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EPIGRAFE

“Para casar, basta amar.
Mas na profissdo, aléem de amar tem de saber.
E o saber leva tempo para crescer”.

Rubem Alves



RESUMO

INTRODUCAO: As doengas cardiovasculares (DCV) representam a maior causa de
mortalidade no mundo, sendo que a hipertensdo arterial sistémica (HAS) esta estreitamente
relacionada com a ocorréncia de eventos cardiovasculares fatais e ndo fatais. Paralelamente, o
exercicio fisico promove a hipotensdo pés-exercicio (HPE) e, além disso, o treinamento fisico
pode trazer diversos beneficios metabolicos e cardiovasculares que o tornam uma estratégia ndo
medicamentosa, podendo auxiliar de forma direta e indireta na hipertensdo. Entretanto,
conclusdes acerca dos efeitos das diferentes modalidades e mecanismos, que expliquem as
respostas agudas e cronicas, sdo limitadas em hipertensos de meia-idade. OBJETIVO
GERAL.: Avaliar o efeito agudo do exercicio pré e pds 12 semanas de treinamento aerébio ou
de forca sobre marcadores sanguineos de vasodilatacdo e vasoconstricdo do endotélio vascular,
assim como analisar a repercussdo sobre a dilatacdo mediada por fluxo (DMF) e o efeito agudo
e cronico sobre a pressédo arterial em individuos hipertensos de meia-idade. METODOS: 42
sedentarios, sendo 19 do sexo feminino, foram randomizados em trés grupos experimentais: 15
(45,8+6,8 anos) no grupo treinamento aerobico (GTA), 15 (46+7,2 anos) no grupo treinamento
de forca (GTF) e 12 (44,2+8,3 anos) no grupo controle (GC). Participantes do GTA ou GTF
completaram trés sessdes semanais de exercicio durante 12 semanas. As sessfes foram
realizadas por 60 min e a intensidade do exercicio aerébico ou forca foi de moderada a alta,
dependendo da semana da periodizacdo. Foram avaliados no periodo pré e pds-intervencao: o
consumo pico de oxigénio (VOzpico) DMF, perfil lipidico, marcadores sanguineos de
vasodilatacdo e vasoconstricdo, pressdo arterial de repouso, monitorizacdo ambulatorial da
pressdo arterial em repouso (MAPA), composicdo corporal, espessura muscular, HPE,
monitorizacdo ambulatorial da pressdo arterial pos-exercicio (MAPAex) e as concentracfes de
nitritos e nitratos (NOX) e endotelina-1 (ET-1) até 30min depois de uma sessao de exercicio.
Os dados foram estruturados e analisados utilizando SPSS versao 22.0. A comparacdo entre 0s
grupos (variaveis de caracterizacdo ou deltas) foi realizada ANOVA one-way. A comparacéao,
pré e poés-intervencOes, foi realizada através do método de equacbes de estimativas
generalizadas. Em relacdo aos testes, quando necessarios, foram utilizados o post-hoc
correspondente (ClinicalTrials.govNCT03282942). RESULTADOS: Estudo de respostas
agudas. A MAPA e o MAPAex ndo demonstraram diferencas. A hipotensdo da presséo arterial
sistdlica /diastolica (PAS/PAD), apés exercicio aerdébico, foi de -10.59+5.24 / -6.15+6.41
mmHg e de -5.56+7.61 / -6.20+£8.25 mmHg no exercicio de forca. As concentracfes de NOX,

ET-1 e seus respectivos deltas ndo apresentaram alteragdes entre grupos ou ao longo do tempo.



