dist r 0.16
p 0.43

*diferencas significativas parap < 0.5

Ao proceder as correlacBes Bivariadas de Pearson, ndo foram encontradas
correlagOes entre as alteragdes nos indices de condicéo fisica funcional e os resultados

das repostas ao teste da tuberculina.
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CAPITULO V

5.1- Discussao Dos Resultados

Proceder-se-a, ao longo deste capitulo, a discussdo dos resultados obtidos ap6s a
aplicacdo de diferentes técnicas estatisticas. Os resultados obtidos serdo analisados e
justificados, tendo por base ndo sé os resultados de estudos anteriores, mas também o

exame atento da literatura existente.

Embora um programa minimo para um optimum de salde para idosos, nao
esteja ainda definido, este estudo, apesar das limitacGes, amostra de pequenas
dimens0es, e a ndo existéncia de um grupo de controle, demonstra que o programa de
exercicios implementado, foi suficiente para provocar diferencas estatisticamente
significativas (p < 0.05), nas componentes funcionais da aptiddo fisica: forga superior e
inferior; flexibilidade superior; e resisténcia cardio-respiratoria nos grupos de idosos de

Arganil e Coja.

Em relagdo as componentes de forca (forca superior e inferior) avaliadas através
dos testes: “flexdo do antebra¢o” € “levantar e sentar na cadeira”, constatou-se
beneficios estatisticamente significativos apds a aplicacdo do programa de exercicios.
Estes exercicios foram mais significativos, na forca inferior. Tal como o declinio dada
for¢a ndo se traduz da mesma forma em cada segmento corporal “ a for¢a das maos
mostra uma ligeira reducdo de 20% entre os 20/30 anos e os 80 anos, enquanto que a
forca dos musculos das costas se reduz em 40 % (Marques, 1996), também os ganhos
obtidos neste estudo da componente forca muscular se mostram com uma distribuicdo
diferente nas diversas estruturas corporais.

Os ganhos de forca superior e inferior consequentes de programas de exercicio
fisico tém sido apresentados por diversos investigadores, apoiando os resultados do
presente estudo. Martins e Gomes (2002) ao aplicarem um programa de exercicios
durante 10 semanas a idosas independentes, com idade média de 72 anos encontraram
ganhos de forga superior de 14.23% e ganhos de forga inferior de 17.72%. Botelho
(2002), ao analisar 60 individuos voluntarios com média de idades de 68.52 anos
obtiveram para ambos 0s sexos ganhos estatisticamente significativos na forca superior

e inferior.
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No teste, “sentar-levantar”, procuramos verificar basicamente a forga e
resisténcia do segmento corporal inferior (Jones et al., 1998). O nosso programa de
exercicios, induziu uma melhoria do nivel de forga inferior, traduzido no aumento dos
valores médios do numero de execucdes completas de levantar e sentar na cadeira em
30 segundos.

Para alguns autores, este teste apresenta um obstaculo na sua realizacdo e
interpretacdo dos resultados, a dor nas costas, queixa frequente desta populagédo e que
algumas vezes chega a inviabilizar a sua execucdo. No nosso estudo, ndo observamos
essa queixa em nenhum das participantes.

Os nossos resultados sdo semelhantes aos de Frontera et al., (1990), que
verificaram em idosos um ganho de forca de até 227% apds um programa de exercicio
fisico durante 12 semanas. Hagber et al., (1989) e Hicks et al., (1991), também
verificaram incremento na forga em homens e mulheres idosas que realizavam um
programa de exercicio fisico, de for¢a muscular, com 12 a 26 semanas de duragao.

Alguns estudos tém vindo a demonstrar correlacdes significativas entre a forca
muscular, particularmente a forca de extensdo do joelho e a: velocidade da marcha; a
subida de degraus; e outras actividades diarias (Avlund et al. 1994). Ou seja, parece
haver uma relacdo estreita entre forgca muscular e mobilidade. Appel e Mota, (1991),
afirmaram que a forca muscular diminui rapidamente com a falta de uso, ou seja, a
baixos niveis de actividade e com o aumento da idade. Assim, torna-se importante um
programa de exercicio fisico que aumente os niveis de forca e resisténcia muscular, e
que retarde o mais possivel uma série de patologias frequentes, com a perda ou

diminuicdo desta capacidade funcional.

