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Resumo

O envelhecimento é um processo inevitavel do percurso de vida de um ser humano,
que contribui para a deterioracdo da salde e aumenta a vulnerabilidade & morte. Com o
aumento da idade média da populacdo, aumenta também o ndmero de idosos que estdo em
risco de desenvolver doencas cronicas e estados de debilidade relacionados com o

envelhecimento.

A atividade fisica estd fortemente relacionada com uma morbilidade e mortalidade
mais baixas e, cada vez mais, se destaca 0 seu potencial beneficio no envelhecimento e na

longevidade.

Contudo, a maior parte da populacdo mundial € fisicamente inativa. De forma a
combater este problema desenvolveram-se recomendagfes nacionais e internacionais para a

atividade fisica.

O objetivo deste trabalho é descrever o impacto da atividade fisica no envelhecimento
e na longevidade, rever as varias recomendagdes existentes na area da atividade fisica, e
propor intervencdes eficazes para diminuir os niveis de sedentarismo na populacdo, e que

contribuam para aumentar a qualidade e esperanca de vida humana.

Palavras-chave: atividade fisica; envelhecimento; longevidade; biomarcadores;
fisiopatologia.



Abstract

Aging is an inevitable process in the life course of a human being. It contributes to
health deterioration and increases vulnerability to death. With the average population age
increasing, proportionally there is an increase in the number of older adults who are at risk of

developing chronic diseases and health conditions related to aging.

Physical activity is strongly related to lower morbidity and mortality, and increasingly

evidence highlights its beneficial potential in aging and longevity.

However, the majority of the world population is physically inactive. In order to solve
this problem, national and international recommendations for physical activity were

developed.

The aims of this review are to describe the impact of physical activity in aging and
longevity, review the existing guidelines of physical activity and develop -efficient

interventions to reduce sedentary levels and increase lifespan and healthspan.

Key-words: physical activity; aging; longevity; biomarkers; pathophysiology.



Introducéo

A populacdo mundial estd a experimentar um processo de envelhecimento
progressivo, com um aumento constante da esperanca média de vida. Isto pode ser um sinal
de sucesso dos avangos cientificos na area da Medicina, mas também da educacdo da
populacdo no que diz respeito as varias modalidades do estilo de vida sendo uma destas a
atividade fisica. Na Europa, no ano de 2016, a percentagem de pessoas idosas (com 65 anos
ou mais), era de 19,2%. Estima-se que em 2060 a percentagem de europeus com mais de 65
anos seja de 28%, e que o crescimento da populagdo com mais de 80 anos aumente para
12,1%, face aos 5,4% em 2016 (12, 13). Na ultima década, tal como outros paises da Europa,
Portugal tem vindo a registar também profundas alteracdes demogréficas. Em 2015, as
pessoas com 65 ou mais anos representavam 20,5% de toda a populagdo residente em
Portugal. Neste mesmo ano (2015), a esperanca média de vida de para os homens e mulheres,

atingiu os 77,36 e 83,23 anos, respetivamente (PORDATA, 2016).

No entanto, o aumento da longevidade néo significa melhor qualidade de vida. Com a
expansdo da populacdo com mais de 65 anos, temos observado um aumento de doengas e
condicdes relacionadas com a idade, que se traduzem num menor bem-estar, e muitas vezes,

grande sofrimento, incapacidade funcional e deterioragdo cognitiva (14, 15).

E necessario ndo esquecer que o envelhecimento é um processo complexo, individual,
progressivo e inevitavel, definido como o declinio funcional tempo-dependente que aumenta a
vulnerabilidade para a doenca e morte de um ser humano (11). Oitenta por cento dos idosos
tém pelo menos uma condigéo crénica (14), e 50 a 70% tém duas ou mais (16, 17). Varios
estudos demonstraram que a extensao da longevidade é acompanhada, na maioria dos casos,
pela reducdo ou atraso na manifestacdo de morbilidades ou doencas da idade (18). Néao é

novidade que o envelhecimento pode ser prevenido ou mesmo deferido no tempo através de



varias modificacGes nos estilos de vida, aumentando a longevidade e sobretudo a qualidade de
vida do ponto de vista funcional e cognitivo. E por isso importante conhecer e compreender
0S mecanismos biologicos subjacentes a este declinio funcional e desenvolver estratégias de

intervencgéo antienvelhecimento ou que permitam envelhecer com qualidade.

Apesar das mais de 300 teorias do envelhecimento, ainda nenhuma explica

completamente o processo de envelhecimento (19).

Das varias hipoteses de abordagem das teorias do envelhecimento, as que sdo

apresentadas de seguida, sdo uma forma simplificada de as apresentar.

Assim, podemos dividir as principais teorias do envelhecimento em 3 grupos: teorias
do envelhecimento programado, teorias combinadas e teorias do envelhecimento por dano (1)
(Figura 1). As teorias do envelhecimento programado sugerem que ha uma deterioracéo
deliberada com a idade porque a longevidade limitada resulta em beneficios evolutivos (20).
As teorias combinadas tentam integrar varias teorias, considerando o envelhecimento como
sendo um processo altamente interligado a niveis sistémicos, regulados através de circuitos de
resposta, entre niveis de organizacdo bioldgica (1, 21). Nas teorias do envelhecimento por
acumulacdo de danos, surge a célebre teoria das lesdes oxidativas por espécies reativas de
oxigeénio (do inglés reactive oxygen species (ROS)), que provocam dano cumulativo no acido

desoxirribonucleico (ADN), proteinas e lipidos, resultando no envelhecimento intrinseco (22).
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Figura 1 — Categorizacdo das principais teorias do envelhecimento (adaptado de (1); Classificacdo baseada no
trabalho de Magalhdes JP, 2013 (http://senescence.info).

Carlos Lopez Otin (11) definiu os biomarcadores do envelhecimento, uma tentativa de
enumerar nove caracteristicas que funcionem como denominadores comuns deste processo:
(i) instabilidade gendmica, (ii) atrito dos telomeros, (iii) alteragdes epigenéticas, (iv) perda de
proteostase, (v) desregulacdo nos detetores de nutrientes, (vi) disfuncdo mitocondrial, (vii)
senescéncia celular, (viii) exaustdo das células estaminais e (ix) alteragdo da comunicacgéo

intercelular.

Esta definicdo permite a construgdo de uma estrutura para futuros estudos acerca dos
mecanismos moleculares do envelhecimento, assim como desenvolver intervengdes que

melhorem a longevidade humana (11).



Atualmente, a atividade fisica, definida como qualquer movimento corporal produzido
pelos musculos esqueléticos que resulte num gasto energético maior que 0s niveis de repouso
(23, 24), tem assumido um papel cada vez mais importante no quotidiano. Melhora a
autonomia funcional, o estado emocional, reduzindo também a ansiedade, aumenta o
desempenho cognitivo e tem varios beneficios no contexto social (25-28), culminando numa
melhoria da qualidade de vida (29). Além disso, a atividade fisica, disponivel a um baixo
custo e habitualmente livre de efeitos adversos, pode influenciar, positivamente, pelo menos

uma parte de todos os biomarcadores do envelhecimento (30, 31).

Apesar de tudo, ha questBes sobre a préatica de atividade fisica no quotidiano, ndo so6
do idoso, mas em todas as faixas etarias e todos os géneros. Varias recomendacfes atuais e
internacionais, por exemplo as do Australian Government Department of Health (32), para os

niveis de atividade fisica, estdo cada vez mais adaptadas as diferentes faixas etarias.

Contudo, de modo a obter-se 0 maximo beneficio, ainda existem algumas lacunas nas
recomendacdes atuais para a atividade fisica. Por exemplo, existe pouca evidéncia cientifica
que suporte recomendacdes para as gravidas (6). Além disso, as mulheres tém menor
probabilidade de alcancar niveis regulares de atividade fisica em relacdo aos homens (33, 34),
sendo por isso necessario adaptar as recomendacdes e construir estratégias que aumentem o0s

niveis de atividade fisica neste grupo.

Ainda mais, atualmente, as recomendacOes especificas para as patologias
incapacitantes sdo, de momento, limitadas. No entanto, sabe-se que a atividade fisica nestes
individuos pode atrasar o desenvolvimento de limitagfes funcionais e abrandar a progresséo

do declinio funcional (35).

Por fim, alguns autores referem que altos niveis de exercicio moderado a vigoroso (>

450 minutos por semana, bem acima de véarias recomendacdes nacionais e internacionais),



podem estar associadas a uma esperanca média de vida superior (3), 0 que pode significar que
as recomendacOes atuais preconizem niveis de atividade fisica relativamente insuficientes

para se alcancar o maximo beneficio (30).

Cada vez mais é necessaria uma intervencdo num mundo sedentério, onde, segundo a
Organizacdo Mundial da Saude (OMS), cerca de um terco da populacdo mundial ndo pratica
qualquer atividade fisica. Sendo que dos 2/3 que se dizem fisicamente ativos, muitos destes
ndo atingem os niveis de atividade ideais. Em Portugal, segundo dados do Eurobarémetro
(2014), 60% da populacdo nunca realizou algum tipo de atividade fisica (36). Cerca de 3,2
milhdes de mortes, todos os anos, sdo atribuidas a inatividade fisica (37), e muitas destas

poderiam ser evitadas com a simples pratica de niveis minimos de atividade fisica (3, 7).