Ensaio Clinico Randomizado. (pré e pés): o GTA e o GTF aprimoraram 0 VOzpico, DMF,
diminuiram lipoproteinas de baixa intensidade, MAPA e MAPA¢x. O GTF aumentou a massa
muscular e espessura muscular. O GTA promoveu o aumento de NOX, lipoproteinas de alta
intensidade, diminuigdo das concentracOes de colesterol total, da PAS e frequéncia cardiaca de
repouso quando comparadas a pré-intervencdo. Além disso, a HPE pds-treinamento foi menor
no GTA do que no GCA, (-5.55+5.04 vs -13.00£7.00mmHg) e a area sob a curva da presséo
arterial média do GTA, (87.59+7.56) foi menor que 0 GCA e GCF(96.54+5.55 e 96.35+8.44).
CONCLUSAO: A prética regular de exercicios aerdbicos trouxe mais beneficios sobre a
pressdo arterial do que o treinamento de forgca, embora a maioria das comparacoes entre GTA

e GTF néo tenham apresentado diferencas significativas.

PALAVRAS-CHAVES: hipotensdo pds-exercicio, monitorizacdo ambulatorial da presséo

arterial, treinamento de forca, exercicio.
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ABSTRACT

Cardiovascular diseases (CVD) represent the major cause of mortality in the world, and
systemic arterial hypertension (SAH) is closely related to the occurrence of fatal and nonfatal
cardiovascular events. At the same time, exercise promotes post-exercise hypotension (PEH)
and, in addition, physical training can bring several metabolic and cardiovascular benefits that
make it a non-drug strategy and may directly and indirectly assist hypertension. However,
conclusions about the effects of different modalities and mechanisms that explain acute and
chronic responses are limited in middle-aged hypertensive patients. To evaluate the acute effect
of exercise pre and post 12 weeks of aerobic or strength training on vascular endothelial
vasodilation and vasoconstriction markers, as well as to analyze the repercussion on flow-
mediated dilation and the acute and chronic effect on blood pressure in middle-aged
hypertensive individuals. 42 sedentary individuals, 19 females, were randomized into three
experimental groups: 15 (45.8 + 6.8) in the aerobic training group (ATG), 15 (46 = 7.2) in the
strength training group (STG) and 12 (44.2 £ 8.3) in the control group (CG). ATG or STG
participants completed three weekly exercise sessions for 12 weeks. The sessions were held for
60 min and the intensity of aerobic exercise or strength was moderate to high, depending on the
week of periodization. Pre and post intervention were evaluated: VOzmax, FMD, lipid profile,
blood markers of vasodilation and vasoconstriction, resting blood pressure, Ambulatory blood
pressure monitoring (ABPM), body composition, muscle thickness, PEH, post-exercise ABPM
(ABPMex) and NOx- ET-1 within 30min after an exercise session. Data were structured and
analyzed using SPSS version 22.0. Comparison between groups (characterization variables or
deltas) was performed one-way ANOVA. The comparison, before and after interventions, was
performed through the GEE. Regarding the tests, when necessary, the corresponding post-hoc
was used (ClinicalTrials.govNCT03282942). 1) Study of acute responses. ABPM and ABPMex
showed no differences. The SBP / DBP hypotension after aerobic exercise was -10.59 + 5.24 /
-6.15 £ 6.41 mmHg and -5.56 + 7.61 / -6.20 + 8.25 mmHg on strength exercise. The
concentrations of NOx, ET-1 and their respective deltas showed no changes between groups or
over time. Randomized clinical trial. (pre and post): ATG and STF improved VOzpea, FMD,
decreased LDL, ABPM and ABPMex. STG increased muscle mass and muscle thickness. ATG
promoted the increase of NOx, HDL, decrease in total cholesterol, SBP and resting HR when
compared to pre-intervention. In addition, post-training HPE was lower in GTA than in GCA,
(-5.55 £ 5.04vs-13.00 £ 7.00mmHg) and the AUC of MAP in ATG (87.59 + 7.56) was smaller
than the GCA and GCF (96.54 + 5.55e96.35 * 8.44). Finally, regular aerobic exercise has more
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benefits on blood pressure than strength training, although most comparisons between ATG

and STG did not show significant differences.