O teste da flexdo do antebracgo avalia a forca e resisténcia muscular do segmento
superior do corpo. Os resultados obtidos (numero de execucGes em 30 segundos)
mostram que o programa de exercicio fisico promoveu uma melhoria no nivel de forca
superior dos idosos, traduzida por um aumento do nimero de flexGes completas do
antebraco.

Os nossos resultados foram compativeis com as observacfes de Mc-Cartney et
al., (1993), de que, apesar da diminuicao da forca do segmento superior do corpo com a
idade, essa alteracdo pode ser modificada com a pratica de exercicios.

Segundo Spirduso, (1995), a melhoria da quantidade de forca ocorre

relativamente rapida, num tempo médio de dois meses, dados corroborados por Frontera
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et al. (1990). Alguns autores admitem que o ganho de forgca nos idosos ocorra de forma
mais intensa do que nas pessoas mais jovens (Spirduso, 1995). Justificam que as
pessoas mais idosas, habitualmente, iniciam um programa de exercicios em condicbes
fisicas mais precéarias do que 0s jovens, 0 que proporcionaria ganhos relativos maiores.
Para Matsudo et al., (2000), entretanto, os efeitos dos programas de exercicio fisico em
idosos sobre o fortalecimento da musculatura séo rapidamente perdidos com a
suspensdo dessa actividade com perda de 32% na forca dentro de quatro semanas apés a
suspensdo do programa de exercicio. Dessa forma, é recomendada a manutencéo desses

programas para que esses resultados benéficos sejam duradouros.

O teste “alcancar atrds das costas” procura avaliar a movimentacdo geral do
ombro: aducdo, abducdo, rotacdo interna e externa. Os nossos resultados mostram um
aumento dos valores médios, apos aplicacdo do programa de exercicio fisico, traduzindo
um aumento de flexibilidade inferior. Hubley-Kozey et al., (1995), observaram
melhoras significativas na amplitude de movimento de varias articulagcdes (pescoco,
ombro, cotovelo, punho, quadril, joelho e tornozelo) em individuos idosos que
participaram de um programa de exercicios regulares. Como o processo de deterioracéo
osteoarticular acelera-se a partir dos 65 anos, um pequeno aumento na amplitude de
movimento advindo com um trabalho de treino fisico pode representar um ganho
importante na qualidade de vida dessas pessoas Shepard, et al., 1997.

Varios autores (Voorrips et al., 1993; Cunningam et al., 1993; Farinatti et al.,
1995) defendem uma relacdo causal e directa entre 0 impacto de actividade fisica

regular e sistematica e a melhoria dos niveis de flexibilidade dos individuos.

Ao analisar-se a flexibilidade inferior (“teste sentar e alcan¢ar” — avaliagdo da
flexibilidade dos membros inferiores), verificou-se uma ligeira melhoria do seu valor no
segundo momento da avaliagdo face ao primeiro, no entanto, esta diferenca ndo foi
estatisticamente significativas. Tal facto podera dever-se a uma menor exercitagao desta
variavel. Provavelmente os exercicios aplicados ndo visaram de forma tdo intensa esta
vertente, ou poderdo ter ocorrido erros nas medicdes, considerando a pouca experiéncia

dos utilizadores.

O teste do “caminhar durante 6 minutos” mede a resisténcia aerobia, importante

capacidade para que as pessoas consigam realizar tarefas quotidianas como andar, fazer
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compras ou actividades recreativas. Os nossos resultados revelaram que o programa de
exercicio fisico, induziu a um aumento do nivel de resisténcia cardio-respiratoria,
traduzida por um aumento do nimero médio de metros percorridos durante os 6
minutos.