Este trabalho tem por objetivo compreender 0s mecanismos envolvidos no processo de
envelhecimento, rever os beneficios da pratica regular de atividade fisica, perceber a relacédo
existente entre ambos, perceber as estratégias de combate ao envelhecimento de forma a
aumentar a qualidade de vida e longevidade, rever as recomendacgfes atuais para a atividade

fisica e discutir as recomendac@es ideais para a atividade fisica.



Métodos

Para a elaboracdo deste trabalho foram realizadas pesquisas nas bases de dados
Pubmed, Embase e Cochrane Library. Para além destes, pontualmente, recorri a outras fontes
bibliograficas para a pesquisa de dados estatisticos e recomendaces da atividade fisica
(National Institute for Health and Care Excellence (NICE), Canadian Society for Exercise
Physiology (CSEP), American Hearth Association (AHA), Office of Disease Prevention and
Health Promotion (ODPHP), National Center for Chronic Disease Prevention and Health
Promotion, Australian Government - Departement of Health, e Organizacdo Mundial da
Saude (OMS)); A ultima pesquisa foi realizada a 17 de julho de 2017, utilizando um conjunto
de operados booleanos e, sempre que possivel, termos do Medical Subject Headings (MeSH).

Foram utilizados os termos e equagdes de pesquisa referidos na tabela 1.

Os critérios de inclusdo foram o0s seguintes: artigos dos ultimos 10 anos,
principalmente os ultimos 5 anos; em humanos; lingua portuguesa, inglesa; relacionados com
a atividade fisica, envelhecimento e longevidade; Os artigos foram selecionados a partir da
leitura do titulo e do resumo, e sempre que necessario do texto integral se disponivel; abordar
possiveis biomarcadores do envelhecimento; abordar as recomendacfes atuais para a
atividade fisica nos diferentes grupos etérios; abordar os impactos na salde da atividade

fisica, qualidade de vida e longevidade;

Os critérios de exclusdo utilizados foram os seguintes: artigos que abordavam casos,
patologias ou mecanismos moleculares ndo relevantes para esta revisdo, como doencas néo
relacionadas com o envelhecimento / doencas cronicas; artigos que abordavam a atividade
fisica logo apds procedimentos cirdrgicos; artigos que abordavam pouco a atividade fisica;
artigos que abordavam outras variaveis, como a alimentacdo, sem dissociagdo ou evidéncia

isolada com a atividade fisica; pontualmente, foram utilizados artigos com mais de 10 anos



devido ao valor destes para o trabalho, com informacdo muito relevante ndo contida em

artigos mais recentes.

Aging*

Longevity*

Lifespan*

(molecular AND aging* OR
longevity*)

(“molecular changes*” AND
aging* OR longevity*)

“hallmarks of aging”

Telomeres*

(mitochondria AND aging*
OR longevity*)

genomics* OR DNA

“nutrient sensing”

“stem cells”

“cellular senescence”

“Physical Activity” AND Proteostasis*

“cellular communication”

recommendations®

new recommendations®

old adults OR elderly* OR
aged*

Physiology

Morbidity* OR diseases*

Cognitive* OR mental* OR
anxiety*

Cardiovascular OR diabetes
OR metabolic Or cancer* OR
neoplasm*

Benefits*

Muscle* OR sarcopenia

“Frailty Syndrome”
Skin AND (molecular AND aging*)
Aging* AND Morbidity OR diseases*
Morbidity AND (longevity* OR lifespan*)

Tabela 1 — Termos e equacdes de pesquisa utilizados.
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O Envelhecimento

O processo de envelhecimento

O envelhecimento pode comecar mesmo antes do nascimento (38). Todavia, 0
organismo jovem tem ainda capacidade de reparar 0s processos deletérios que ocorrem ao

longo da vida, 0 mesmo ja ndo acontece, pelo menos com facilidade com o avangar da idade.

A deterioracdo funcional, a alteracdo do fendtipo e outras repercussdes, como algumas
doencas associadas ao envelhecimento, s6 se revelam ou se tornam evidentes a partir de certa
idade, com diferentes 6rgdos e tecidos a envelhecerem funcionalmente com diferentes
velocidades e em diferentes momentos. Ao longo do processo do envelhecimento, o corpo
humano j& ndo consegue reparar eficazmente a acumulacdo de danos celulares e moleculares

(11).

Sdo exemplos, o declinio da funcdo cognitiva relacionada com a idade, que em adultos
saudaveis e na maioria dos individuos, comeca entre os 20 e 30 anos, com uma média aos 25
anos (39); o sistema musculo-esquelético e a massa muscular que comegam a deteriorar-se
entre os 30 e 0s 50 anos, sendo acentuada ap6s os 50 anos, com uma diminuigdo da forgca em
mais de 15% por década (40); no que se refere a pele, 6rgdo ndo s6 importante como também
de grande interesse estético nos dias de hoje, o seu envelhecimento intrinseco comeca a fazer-
se notar pelos 20 anos de idade (41, 42). No entanto, dependendo de influéncias bioldgicas,
comportamentais, ambientais e sociais, estes declinios podem ser mais ou menos acentuados
(43), havendo a possibilidade de se deferir no tempo o processo de envelhecimento, sobretudo

através da adocdo de estilos de vida saudaveis.

Coloca-se assim a grande questdo, ndo da possibilidade de atrasar o envelhecimento e

de aumentar a longevidade, mas sim, da forma mais otimizada e eficaz de o fazer.
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Em suma, de forma a prevenir o processo de envelhecimento, torna-se importante
atuar e promover precocemente estilos de vida saudaveis ndo apenas no idoso, mas cedo na

vida, antes do possivel declinio funcional e cognitivo.

Longevidade

Estudos recentes indicam que o limite bioldgico para idade méxima no Ser humano
podera ser de 115 anos (44). Contudo, varios outros investigadores discordam, argumentando
com diversas andlises estatisticas outras possiveis trajetdrias na longevidade da humanidade,
desde um plateau aos 125 anos, até ao crescimento linear que ultrapassa os 150 anos de
esperanca média de vida no ano 2300 (45). Apesar de ainda ndo haver um consenso, é certo

que esperanca de vida tem vindo a aumentar e continuara a crescer (46).

O numero de centenérios (individuos com 100 ou mais anos de idade) a nivel mundial,
em 2015, foi estimado em 451 000, um aumento quase de 100 000 individuos face aos 316

600 de 2012. Notavelmente, as projecdes para 2050 sdo de 3 676 000 centenarios (47).

Em Portugal, segundo o Instituto Nacional de Estatistica (INE, 2017), estima-se que
em 2080 a esperanca de vida a nascenca seja de 87,38 anos para 0s homens e 92,10 anos para
as mulheres, um aumento de 10,02 anos e de 8,87 anos, respetivamente, face aos atuais
valores estimados de 77,36 anos e 83,23 anos entre 2013 e 2015. Ja o nimero de centenarios
de 2011 para 2015, aumentou de 1526 individuos (82,1% mulheres e 17,9% homens) para
4066 (68,08% mulheres e 31,92% homens) (INE, 2015). As projecGes do INE para 2080
revelam que esta populacdo poderd atingir os 21 177 individuos, o que correspondera a 280
centenarios por cada 100 000 habitantes, face aos 42 em 2015 (INE, 2017). Uma outra
projecdo, coloca Portugal em 3° lugar a nivel mundial no ranking dos paises com a populacdo

mais idosa em 2030 (idade média da populagdo — 50,2 anos). Passando para 7° lugar em 2050,
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com uma idade média da populacdo de 52,5 anos (47), comparativamente aos atuais 44 anos

(INE, 2015).

No entanto, o aumento da longevidade coloca véarios problemas. Num estudo com um
grupo de centenérios em 2011, 57,5% tinham dificuldades nas capacidades comunicativas
(compreender outros individuos e/ou em serem compreendidos), 56% tinham dificuldades
cognitivas (memdria e concentracdo), 41,1% das mulheres e 21,2% dos homens néo
conseguiam andar ou subir escadas, 50% das mulheres e 31,1% dos homens ndo conseguiam
tomar banho ou vestir-se. Apenas 5,96% individuos deste grupo de centenarios nao
mostraram qualquer incapacidade nas areas estudadas (funcdo sensorial, funcionalidade,

cognicdo e comunicacao) (48).

A prevaléncia de doencas cronicas e de estados incapacitantes, por exemplo o
Sindrome de Fragilidade, aumentam com a idade, contribuindo ainda mais para 0 aumento da
incapacidade e dependéncia do idoso (17, 49). Por isso, para se alcangar um sucesso no
envelhecimento é necessario intervir na sua qualidade, e ndo apenas na sua extensao. Um dos
indicios para uma melhor longevidade pode estar nos genes, que podem contribuir para a
prorrogacdo da longevidade em cerca de um terco (50). Num estudo em centenarios, foram
identificados, com boa evidéncia, cinco loci que podem conter genes que medeiam efeitos
benéficos excecionais na longevidade e nas doencas do envelhecimento, e que poderdo ajudar
em futuras analises e intervencgdes nesta area: (i) TOMM40/APOE, (ii) CDKN2B/ANRIL,

(iii) ABO, (iv) SH2B3/ATXN2, e (v) HLA-DR e HLA-DQ (51).