KEYWORDS: post-exercise hypotension, ambulatory blood pressure monitoring, strength

training, postexercise hypotension, exercise.
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1. APRESENTACAO
O presente documento configura-se como uma tese para 0 Programa

de Poés-Graduagdo em Ciéncias do Movimento Humano da Escola de
Educacdo Fisica, Fisioterapia e Danca (ESEFID) da Universidade Federal do
Rio Grande do Sul (UFRGS). Esta tese concentra-se na éarea de Movimento
Humano Saude e Performance do referido programa. O estudo da hipotensdo pos-exercicio e
dos efeitos cronicos do exercicio sobre pardmetros cardiovasculares e endoteliais tornou-se
objeto desse trabalho a partir de inimeras evidéncias que comprovam que o exercicio fisico é
uma medida ndo medicamentosa e eficaz para pessoas com hipertensdo arterial sistémica (DE
SOUSA; ABRAHIN; FERREIRA; RODRIGUES et al., 2017; MALACHIAS, 2016;
PASCATELLO; MACDONALD; JOHNSON, 2016; PESCATELLO; FRANKLIN;
FAGARD; FARQUHAR et al., 2004; SBC, 2010b). Além disso, a caréncia de estudos na
populacdo de meia-idade com hipertensdo evidencia a importancia académica do presente
trabalho.

A tese é composta por uma introdugdo, trés artigos completos e conclusdes gerais acerca
dos 3 estudos realizados. O primeiro artigo, que compde a parte principal do referencial tedrico
da tese, € uma revisdo sistematica da literatura. Em seguida, temos o primeiro artigo
experimental, um estudo transversal sobre as respostas do exercicio aerébico ou de forca sobre
parametros cardiovasculares e endoteliais. E, por Gltimo, um ensaio clinico randomizado
controlado sobre as respostas cronicas do exercicio aerébico ou de forca sobre 0s mesmos
parametros. Desta maneira, todos os objetivos que foram propostos na referida tese foram
respondidos.

O documento esta em consonancia com o0 regimento interno do Programa
de Po6s-Graduacdo em Ciéncias do Movimento Humano, a partir da resolugdo 10/2014 do
Comité de Etica em Pesquisa (CEPE)/UFRGS. O projeto foi aprovado pelo CEPE/UFRGS
(CAAE 69373217.3.0000.5347), com o titulo “EFEITOS DO TREINAMENTO AEROBIO E
DE FORCA SOBRE RESPOSTAS CARDIOVASCULARES, ENDOTELIAIS, ESTRESSE
OXIDATIVO, FLUXO SANGUINEO E EPIGENETICOS EM INDIVIDUOS
HIPERTENSOS DE MEIA-IDADE: UM ENSAIO CLINICO RANDOMIZADO”. Todos 0s
participantes assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido para engajamento no

estudo.
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2. INTRODUCAO
As doencas cardiovasculares (DCV) representam a maior causa de mortalidade no mundo

(THOMAS; DIAMOND; VIECO; CHAUDHURI et al., 2018), sendo que a hipertensdo arterial
sistémica (HAS) esté estreitamente relacionada com a ocorréncia de eventos cardiovasculares
fatais e ndo fatais (MILLS; BUNDY; KELLY; REED et al., 2016). A HAS é uma doenca
multifatorial caracterizada pela elevacdo dos niveis de pressdo arterial sistolica (PAS >
140mmHg) e/ou diastolica (PAD > 90mmHg) em repouso (MALACHIAS, 2016) e esta
intimamente relacionada a prevaléncia de doencas cardiovasculares, desempenhando papel
crucial na fisiopatologia e progressdao da doenca aterosclerdtica (CHOBANIAN; BAKRIS;
BLACK; CUSHMAN et al., 2003). Assim, configurando-se como uma doenca que pode
culminar em eventos cardiovasculares (BOUTCHER; BOUTCHER, 2017). Além disso, é
importante considerar que o0s seguintes fatores de risco estdo intimamente relacionados com a
HAS: fumo, maus habitos alimentares, obesidade, sedentarismo, ingestdo de sodio e alcool
(ROSS, 1993; SBC, 2010a; ZEIHER; DREXLER; WOLLSCHLAGER; JUST, 1991). Desta
forma, o controle dos fatores de riscos, através de melhores tratamentos clinicos e
intervencionais, pode auxiliar a reverter esse quadro - considerado atualmente um problema de
salde publica (BRAUNWALD, 2014).