Esse teste foi usado com sucesso para avaliar a resisténcia fisica de pacientes
portadores de vérias condi¢des clinicas; entretanto, s recentemente foi validado para
uso em pessoas idosas saudaveis (Rikli & Jones, 2001). Observdmos, no nosso estudo,
um importante aumento da resisténcia aerobia. Os resultados obtidos na avaliagdo da
resisténcia cardiovascular estdo em concordancia com os estudos efectuados por
Boileou et al., (1999) que concluiram que a aptiddo cardiorespiratoria melhora
moderadamente nos idosos, quando submetidos a programas de exercicios de
intensidade moderada.

O programa de exercicios influenciou o nivel de resisténcia céardio-respiratoria
positivamente. Estes beneficios sdo também corroborados pelo estudo de Martins e
Gomes (2002), que ao estudarem um grupo de 12 idosas submetidas a um programa de
exercicios com duracdo de 10 semanas encontraram ganhos de 4.63% no teste da
caminhada. Outro estudo, que apoia estes resultados foi efectuado por Falconio et al.,
(1995), que ao aplicarem um programa de marcha de intensidade moderada, a idosos
sedentarios, obtiveram ganhos significativos ao nivel cardiovascular, elevando o
VO2max e a resisténcia cardio-respiratoria.

De acordo com Matsudo et al, 2000, o exercicio fisico aumenta a poténcia
aerobica entre 10 a 40%, especialmente pelo incremento da diferenca arteriovenosa de
oxigénio, volume sistélico, débito cardiaco, volume plasmatico e sanguineo. Estes
autores, referem também que, as mulheres com idades compreendidas entre 0s 69 e 0s
81 anos, praticantes de actividade fisica possuem maiores valores de VO2max
comparadas a mulheres da mesma faixa etaria ndo praticantes. Spidurso, (1995), afirma
que um sujeito idoso com 60 anos a praticar actividade fisica regular, pode evidenciar
niveis mais elevados de VO2méax, quando comparados com jovens sedentarios de 20
anos. Ja Hagber, (1989), refere que o exercicio fisico podera limitar para metade o

decréscimo do referido VO2max por década.

O teste “Levantar e caminhar” avalia a mobilidade, velocidade, agilidade e
equilibrio dindmico, componente essencial para diminuir a incidéncia de quedas nos

idosos. As quedas de acordo com Melo et al., (2003), constituem um dos principais
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problemas de morbilidade e mortalidade nos idosos.

Vaérios estudos demonstram que com o avanco da idade, existe um decréscimo
ao nivel da velocidade, agilidade e equilibrio dindmico. De acordo com Appel e Mota
(1991), esse decréscimo pode ser retardado através de um treino sistematico, podendo-
se notar uma melhoria da qualidade coordenativa, reduzindo assim os gastos energéticos
na realizacdo das tarefas do quotidiano, permitindo uma economia de 10 a 20% em
actividades simples.

Lord e Castell (1994), e Puggaard et al., (1999); Martins e Gomes, (2002),
detectaram melhorias apdés a aplicacdo de um programa de actividade fisica na
velocidade, agilidade e equilibrio de idosos. No entanto, no nosso estudo ndo se
verificaram beneficios estatisticamente significativos nesta componente da aptiddo

fisica.

O exercicio pode afectar a funcdo imunitaria dependendo de um ndmero de
varidveis, como a intensidade e a duracdo do exercicio, bem como o estado de treino do
individuo. Vérios estudos sugerem que a actividade fisica regular estad associada a
alteragOes favoraveis na funcdo imunitéaria (Mazzeo, 1994).

Recentes estudos sugeriram que o treino aerdbio em idades avancadas esta
associado a relatos de menor declinio da funcdo das células T e na producdo de
citoquinas (Venjatraman & Fernandes, 1997), e Xusheng et al. (1990) demonstraram
que uma sessdo de exercicio de Taichiquan aumenta o nimero e a percentagem de
celulas T em idosos.

Apesar da generalidade das componentes funcionais da aptiddo fisica terem
melhorado apds o nosso programa de exercicio fisico, tais melhorias ndo se
repercutiram nos resultados obtidos no teste da tuberculina, ndo tendo sido possivel,
assim, detectar alteracdes no sistema imunitario, mais concretamente nas células T.