Além da influéncia da hereditariedade genética na longevidade, dois tercos sao
atribuidos a fatores epigenéticos e ambientais (50). Nestes ultimos, temos os estilos de vida,
que influenciam a longevidade em todos os estados e niveis do desenvolvimento e da

diversidade humana (52). De uma perspetiva biogeogréafica, aglomerados de centenarios sdo

13



frequentemente encontrados em especificas regides do globo. Apesar de algumas destas
regides serem de baixo rendimento e de disporem de reduzido acesso a cuidados de saude,
estes tém habitos comuns, que incluem elevado consumo de vegetais, baixos niveis de stress,
estilos de vida ativos e vinculo comunitario (52), o que demonstra uma notavel influéncia dos
habitos de vida na longevidade. De facto, uma analise nos padrées de morbilidade e
mortalidade de doencas cardiovasculares em 34 milhdes de americanos evidenciou que as
hospitalizaces devido a enfarte agudo do miocéardio e a acidente vascular cerebral reduziram
38 e 34%, respetivamente (53). Este marcado sucesso foi atribuido sobretudo a modificacéo

nos estilos de vida, com melhores medidas preventivas, e ndo as inovages terapéuticas (52).

Quando avaliamos as diferentes variaveis que aparentam ser benéficos para 0s
centenarios, a atividade fisica praticada regularmente parece ser o que mais beneficamente
influéncia os fatores de risco para doencas cronicas (54). Por exemplo, um estudo
epidemioldgico transversal evidenciou que o nivel de independéncia, o estilo de vida e a
salde em centenarios japoneses estavam significativamente correlacionados com 0s niveis de
atividade fisica (55). De facto, a capacidade de prevenir ou deferir no tempo a deterioracao
cardiovascular associada a idade, € um dos mecanismos que ajuda a explicar 0 sucesso no

envelhecimento destes centenarios (54).

Desta forma, apesar de outros fatores relacionados com a idade poderem dificultar os
efeitos positivos da atividade fisica, como problemas ortopédicos e uma deterioragdo
cognitiva, sdo de salientar os enormes beneficios de estilos de vida ativos, que contribuem

para a longevidade dos centenarios (54).

Conclui-se assim, que o sucesso da longevidade se relaciona com o sinergismo de
inimeros fatores (genéticos, epigenéticos e ambientais). Dando destaque ndo apenas a

importancia em descobrir novas intervencfes para aumentar a longevidade, mas também

14



garantir que a populacdo pratique estilos de vida saudaveis que sdo acessiveis a grande

maioria da populagéo (50, 52, 54, 56).

Doencas do Envelhecimento

A deterioracdo que ocorre no envelhecimento é o fator de risco primério das
patologias humanas major (11). Dois grandes grupos de doengas major, as doencas do
aparelho circulatério (31,7%) e os tumores malignos (21,7%), sdo referidas frequentemente
como doencas relacionadas com o envelhecimento e estiveram na origem de mais de metade
dos ébitos ocorridos em Portugal no ano de 2015 na populacdo com mais de 65 anos (57).
Além disso, sdo estas as doengas que mais contribuem para o nimero de anos potenciais de

vida perdidos, sendo responsaveis por um elevado nimero de mortes prematuras.

Estas doencas, do qual também fazem parte as deméncias e diabetes mellitus, ndo tém
apenas impacto na mortalidade, mas também na morbilidade. A qualidade de vida diminui

abruptamente, gerando grande incapacidade funcional.

Apesar da esperanca média de vida ter aumentado em Portugal, em contraste com
muitos paises da unido europeia, 0 nimero de anos de vida saudaveis aos 65 anos, diminuiu

em ambos 0s sexos e acentuadamente nas mulheres (Gréaficos 1 e 2).
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Anos de vida saudaveis aos 65 anos: sexo feminino
Valores dos anos 1995 e 2015

1. Suécia

2. Malta

3. Alemanha
4.1Irlanda

5. Dinamarca

24. Portugal
25. Esténia
26. Crodcia
27. Letonia

28. Eslovaquia

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18
Mulheres (Ano (idade) - média)

m 2015 1995

Gréfico 1 — Anos de vida saudaveis (sexo feminino), (Adaptado de PORDATA, 2015). Nimero de anos que
uma pessoa de 65 anos pode esperar viver em condicfes de vida saudavel / auséncia de limitagGes
funcionais/incapacidade (esperanca de vida sem incapacidade fisica). Dados referentes a Unido Europeia
(UE28).
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Anos de vida saudaveis aos 65 anos: sexo masculino
Valores dos anos 1995 e 2015

1. Suécia

2. Malta

3. Alemanha
4.Irlanda

5. Bélgica

21. Polénia
22. Portugal

23. Roménia

27. Eslovaquia

28. Letdnia

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18
Homens (Ano (idade) - média)

m 2015 1995

Grafico 2 — Anos de vida saudaveis (sexo masculino), (Adaptado de PORDATA, 2015). Nimero de anos que
uma pessoa de 65 anos pode esperar viver em condi¢des de vida saudavel / auséncia de limitages
funcionais/incapacidade (esperanca de vida sem incapacidade fisica). Dados referentes a Unido Europeia
(UE28).

Do ponto de vista econdémico, o custo potencial e o custo social deste tipo de doengas,
aumenta acentuadamente com a idade e afeta o crescimento econémico de um pais (58). Em
alguns paises da Organizacdo de Cooperacdo e de Desenvolvimento Econémico (OCDE),
cerca de 40% a 50% dos gastos com salde sdo atribuidos aos idosos e o custo per capita
daqueles que possuem mais de 65 anos, € 3 a 5 vezes maior que dos outros grupos etarios (59,
60). Portugal € um desses paises, onde as doencas do aparelho circulatorio sdo as que mais
gastos acarretam ao sistema nacional de satde, com um custo de cerca de 229 milhdes de
euros somente em internamentos da popula¢do com 65 anos ou mais, no ano de 2014 (60). No

que se refere a inatividade fisica e consequentemente aos seus diversos impactos na salde, a

17



Direcdo-Geral da Saude (DGS) e a Organizacdo Mundial da Saiude (OMS), estima que em
Portugal esta custe cerca de 900 milhdes de euros anualmente, equivalente a 9% do or¢camento

do Ministério da Saude para 2017 (61-63).

E indubitavel a relacdo entre o desenvolvimento de doengas relacionadas com o
envelhecimento e os hébitos de vida como a atividade fisica, sendo que estes desempenham
um enorme papel na prevencao, ou pelo menos no atraso, da manifestacdo das doencas que se
desenvolvem com o processo de envelhecer. A evidéncia em varios estudos destaca que 5%
da carga de doencas como a doenca arterial coronaria,7% da diabetes mellitus tipo 2, e ainda
9% das neoplasias da mama e 10% das neoplasias do c6lon, sdo estimadas ocorrerem como
consequéncia da inatividade fisica (64). Ja na patocronia de uma doenca, por exemplo,
neoplésica, varios sintomas e efeitos secundarios dos tratamentos como a quimioterapia, sdo
atenuados com a atividade fisica adaptada as capacidades do individuo, existindo também
melhoria funcional e no bem-estar geral, e com grandes beneficios psicol6gicos para o doente
oncoldgico (65). No entanto, ainda existem limitages na prescrigdo de atividade fisica nestes
individuos, devido a quantidade maxima benéfica que é desconhecida, e as adaptacdes

necessarias a cada caso.

Em Portugal, quase dois tercos da populacdo € sedentaria, e mais de metade nunca
praticou qualquer tipo de atividade fisica, e apenas cerca de um quarto da populacdo cumpre
as recomendacdes atuais (36). A atividade fisica € um potente modificador da saude e bem-
estar, tanto fisico, como psicoldgico e social. O potencial da atividade fisica em mdultiplas
vertentes, como na prevencdo de doencas, qualidade de vida, longevidade e também na

economia do pais, € avassalador.

Reforca-se assim, a atuag@o sobre os habitos de vida em todas as idades e em varios

momentos da vida de um individuo. Portugal tem uma das piores percentagens de esperanca
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de vida saudavel apds os 65 anos na Unido Europeia, sobretudo devido a doencgas que podem
ser prevenidas e combatidas através da mudanca do estilo de vida, como a pratica de atividade

fisica regular e diversificada.

Sindrome de Fragilidade

Além das doencas comuns do idoso, por exemplo, metabdlicas, cardiovasculares, e
neurodegenerativas, também pode ocorrer o Sindrome de Fragilidade (ou fragilidade), que
afeta cerca de 20 a 30% dos idosos com mais de 75 anos (66). E caraterizada pela presenca de
trés ou mais dos seguintes cinco critérios: fraqueza (avaliada pela diminuicdo da forca de
preensdo palmar), reduzida atividade fisica, performance motora lenta (diminuicdo da
velocidade de marcha), exaustdo autorreportada (pouca toleréncia ao exercicio) e perda de
peso involuntaria (superior a 4,5 kg ou superior a 5% do peso corporal do Gltimo ano).
Quando apenas um ou dois critérios estdo presentes, é considerado um estado pré-fragil (pré-
fragilidade), tendo um maior risco de desenvolver o Sindrome de Fragilidade (10, 67).

O Sindrome de Fragilidade € um estado de vulnerabilidade que acarreta um aumento
de risco para resultados adversos, ficando os idosos menos capazes de tolerar o stress que
advém de doencas, de hospitalizacdes e/ou de imobilidade fisica (68). Tem sido descrita como
um continuum, que afeta multiplos 6rgdos e sistemas, estando associada a uma maior
mortalidade, e portanto, difere da sarcopenia e da caquexia (69).

Este € um importante e crescente problema na populacdo ocidental envelhecida (30).
A prevaléncia em Portugal da pré-fragilidade e fragilidade, segundo dois estudos de 2015, €
de 50,9 a 59,1% e 34,9 a 36,5%, respetivamente (70, 71), e aumenta com a idade (49). A
fragilidade pode eventualmente resultar em incapacidade ou dependéncia funcional, ou seja,
falta de capacidade em realizar atividades da vida diaria, como, por exemplo, atividades
instrumentais, ou dificuldade na mobilidade (69).
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O Sindrome de Fragilidade pode ser representado por um circuito de alteracGes
clinicas que se encontram intimamente relacionadas (Figura 2) (10). A sarcopenia € um
componente major da fragilidade, existindo também um estado inflamatdrio cronico,
sobretudo a custa da interleucina 6 (IL-6), e uma ativacdo da cascata de coagulacdo, que
resultam no aumento da proteina C reativa (PCR), dos niveis de fibrinogénio, d-dimeros e do
fator VIII (10, 69). Além disso, podem estar presentes outros estados ou patologias fortemente
associadas ao Sindrome de Fragilidade: dislipidémia com hipertrigliceridémia e diminuicédo
de HDL (do inglés, high density lipoprotein), hiperglicémia e insuficiéncia renal (Figura 3)
(8). Estas inumeras alteracdes tém um grande impacto negativo na qualidade de vida e na
longevidade, 0 que enfatiza a enorme necessidade de intervir no Sindrome de Fragilidade do

idoso (8, 10, 69).
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SINDROME DE FRAGILIDADE
"\, CONSEQUENCIAS

QUEDAS
INCAPACIDADE
DEPENDENCIA

Envelhecimento
- Senescéncia

celular MORTE
- Atrito dos Inflamacéo
telomeros
- Lesdo ADN
- Inflamagéo \
gREe Desregulacédo Anorexia Fraqueza
- neuroendécrina Anemia Fadiga
Fragilidade Sarcopenia Perda de peso
\L Osteoporose | performance
Doencas ] Hiperglicemia | energia
- Neurodegeneragio Alterages |7 Hipercoagulacao
- Neoplasias metabdlicas \ j
: Itl)wée\goes crénicas CLINICA
- diabetes /
obesidade

MECANISMOS

CAUSAS

Figura 2 — Relag&o entre o envelhecimento e doencas que resultam no desenvolvimento do Sindrome de Fragilidade.
Adaptado de (8). DCV: doencas cardiovasculares
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Envelhecimento:
- Senescéncia

o - Alteragdes musculo- Doencas
Subnutricéo cronica; esqueléticas

- Ingestdo proteica e energética L
inadequada
a Balango de
- Deficiéncia de micronutrientes energia negativo \
‘ Balango de
nitrogénio negativo
Perda de peso
Desregulacédo ¢

neuroendocrina

Perda de massa muscular 2>
Sarcopenia

TSN EEl 102 - Ingestdo proteica e energética
inadequada

- Deficiéncia de micronutrientes

| Gasto total de energia
\/ | Taxa metabdlica de
repouso
| Atividade V

| Forca e energia | VO, méx
| Velocidade a andar w— /
v
Incapacidade
v
€— Resulta

Dependéncia
—I I— Atenua

Figura 3 - Ciclo hipotético do Sindrome de Fragilidade. Adaptado de (10). VO, max: volume de oxigénio maximo.
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O declinio da atividade fisica com o envelhecimento esta associado a diminui¢do da
capacidade de exercicio que predispde para o Sindrome de Fragilidade (68). Depois dos 30
anos, a capacidade aerdbia, medida como volume de oxigénio maximo (VO;max), vai
declinando com a idade (1% por ano em individuos néo treinados, e 0,5% por ano em atletas
de desportos aerobios) e contribui para uma reducdo na habilidade dos idosos realizarem
atividade do quotidiano, sobretudo nos idosos com fragilidade que sofrem um declinio ainda
maior na VO,max (68, 72). Uma outra adaptacdo importante a atividade fisica aerdbica € o
aumento da capacidade oxidativa do musculo, que resulta na tolerancia a fadiga e aumento da
capacidade aerobica muscular. De facto, o treino cardiovascular pode melhorar
significativamente 0 VO,max em 10 a 15% (73). O treino de forca é a melhor forma de
aumentar a massa e forca muscular. Apesar de 0 aumento da massa muscular em resposta ao
treino poder estar atenuado nos idosos frageis, este pode melhorar a for¢ca muscular em 110%
em doentes institucionalizados (68). Também os programas de exercicio de flexibilidade e de

equilibrio diminuem a frequéncia das quedas nestes individuos (2).

Desta forma, podemos concluir que, relativamente a atividade fisica, a melhor
intervencdo para os idosos frageis e pré-frageis, € a combinacgdo de programas diversificados e
multicompetentes. Assim, 0s exercicios devem ser aerdbios, de forca, flexibilidade e
equilibrio, pelo menos 30 a 45 minutos por sessdo e 3 vezes por semana, atingindo resultados
significativamente apds 5 meses (Figura 4) (2, 68). Contudo, € importante intervir nos
restantes estilos de vida com um programa multidisciplinar, e ter em conta as inumeras
limitagdes que o idoso apresenta, sobretudo se existir o Sindrome de Fragilidade ou outras
doengas cronicas do envelhecimento. Por conseguinte, é de extrema importancia ter em
consideracdo as importantes adaptacdes necessarias para motivar a pratica de atividade fisica

nestes individuos (68).
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Pre-fragilidade

Aerobio:
2-3/semana
3-4 IPE
10 min

Tempo total
acumulado:
60 min/sessao

Flexibilidade:
2-3/semana
Equilibrio: 3-4 IPE
2-3/semana 10 min

3-4 IPE

20 min

Fragilidade

Aerobio:
2-3/semana
3-4 IPE
20 min

Tempo total
acumulado:
45 min/sessao

Flexibilidade: |

i . 2-3/semana
Equilibrio: SEESyaTs=

2-3/semana 7 min
3-4 IPE
8 min

Figura 4 — Exemplo de recomendagdes para as componentes e niveis de atividade fisica para o Sindrome de
Fragilidade: pré-fragilidade e fragilidade. Adaptado de (2). 1-RM: uma repeticdo maxima; IPE- indice de
percecédo de esforgo (Escala de esforco de Borg); min: minutos.
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Biomarcadores do Envelhecimento

Os nove biomarcadores sdo um conjunto de inumeras caracteristicas diferentes mas
marcadamente interligadas, que usualmente s&o consideradas como contribuidoras para o

processo de envelhecimento (11).

Cada um dos biomarcadores, idealmente apresenta as trés seguintes caracteristicas: (i)
manifestam-se durante o processo normal do envelhecimento; (ii) 0 seu agravamento
experimental deve acelerar o envelhecimento; (iii) a melhoria experimental deve deferir no

tempo o normal processo do envelhecimento e aumentar a longevidade (11).

Compreender os mecanismos responsaveis pelo envelhecimento ajuda a deferir no
tempo este processo, 0 que resulta no aumento da qualidade de vida e da esperanca de vida

(17).

Deste modo, os biomarcadores podem ajudar a desenvolver técnicas e intervencoes
que melhorem os estudos sobre o envelhecimento, através da otimizacdo da metodologia de
estudos com tecnologias de sequenciacdo da proxima geracao, estudos in vivo em paralelo e,
por sua vez, da andlise molecular das interacbes ambiente-genoma que modulam o
envelhecimento. Desta forma, os biomarcadores do envelhecimento facilitam a identificagéo

de alvos terapéuticos que promovam a qualidade do envelhecimento e a longevidade (11).
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Atividade Fisica e os Biomarcadores do Envelhecimento

Atualmente, inimeras intervengdes foram propostas como potenciais modificadoras
do envelhecimento, como por exemplo, terapias baseadas em células estaminais, farmacos,
como a metformina, ativacdo molecular das telomerases, inibicdo de sinalizagdo tropica,
restricdo calorica, farmacos miméticos da restricdo caldrica e restricdo de aminodcidos

especificos (74).

Uma intervencdo capaz de atenuar o envelhecimento é a atividade fisica (74), que
pode atuar beneficamente em todos os biomarcadores do envelhecimento (11), e estd
disponivel de diversas formas para toda a populacdo, mesmo para individuos com limitacdes

funcionais (30).

Instabilidade genémica

A acumulacdo de alteracdes e lesdes moleculares, como lesbes no ADN e ainda,
modificagdes genéticas, nos micro acidos ribonucleicos (MIARNS) e na expressdo das
proteinas, contribuem, a longo prazo, para o desenvolvimento de doencas cronicas

degenerativas, incluindo inimeras neoplasias e aterosclerose.