Os nossos resultados sdo semelhantes aos encontrados por Rall et al., 1996,
citados por Kohut, M., Senchina, D., (2004), que concluiram que o numero de células T in
vivo, em resposta ao teste DTH, ndo aumentaram ap6s um programa de resisténcia de 12
semanas e aos resultados de Chin et al., (2000), citados por Kohut, M., Senchina, D.,
(2004), que obtiveram o0 mesmo resultado apds 17 semanas. De acordo com 0 nosso
conhecimento, ndo foram ainda publicados estudos, que demonstrem o efeito da
intervengdo de um programa prolongado de exercicio aerébio em idosos nas repostas ao
DTH.
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Capitulo VI

6.1 Conclusoes

Com a realizacdo deste estudo pretendiamos apurar se, apés a aplicacdo do
programa de Exercicio Fisico, se registaram alteracBes: na condicdo fisica funcional, nas
respostas ao teste de tuberculina, e se existiam associa¢Oes entre a cff e as respostas ao
teste da tuberculina.

Dos resultados obtidos no estudo, as conclusdes foram as seguintes:

Os niveis de condicdo fisica melhoraram com a prética de actividade fisica
regular, tendo-se registado diferencgas estatisticamente significativas nas componentes
funcionais da aptiddo fisica — forca superior e inferior; flexibilidade superior; e
resisténcia cardio-respiratoria. Ndo se registaram diferencas ao nivel da flexibilidade
inferior e mobilidade fisica.

Os resultados do teste da tuberculina ndo se alteraram.

Assim, embora a generalidade das componentes funcionais da aptiddo fisica
tenham melhorado ap6s o programa de exercicio fisico, essas mudancas nao se

reflectiram nas respostas ao teste da tuberculina.

6.2 Recomendacoes

O desenvolvimento deste trabalho proporcionou novas experiéncias e
conhecimentos, a0 mesmo tempo que alertou para a necessidade de continuar os estudos
nesta area, que é do interesse de todos, mas que se encontra insuficientemente
desenvolvida.

Desta forma, para futuros trabalhos nesta area, ou dando continuidade a este
trabalho de intervencdo e investigacdo, no ambito da influéncia da actividade fisica na

terceira idade recomenda-se:

- Que as medicdes no teste da tuberculina (através do DTH), sejam as mais
precisas possivel, referindo-se o valor concreto e ndo apenas “menor, igual ou maior
que 15 mm”, ja que uma limitacdo do nosso estudo se relacionou com o facto de a
maioria dos idosos, no momento da avaliagdo inicial, apresentarem respostas

inferiores a 15mm (ndo estando, assim, infectados) e apenas dois, 15 mm
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(portanto, infectados), ficando assim, a margem de andlise muito limitada desde o
inicio, pois apenas os dois referidos individuos poderiam obter melhorias, na
avaliacdo final. Daquele modo, sera possivel verificar a evolugdo de todos o0s sujeitos,

inclusivé os ndo infectados.

- A utilizagdo de amostras com maior nimero de sujeitos, aumentando assim a
probabilidade de obter individuos com respostas positivas no teste da tuberculina, o que

sera benéfico para o estudo, pois estes tém uma maior margem de progressao.

- A realizacdo de avaliagdes intermédias no teste da tuberculina, de modo a ser
feita uma analise mais aprofundada relativamente ao DTH ao longo do periodo de

actividade fisica.

- A existéncia de grupos com diferentes parametros de intensidade e volume de
exercicio, permitindo desta maneira, investigar as respostas da tuberculina em funcéo da

actividade fisica desenvolvida.
- Que os investigadores, se possivel, estejam acompanhados nos momentos de
avaliacdo da aptiddo fisica por alguém experiente, evitando assim possiveis falhas nas

medic¢oes.

- A utilizacdo de instrumentacdo laboratorial (ex: polares) que permita medir a

intensidade do exercicio prescrito e diminuir a existéncia de variaveis parasitas.
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