A atividade fisica foi associada positivamente com o aumento da reparagdo do ADN
(75). Esta diminui a formacdo e o numero de adutos volumosos de ADN relacionados com
fatores de risco para doencas cardiovasculares (idade, tabagismo, hipertensdo arterial e
hipertrigliceridemia) (76). Podendo reduzir em 77% o0 numero de adutos de ADN

relacionados com a idade (76, 77).

Apo6s um programa de 6 meses atividade fisica de forca em idosos (média de 70 anos
de idade), a expressdo da maioria dos seus genes relacionados com a atividade fisica (funcéo
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mitocondrial, por exemplo, citocromo ¢ oxidase) e com a idade, reverteram acentuadamente
para niveis comparaveis a jovens (78). Concluindo assim, que a deficiéncia mitocondrial pode
ser substancialmente revertida ao nivel da transcricdo, apés um programa de exercicio de

resisténcia com duracdo de 6 meses (76).

Atrito dos teldmeros

Durante um processo de envelhecimento normal, observa-se o encurtamento dos

telémeros dos seres humanos (11, 79).

Um encurtamento acelerado dos telomeros esta tipicamente associado a mdaltiplos
fatores de risco e doencas cronicas relacionadas com a idade (30, 80, 81), como por exemplo,
doencas cardiovasculares (82), diabetes mellitus tipo 2 (83), algumas neoplasias (84) e stress

psicoldgico (82).

A atividade fisica, particularmente exercicio cardiovascular, esta associada a um maior
comprimento dos telomeros de leucécitos (80, 81). Isto reflete-se numa maior capacidade
cardiorrespiratoria (expressa em VO,msx) (30, 85), que, por sua vez, esta associada a uma
menor incidéncia de doencas cardiovasculares e menores taxas de mortalidade geral,

incluindo menor risco de mortalidade por neoplasias (86, 87).

Num estudo com 2401 gémeos, os telémeros foram 200 pares de bases mais longos
nos individuos que realizavam maiores niveis de atividade fisica (80). Mais que a manutencdo
do tamanho, o comprimento dos telémeros pode mesmo aumentar significativamente com o
aumento da capacidade fisica (88), ou com alteracBes nos estilos de vida (niveis de atividade
fisica moderada, dieta baseada em plantas, controlo do stress e aumento do suporte social)
(89), 0 que se podera traduzir num aumento da longevidade (90, 91). Além disso, atletas de
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desportos aerobicos, que regularmente praticam exercicio cardiovascular vigoroso,
apresentam maiores niveis na atividade da telomerase (92). A atividade fisica também
influencia beneficamente a regulacdo ou expressdo do complexo shelterin e da transcriptase
reversa da telomerase (TERT) (93), e atenua a expressdo de fatores de ligacdo de repeticéo
telomérica (TRF) (80, 94). Resultando assim, no aumento da atividade telomerase, com
consequente manutencdo ou aumento do comprimento dos telomeros (95, 96). Num outro
estudo, adultos que praticavam elevados niveis de atividade fisica, tinham telémeros com uma
vantagem de idade bioldgica de 9 anos superior em relacdo aos individuos sedentarios, e 7
anos superior aos individuos moderadamente ativos, enfatizando a necessidade de programas

de exercicio de alta intensidade de modo a se alcancar o maximo efeito benéfico (97).

Alteracdes epigenéticas

Alteracbes epigenéticas, como alteracdes nos padrdes de metilagdo no ADN,
modificacdes pos-translacionais das histonas e remodelacdo da cromatina, afetam os tecidos e

células ao longo da vida, contribuindo para o processo de envelhecimento (11, 98).

A atividade fisica pode induzir modificacdes epigenéticas e atenuar desregulacdes
associadas a idade (5), como por exemplo o declinio da funcdo cognitiva (Figura 2). A
alteracdo epigenética mais comumente induzida pela atividade fisica € a modificacdo das
histonas (acetilacdo e metilagdo), metilacdo do ADN, e regulacdo da expressdo de diferentes

tipos de miARNSs (99, 100).

Niveis elevados e regulares de atividade fisica em 3 periodos diferentes da vida de 647
mulheres caucasianas ndo-hispanicas (5-12 anos de idade; 13-19 anos de idade; e por ultimo,

nos 12 meses seguintes), resultou no aumento global da metilagdo do ADN, consistente com
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associacOes entre a atividade fisica e a diminuicdo do risco de neoplasias (101). Existindo
ainda varios outros estudos que evidenciam alteracdes epigenéticas benéficas através de
programas de atividade fisica, por exemplo, diminuicdo da expressdo de citocinas pro-
inflamatdrias pela hipometilacdo na regido promotora do gene APC (codificador de citocinas
pro-inflamatorias) (102) e, cardioprotecdo pela diminuicdo da expressdao de histonas

deacetilases (HCDA) (103) e da expressdo de miRNA cardiacos (104).

Atividade Fisica

Regulacéo translacional e

epigenética
IGF-1
VEGF
Aumento da plasticidade
& BDNF
cerebral ~
Neurotrofinas
Neurogénese Melhorias na tolerancia ao stress,

na memdaria e na aprendizagem

Figura 5 — Efeitos da atividade fisica nos padrfes cognitivos, neuroplasticidade e moleculares, através de
alteracGes epigenéticas. Adaptado de (5). IGF-1: fator de crescimento semelhante a insulina tipo 1; VEGF:
fator de crescimento endotelial vascular; BDNF: fator neurotréfico derivado do cérebro.

Perda de proteostase

Proteostase é definida como a homeostasia das proteinas responsavel pelo

redesdobramento e degradacé@o de proteinas alteradas atraves de varios mecanismos, como a

29



autofagia, degradacdo proteolitica ou desdobramento mediado por chaperonas (30). O
envelhecimento e algumas doencas relacionadas com a idade (Doenca de Alzheimer, Doenca

de Parkinson e cataratas) estdo relacionados com o declinio da proteostase (11, 105).

A autofagia é um dos mecanismos mais estudados na proteostase, e esta é induzida no
masculo esquelético, numa curta, mas intensa sessdo de atividade fisica (106), mas também
em outros 6rgdos, como no figado, coracdo, péancreas e tecido adiposo (107, 108). A
adaptacdo a longo termo, potencializada pela autofagia (induzida pela atividade fisica, através
de varios mecanismos (Figura 3), resulta no aumento da capacidade aerdbica e na melhoria da
homeostasia dos lipidos e da glicose. Notavelmente, a atividade fisica regular em combinacéo
com a restricdo caldrica, melhorou o declinio da autofagia de proteinas associadas ao

envelhecimento e, atenuou a lesdo oxidativa e a apoptose associada a idade (108, 109).
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Atividade Fisica

E P
mTOR |~

Ulk1/2

INK

Beclina-1

S, > [ Inducdo da autofagia ]

Efeitos da ativacdo da /Efeitos da sobrerrequlacéo \
mitofagia: da PGC-la:

- Degradacéo de proteinas - Biogénese mitocondrial

Estimula defeituosas
- Angiogénese

- Mitofagia

KA Glut 4 e glicogénio /
A Resulta
* Homeostase
Figura 6 — Resumo de algumas vias de sinalizacdo molecular e eventos celulares induzidos pela atividade
fisica. Adaptado de (9) e (11). FoxO3: proteina humana codificada pelo gene FOXO3; mTOR: rapamicina em
mamiferos; GH: hormona do crescimento; GLUT 4: transportador de glicose tipo 4; IGF-1: fator de

crescimento semelhante a insulina tipo 1; PGC-1a: coativador 1-alfa do recetor gama ativado por proliferador
de peroxissomo.

Desregulacéo nos detetores de nutrientes

Polimorfismos genéticos ou mutacGes que reduzam as funcbes da hormona do

crescimento (GH, do inglés, growth hormone), do fator de crescimento semelhante a insulina
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tipo 1 (IGF-1, do inglés, Insulin-like growth factor 1), recetores da insulina ou de efetores
intracelulares, como o AKT, proteina alvo da rapamicina em mamiferos (mTOR, do inglés,

mammalian target of rapamycin) e gene FOXO, estéo relacionados com a longevidade (11).

A atividade fisica exerce efeitos protetores no declinio associado a idade, no eixo dos
sensores da glicose (110) e também modula, a nivel muscular, os 3 principais sistemas
interligados de detetores de nutrientes: a via mTOR detetora de aminoacidos (111), e as vias
SIRT e AMPK detetoras de baixa energia (112, 113) promovendo assim, um estado anabélico
benéfico a nivel muscular. Além disso, melhora a sensibilidade a insulina através da producéo
aumentada de transportador de glicose tipo 4 (Glut 4) (Figura 3) (30, 114). Exercicios
cardiovasculares intensos aumentam os niveis circulantes de testosterona, GH e IGF-1,
resultando no aumento de sintese proteica e de massa muscular esquelética, podendo prevenir

ou melhorar condicdes de sarcopenia (30).

Disfun¢ao mitocondrial

A expressdo e a atividade dos sistemas antioxidantes (enzima superdxido dismutase
(SOD) e proteinas de choque térmico (HSPs, do inglés, heat shock proteins)) estdo
modificadas no envelhecimento, existindo uma reduzida habilidade celular para contra-atacar
as moléculas oxidantes, o que contribui para a acumulacdo de lesGes provocadas por espécies
reativas de oxigénio (ROS) (115), afetando a replicacdo e transcricdo do ADN mitocondrial
(ADNmt), o que origina frequentemente delecbes com alteracdo da funcdo das proteinas

mitocondriais (116).

A atividade fisica aer6bia diminui as lesdes oxidativas nos individuos idosos, através

da estimulacdo de defesas antioxidantes enddgenas (117), por exemplo, pela elevacdo de
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antioxidantes hidrofilicos (acido drico, bilirrubina e vitamina C) e diminuicdo de

antioxidantes lipofilicos (carotenoides e gamma-tocoferol (vitamina E)) (118).

Além disso, um estilo de vida ativo atenua a disfungdo mitocondrial, promovendo a
longevidade através de vias moleculares comuns aos efeitos da restricdo calorica, mediado
pela SIRT1 e pelo coativador 1-alfa do recetor gama ativado pelo proliferador de peroxissomo

(PGC-10) (Figura 3) (30, 119).

Num estudo com individuos praticantes de desportos aerdbios, evidenciou-se uma
elevada expressdo de proteinas mitocondriais, ADNmt e de fatores de transcricdo
mitocondrial, demostrando que o declinio relacionado com a idade na capacidade oxidativa

mitocondrial estava ausente (119).

Senescéncia celular

Senescéncia celular pode ser definida como uma paragem estavel do ciclo celular,

acoplada a alteracdes fenotipicas estereotipadas (11).

A atividade fisica regula as proteinas estabilizadoras dos telémeros, e diminui fatores

de expressdo apoptdticos (p16™<4A

, cinase 2, e p53), regulando deste modo a senescéncia
celular e, protegendo a célula da apoptose induzida pelo stress (92). Além disso, relagdo
Bax/Bcl-2 no ventriculo esquerdo do coracdo esta significativamente sobrerregulada com a
idade, mas marcadamente reduzida com programas de atividade fisica. Significa isto que

apesar do coracdo envelhecido ser mais suscetivel a apoptose, a atividade fisica pode exercer

efeitos beneéficos anti-apoptoticos (120).
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Existe ainda o potencial de diminuir a incidéncia de neoplasias e melhorar o
prognostico destas, com programas de atividade fisica aerobica, que aumentam a atividade
das células exterminadoras naturais (NK, do inglés, natural killer), melhoram a apresentagéo
de antigénios, reduzem a inflamacdo e previnem a acumulacdo de células senescentes

funcionais (30, 121).

Exaustdo das células estaminais

O declinio no potencial regenerativo dos tecidos € uma das caracteristicas mais

evidentes no envelhecimento (11).

Por outro lado, a atividade fisica € um dos estimulantes mais potentes da proliferacdo e
migracdo de diferentes células estaminais adultas (por exemplo, na médula déssea), de modo a
gue sejam recrutadas para os tecidos lesados, com subsequente regeneracdo destes (122).
Além disso, atenua a reducdo associada a idade da capacidade de reparacdo do endotélio nas
células progenitoras endoteliais (123); ativa as células estaminais mesenguimatosas que
podem vir a ter um elevado potencial terapéutico; e promove a proliferacdo de células
estaminais neuronais, contribuindo para uma melhoria na capacidade regenerativa cerebral e

capacidade cognitiva (122).

Uma das células mais afetadas com o envelhecimento é a célula satélite, o que
contribui para o desenvolvimento de sarcopenia (30). Estudos demonstraram que atividade
fisica aerobica ou cardiovascular aumenta o numero de miofibrilas contendo um elevado
numero de células satélite, resultando na hipertrofia fibras tipo I, prevenindo ou atenuando a

sarcopenia (124).
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Alteracéo da comunicacao intercelular

O envelhecimento também envolve alteracbes da comunicagédo intercelular, a nivel
enddcrino, neuroendocrino ou neuronal, ocorrendo, por exemplo, desregulacao da sinalizacao
neuro-hormonal (renina-angiotensina, adrenérgico, sinalizacdo IGF1-insulina) e libertacdo de
citocinas pro-inflamatorias por células senescentes, o que resulta no aumento da inflamacéo e

no declinio da imunovigilancia para agentes patogénicos e células pré-malignas (11).

Atividade fisica aerdbia regular foi associada a niveis mais baixos de inflamacéo (125,
126). Exercicios aerdbios intensos estdo associados a niveis mais baixos de proteina C reativa
(PCR), IL-6 e de fator de necrose tumoral alfa (TNF-a, do inglés, tumor necrosis factor alpha)

em individuos de 70-79 anos (125).

A inflamacéo sistémica, doencas cardiovasculares ou neoplasias, podem ser atenuadas
pelo efeito cumulativo de niveis regulares de atividade fisica, pois 0 muasculo liberta IL-6, 0
que induz a producdo de outras citocinas anti-inflamatorias (recetor antagonista da
interleucina 1 (IL-1) (IL-1Ra), interleucina 10 (IL-10) e recetores soluveis TNF (STNF-R)), e

inibe a producéo de citocinas pré-inflamatdrias (TNF-a) (126).
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Recomendac0es para a atividade fisica

As recomendaces da atividade fisica sumarizam a evidéncia dos niveis e formas de
atividade fisica necesséarias alcancar para melhorar a salde, em diferentes grupos
populacionais. Atualmente existem inimeras recomendacdes adotadas por diferentes paises e
nacOes (Tabela 2) e, apesar de apresentarem conteudos e recomendagdes semelhantes, diferem
entre si em certos componentes, que podem ser fulcrais para 0 sucesso da prescricdo e

promocao da saude.

Portugal adotou as “Recomendacbes Globais para a Atividade Fisica e Saude”,
publicadas em 2010 pela OMS. Contudo, Portugal tem das piores taxas de adultos fisicamente
inativos na Unido Europeia (EU) (Gréafico 3). Apesar dos iniUmeros esforcos na promocao e
prescricdo da atividade fisica, a percentagem de individuos ativos (individuos que alcancam,
pelo menos, 0s niveis minimos das recomendacdes da OMS), segundo a Fundacgdo Portuguesa
de Cardiologia (FPC, 2017), diminuiu de 36% em 2015 para 33% em 2017, com a maior
quebra a ocorrer na populacdo com 45 ou mais anos (127). Além disso, 29% dos individuos
passa 5 a 10 horas sentados por dia, com uma média global de 4,3 horas, e ainda, durante a

maior parte desse periodo, 44% n&o se levantam e/ou esticam as pernas (127).

Neste mesmo estudo (127), dos 67% individuos sedentarios, 49% dos individuos
afirmam que a atividade fisica ndo lhes é importante ou interessante, enquanto 33% afirma
que gostaria de praticar atividade fisica mas ndo conseguem gerir o tempo no seu quotidiano

para esse fim.
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Percentagem de Adultos Sedentarios na UE
(ambos os sexos)
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Grafico 3 — Percentagem de adultos fisicamente inativos na Unido Europeia (EU) (128). RU: Reino Unido.
Dados publicados em 2012.

Uma importante medida é melhorar, desenvolver ou adotar estratégias de
encorajamento e atuacdo na populacdo para a pratica de atividade fisica, a titulo de exemplo,

as recomendac6es do National Institute for Health and Care Excellence (NICE) (Figura 2) (4).

Torna-se, por isso, fundamental continuar a apostar na prevencao através da educacao
e promocdo de estilos de vida saudaveis, utilizando estas medidas como a primeira linha no
combate de diversas doencas cronicas e do envelhecimento, através de estratégias cada vez
mais adaptadas a realidade atual da populacdo e individualizadas as adversidades pessoais,

profissionais e sociais impostas pelo individuo e pelo meio que o rodeia.

37



Encorajar
Atividade Fisica

Treino para Servigos locais:

Estrategias, individuos areas de trabalho

politicas e envolvidos no em relaco a Dieta e AF

comissionamento ncouroad?rrggnto de atividade fisica

SNS e Sistemas AF no local de
publicos de Satde trabalho AF e Escolas

Encorajar a
populagdo a ser FA

Encorajar AF para
— prevenir ou tratar
doencas

Realizar
modificagdes
noutras areas para
encorajar AF

Figura 7 — National Institute for Health and Care Excellence (NICE), 2014: Public Health Guideline 54. Adaptado
de (4). AF: atividade fisica; FA: fisicamente ativa; SNS: Sistema Nacional de Salde.
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Beneficios da Atividade Fisica

Funcéo cognitiva

1 Neurogénese
| Neurodegeneracéo
| Alteragbes Cognitivas

Fun

céo cardiovascular

1 Qmax

| Pressdo arterial

1 Fluxo

1 Volume sanguineo

1 Regulacéo do fluido corporal
1 Funcéo endotelial

1 Funcdo automdmica

1 Ténus vagal e VFC

1 Pré-condicionamento
cardiaco

sanguineo regional

Funcdo pulmonar

1 Ventil

1 Trocas gasosas

acao

Funcdo muscular

1 Forga

1 Resisténcia muscular

1 Qualidade muscular

1 Equilibrio e mobilidade

1 Capacidade motora e controlo
1 Flexibilidade

muscular / energia

Composicdo corporal

| Peso

1 Massa muscular
| Adiposidade regional
1 Densidade 6ssea

1 Taxa metabolica basal
1 Sintese proteica muscular
1 Oxidagdo de lipidos

Metabolismo

Sindrome Fragilidade
| Quedas, incapacidade e
mortalidade:
1 VO,max - 1 tolerdncia ao
esforco
1 Anabolismo (1 MGF, 1
células satélite) — 1 forga
muscular
| Degeneragao neuroenddcrina
| Inflamagéo

Qualidade de vida
| Incapacidade fisica e
dependéncia
| Declinio cognitivo
1 Anos de vida saudaveis
| Hospitalizacgdes
| Gastos monetarios com a
salde

Longevidade
1 Esperanca de vida

| Doengas relacionadas com a
idade

Figura 8 — Beneficios da atividade fisica. Adaptado de (26) e (63); MGF: fator de crescimento mechano; Qmax:
débito cardiaco méximo; VFC: variabilidade na frequéncia cardiaca; VO2méax: volume de oxigénio maximo.




Recomendacdes atuais

Idade EUA (2008) OMS (2010)
<5 NA NA
Aerobia > 60 min/dia; todos os dias;
Moderada e/ou vigorosa; Aerobia: > 60 min/dia; > 3/semana;
i Vigorosa em > 3/semana; Moderada a vigorosa;
Forca (exercicios de fortalecimento Aerobia (++)
muscular e 0sseo): > 3/sem (p.e. ginastica
ou flexdes/”’abdominais”, e correr ou saltar Forga (+)
a corda) > 3/semana.
Aerobio: > 150 min/semana, moderada; ou Aerobia; > 150 min/semana, moderada; ou
>75 min/semana, vigorosa; ou combinagdo >75 min/semana, vigorosa; ou combinacao
equivalente (moderado a vigoroso); equivalente (moderado a vigoroso);
Forga: > 2/semana (musc. major); Sessdes aerodbias intensas de > 10 min;
18-64 Beneficios adicionais: Forca: > 2/semana (musc. major);
- Aerdbia: 300 min/semana, moderada; ou Beneficios adicionais:
150 min/semana, vigorosa; ou combinagdo . .
equivalente. - Aerobio: 300 min/sem, moderada; ou 150
min/sem,  vigorosa; ou  combinagéo
equivalente.
Aerobia: > 150 min/semana, moderada; ou Aerdbia: > 150 min/sem, moderada; ou >75
>75 min/semana, vigorosa; ou combinacdo min/sem, vigorosa; ou combinagéo
equivalente (moderado a vigoroso); equivalente (moderado a vigoroso);
Sessdes aerdbias intensas de > 10 min; SessOes aerdbias intensas > 10 min;
Forga: > 2/semana (musc. Major); Forga: > 2/sem (musc. major);
Beneficios adicionais: Beneficios adicionais:
265 - . -~ .
- Aerébia: 300 min/semana, moderada; ou - Aerdbia: 300 min/semana, moderada; ou
150 min/semana, vigorosa; ou combinacdo 150 min/semana, vigorosa; ou combinagdo
equivalente. equivalente.
Se mobilidade reduzida: adicionar exercicios
de equilibrio > 2/semana.
Se doencas incapacitantes: maxima atividade
conseguida/tolerada
Gravidas Aerobia: > 150 min/semana (fracionada),
e pos- moderada; NA
partd  Sessges > 10 min.

40




Reino Unido (2011)

Canada (2012)

Incapazes de andar:

Atividades baseadas no chéo/posicdo ventral
(rebolar e gatinhar, alcangar objetos, brincar
com outras pessoas) e atividades na agua
(sessdes de natagdo “pais-filho”)

Minimizar comportamento sedentério (exceto
horas de sono)

<1 ano:

Atividades fisicas baseadas no ch&o/posicdo
ventral, vérias vezes por dia (alcancar objetos
e bringuedos, brincar ou rebolar no chéo,
gatinhar pela casa).

Minimizar comportamentos sedentérios

<5 >1-4 anos:
Aerobia > 180 min/dia; fracionado; todos os
Capazes de andar: dias; qualquer intensidade;
Aerobia > 180 min/dia; fracionado; todos 0os | Atividades variadas e em diferentes
dias; qualquer intensidade; ambientes; atividades que promovam o
o . desenvolvimento de habilidades motoras;
Minimizar comportamentos sedentarios
Progresséo para > 60 min, até aos 5 anos.
Minimizar comportamentos sedentarios
Aerdbia > 60 min/dia; todos os dias; 5-11 anos:
moderada a vigorosa: . - .
g Atividade > 60 min/dia; todos os dias;
Forca (exercicios de fortalecimento muscular | moderada a vigorosa:
e Gsse0) > 3/semana; . .
5-17 - Aerdbia e vigorosa > 3/semana;
Sessdes Unicas ou varias sessoes de > 10 min; . i
- Forca (fortalecimento muscular e 0sseo) >
Minimizar comportamentos sedentarios. 3/semana
Minimizar comportamentos sedentarios.
Aerdbia: > 150 min/semana, moderada; ou | Aerobia: > 150 min/semana, moderada a
>75 min/semana, vigorosa; ou combinagdo | vigorosa.
equivalente (moderado a vigoroso); N L i i
Sessdes aerobias > 10 min; (p.e. 30min, >5
Sessdes aerdbias > 10 min; (p.e. 30min, >5 | dias /semana).
18-65 dias /semana). ) _
Forca: > 2/sem (muisc. major);
Forca: > 2/sem (musc. major); L . .
¢ ( jor) Minimizar comportamentos sedentarios (ficar
Minimizar comportamentos sedentérios (ficar | muito tempo sentado).
muito tempo sentado).
Aerébio: > 150 min/semana, moderada, | Aerobia: > 150 min/semana, moderada a
aerobio; ou >75 min/semana, vigorosa; ou | Vigorosa.
combinacdo  equivalente (moderado a -~ . .
> 65 vigoroso();' q ( Sesses aerobias > 10 min; (p.e. 30min, >5

Sessdes aerdbias > 10 min; (p.e. 30min, >5
dias /semana).

dias /semana).

Forga: > 2/sem (muisc. major);
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Forga: > 2/sem (musc. major);

Exercicios de equilibrio e coordenacdo >
2/semana.

Minimizar comportamentos sedentarios.

Minimizar comportamentos sedentarios (ficar
muito tempo sentado).

Se mobilidade reduzida: adicionar exercicios

de equilibrio.

NA

NA

Australia (2014)

<1lano:

Atividades baseadas no
ventral em ambientes seguros.

chéo/posicdo

Minimizar ~ comportamento  sedentério

(exceto horas de sono)

>1-4 anos:

Aerébia > 180 min/dia; fracionado; todos
os dias;

Minimizar comportamentos sedentarios

Aerdbia > 60 min/dia; todos os dias;
moderada a vigorosa; para maiores

beneficios, incluir mais horas/dia.

Atividade diversificada, e alguma atividade
vigorosa

Forca (exercicios de fortalecimento
muscular e 6sseo) > 3/semana;

Minimizar comportamentos sedentarios.

Se sedentario, realizar qualquer tipo e nivel
de atividade, e aumentar progressivamente
até ao recomendavel,

Realizar atividade fisica, preferencialmente
distribuida/fracionada todos os dias.

Aerobia: 150 a 300 min/semana, moderada;
ou 75 a 150 min/semana, vigorosa; ou
combinacdo equivalente (moderado a
vigoroso);

Forga: > 2/sem (muUsc. major);

Minimizar comportamentos sedentarios.
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Realizar qualguer tipo e nivel de atividade
fisica, independente da idade, peso,
problemas de salde e incapacidades;

Realizar o0 maximo de atividade possivel,
todos os dias, de varias formas, englobando
atividade cardiovascular/aerobia, forga,
equilibrio e flexibilidade;

Aerdbio: > 30 min/dia, moderada, todos 0s
dias;

Idosos que sdo sedentarios, deverdo
comecar com um nivel facil de gerir
fisicamente, e gradualmente aumentar para
os niveis, tipos e frequéncia recomendadas.

Individuos que continuam a desfrutar uma
vida de atividade fisica vigorosa, devem
continuar a realiza-la, adaptada a sua
capacidade numa idade mais avangada e
proporcionando recomendagdes e
orientagdes de seguranga

Minimizar comportamentos sedentarios.

NA

Tabela 2 — RecomendacBes para 0s niveis de atividade fisica. EUA: Estados Unidos da América — Physical
Activity Guidelines for Americans (2008) (129); OMS: Organizacdo Mundial de Saiude - Global
Recommendations on Physical Activity for Health (2010) (6); Reino Unido — UK physical activity guidelines
(2011) (130); Canada — Canadian Physical Activity and Sedentary Behaviour Guidelines (2012) (131); Australia
— Australia's Physical Activity and Sedentary Behaviour Guidelines (2014) (32); min: minuto; musc.: mudsculos;
p.e.: por exemplo; NA: ndo aplicavel.
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Recomendacdes ideais

As mais relevantes orientagdes para a atividade fisica, de um modo geral e para
adultos, recomendam um minimo de 150 minutos semanais de atividade fisica moderada ou
de 75 minutos semanais vigorosa, ou ainda uma combinacédo equivalente (6, 32, 129-131). Por
outro lado, algumas sociedades ainda recomendam, para beneficios adicionais, atividade fisica
aerdbia durante 300 minutos por semana, de intensidade moderada, ou 150 minutos semanais

de intensidade vigorosa (6, 32).

E certo que a atividade fisica regular reduz o risco de morte prematura, mas o nmero
de anos de vida ganhos difere para diferentes niveis de atividade (3). Realizar alguma
atividade fisica, como caminhar 75 minutos por semana, pode ja influenciar (aumentar)
ligeiramente a longevidade. No entanto, niveis mais elevados de atividade fisica propiciam
maior potencial benéfico na longevidade, com notaveis beneficios ainda para niveis

superiores a 450 minutos (Figura 9) (3).

De seguida ira ser utilizada, por diversas vezes, a expressdo MET-horas/semana. O
equivalente metabolico (MET) é uma medida fisioldgica que expressa o gasto de calorias da
atividade fisica. Um MET é o equivalente de energia gasto por um individuo enquanto esta
sentado em repouso (MET de repouso). Durante o exercicio, o equivalente MET é a energia
gasta em comparacdo com 0 repouso. Por isso os valores MET indicam a intensidade da
atividade fisica. Uma atividade com um valor MET de 5 significa um gasto energético
(ndmero de calorias) 5 vezes superior ao gasto em repouso. MET-horas/semana, sdo 0S
valores de equivalentes metabdlicos numa hora de atividade fisica, acumulados durante uma

semana (129, 132).
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Figura 9 — Niveis de atividade fisica versus taxa de risco de mortalidade (Taxa de Hazard) e esperanca de vida ganha. MET:
equivalente metabdlico por horas/semana; 0 MET-horas/semana equivalente a nenhuma atividade fisica;1 a 3,74 MET-
horas/semanas é equivalente a caminhar rapido até 75 minutos por semana; 7,5 a 14,9 MET-horas/semana, é equivalente a
caminhar rdpido durante 150 a299 minutos por semana; 15,0-22,4 MET-horas/semana, é equivalente a caminhar 300 a 449
minutos por semana; mais de 22,5 MET-horas/semana, é equivalente a caminhar rapido durante mais de 450 minutos por
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mana. Adaptado de (3).

As recomendacOes ideais, de modo a obter-se 0 méximo beneficio, refletem-se no
aumento dos niveis minimos da atividade fisica (7). Todavia, devido a elevada percentagem
de populacdo sedentaria (Grafico 3), atualmente torna-se mais importante a promocao e
educacdo para estilos de vida ativos, de modo a se obter pelo menos o minimo beneficio na
salde e longevidade (32, 127, 128). Sobretudo no grupo das mulheres que tendem a ser

menos fisicamente ativas (33, 34, 128).

E necessario promover e individualizar a prescricdo de atividade fisica de acordo com
a capacidade e escolha de cada individuo. Para individuos fisicamente pouco ativos, é
recomendado iniciar com baixos niveis de atividade e aumentar progressivamente até alcancar
0s niveis desejaveis e recomendados (32, 133). Além disso, uma atividade fisica diversificada
torna-se importante, ndo s6 no idoso, mas em todas as idades, existindo maiores beneficios
com programas que englobem combinagdes das varias modalidades - aerdbio, forca,

flexibilidade e equilibrio (68, 134, 135).
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Em relacdo aos individuos incapacitados por doenca, tanto funcional como
cognitivamente, ou ainda, na patocronia das patologias, por exemplo neoplasias, ou de estados
de debilidade, a titulo de exemplo o Sindrome de Fragilidade (Figura 4) (2), estes devem ser o
mais fisicamente ativos possiveis, tendo especial atencdo as suas limitacGes e capacidades

fisicas, e conferindo toda a seguranga necessaria (32, 65, 68, 133, 136).

Para as gréavidas, a evidéncia atual recomenda pelo menos 150 minutos semanais de
atividade aerdbia (por exemplo, natacdo), adaptando e individualizando programas consoante
idade de gestacdo e as limitagfes funcionais da gravida, dispondo também de toda a seguranca

necessaria para esta e para o feto (6, 137).

Por fim, apesar das recomendagdes adotadas por Portugal ndo especificarem a
atividade fisica em criancas com idades inferiores a 5 anos (6), estas beneficiam de um estilo
de vida ativo adaptado a sua idade. Promovendo, desta forma, um crescimento saudavel:
aumenta a capacidade cardiovascular, ajuda a manter um peso corporal adequado a idade,
melhoram a forca, coordenacdo e equilibrio, desenvolve flexibilidade, melhora a postura,
estabelece ligacBes entre diferentes partes do cérebro, melhora o sono e providéncia
oportunidades para desenvolver capacidades de socializacdo (138). Por isso, é importante
promover, através da educacdo dos pais, atividade fisica nestas idades e reduzir
comportamentos sedentarios, tal como as recomendac¢des mais atuais sugerem (Reino Unido,

Canadé e Australia) (Tabela 2) (32, 130, 131).
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O limite para o beneficio

Niveis mais elevados de atividade fisica, muito superiores as atuais recomendagoes
minimas, podem estar associados a uma maior longevidade. Podendo mesmo reduzir o risco
geral de cancro do cdlon em 24%, ou para metade, com niveis de 21 MET-horas/semana
(139). Porém, niveis excecionalmente elevados podem contribuir de forma prejudicial para a
esperanga de vida e o envelhecimento (Figura 10). Os atletas de alta competicdo podem
chegar a praticar niveis muito superiores a 100 MET-horas/semana, e apesar de viverem mais
que a populacdo sedentaria, varios estudos apontam que a sua esperanca de vida € menor
comparativamente a individuos que alcangam o aparente limiar de beneficio (cerca de 22,5 a
40 MET-hora/semana) (3, 7). De facto, varios estudos sobre os niveis da atividade fisica
evidenciaram uma ligeira curva em “J” para o risco de mortalidade a medida que os niveis
aumentam (140). Com niveis extremos e cronicos de exercicios aerobios (geralmente corrida
de longa distancia) é evidente um plateau ou mesmo um declinio nos efeitos positivos, com

um aumento do risco para complicacGes cardiovasculares e musculo-esqueléticas (140, 141)

Esta evidéncia é importante para moldar futuras recomendacdes de atividade fisica,
gue atualmente destacam apenas niveis minimos para beneficio. Desta forma, isto ira permitir
desenvolver recomendacdes do limiar maximo de atividade fisica associada a beneficios, que
sera cerca de 22,5 a 40 MET-horas/semana, equivalente a caminhar rapido cerca de 450 a 800

minutos por semana.
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Figura 10 — Niveis de atividade fisica: maximo benéfico. MET: equivalente metabédlico por horas/semana; 0 MET -
horas/semana equivalente a nenhuma atividade fisica;1 a 3,74 MET-horas/semanas é equivalente a caminhar rapido até
75 minutos por semana; 7,5 a 14,9 MET-horas/semana, é equivalente a caminhar rapido durante 150 a299 minutos por
semana; 15,0-22,4 MET-horas/semana, é equivalente a caminhar 300 a 449 minutos por semana; mais de 22,5 MET-
horas/semana, é equivalente a caminhar rapido durante mais de 450 minutos por semana. 1-2x, 2-3x, 3-5x, 5-10x, +10:
quantidade de vezes superior aos niveis minimos recomendados pela OMS (6). Adaptado de (7)
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Concluséao

O envelhecimento da populacao € um futuro certo e ndo longinquo, que trara inimeros
desafios e problemas globais, sobretudo ao nosso pais que tera uma das populacBes mais

envelhecidas em todo o mundo (58, 128).

Atualmente, envelhecer esta associado a uma grande incapacidade para a maioria da
populacdo com mais de 65 anos, tanto a nivel funcional e cognitivo, como socioeconémico

(14, 16, 30).

As doencas cronicas mais comuns associadas a idade sdo doencas que ocorrem devido
a deterioracdo da capacidade de regulacdo ou regeneracdo da fisiologia humana, e por isso,
intervencdes fisiologicas, como a atividade fisica conseguem admiraveis resultados positivos,

prevenindo e até mesmo reduzindo a progressdo de grande percentagem destas doencas (30).

A atividade fisica ndo consegue reverter o processo de envelhecimento, mas atenua
inimeros efeitos sistémicos e celulares prejudiciais ao organismo (30). Contudo, apesar do
enorme potencial benéfico, a inatividade fisica continua a ser um problema major de saude

publica em todo 0 mundo (128).

Conclui-se assim, que tdo ou mais importante do que desenvolver novos farmacos
antienvelhecimento, é determinar quais sdo as combinacdes, tipos e “dosagens” (frequéncia,
duracdo e intensidade) para a atividade fisica, que mais beneficiam a salde e longevidade do
individuo. E imperativo implementar intervencdes mais eficientes para a promogéo de estilos
de vida ativos nos varios estratos da populacdo. S6 desta forma, serd possivel aumentar
notavelmente a qualidade do envelhecimento e continuar a prolongar, de modo saudavel, a

longevidade humana.
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