De fato, a HAS representa a principal causa de mortalidade evitavel na atualidade,
estima-se que uma parcela de 31% (1,39 bilhdes) da populacdo mundial adulta seja portadora
desta doenca. Essa prevaléncia parece ser maior em paises subdesenvolvidos (37,3%) do que
em paises desenvolvidos (22,9%). No Brasil, segundo dados mais recentes, a prevaléncia de
HAS encontra-se ao redor de 30%, acometendo, em sua maioria, individuos de meia-idade em
periodo produtivo, sendo assim, tornando-a uma doenca extremamente onerosa para a
sociedade (BLOCH ; BOUTCHER; BOUTCHER, 2017; MILLS; BUNDY; KELLY; REED et
al., 2016; OSTCHEGA,; YOON; HUGHES; LOUIS, 2008; PICON; FUCHS; MOREIRA;
RIEGEL et al., 2012). Estima-se que, em 2015, as doencas cardiovasculares e o diabetes
mellitus tipo Il tenham sido responsaveis por 35% da mortalidade mundial, além de terem
gerado um impacto econémico estimado em US$ 83,8 bilhdes de dolares, entre os anos de 2006
e 2015. No Brasil, estes gastos contabilizaram um custo aproximado de US$ 4,18 bilhdes
(ABEGUNDE; MATHERS; ADAM; ORTEGON et al., 2007).

O tratamento com medicamentos anti-hipertensivos é relevante para reducdo do risco
de mortalidade (ETTEHAD; EMDIN; KIRAN; ANDERSON et al., 2016). No mundo, cerca
de 31% dos adultos ndo atingem os niveis adequados de atividade fisica que, combinado com

a falta de politicas publicas, acarreta um aumento da prevaléncia de doengas cronicas nao
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transmissiveis (HALLAL; ANDERSEN; BULL; GUTHOLD et al., 2012). Esse fator de risco
acelera o curso da doenca e leva a disfungdo dos mecanismos de controle da pressao arterial
(JUNG; FISCHER; FRITZENWANGER; THUDE et al., 2009). Além disso, a hipertensédo esta
associada com baixa capacidade fisica, alteraces do perfil lipidico e disfuncdo endotelial
(ASHOR; LARA,; SIERVO; CELIS-MORALES et al., 2015; CORNELISSEN; FAGARD,
2005; GREEN; MAIORANA; O'DRISCOLL; TAYLOR, 2004; TAMBALIS;
PANAGIOTAKOS; KAVOURAS; SIDOSSIS, 2009). Nesse contexto existe uma progressao
da doenca aterosclerotica que, juntamente com a HAS, retroalimenta a disfuncao endotelial. De
fato, ambos os processos se confundem em sua génese (LARA FERNANDES; SERRANO;
TOLEDO; HUNZIKER et al., 2011).

O endotélio vascular responde a estimulos fisicos e quimicos pela sintese e/ou liberacao
de diversas substancias vasoativas, trombo regulatorias e sinalizadoras, assim como fatores de
crescimento (CELERMAJER, 1997; GOTO; HIGASHI; KIMURA; NOMA et al., 2003;
LEUNG; YUNG; LAHER; YAO et al., 2008). As substancias liberadas pelo endotélio possuem
funcBes vasodilatadoras e vasoconstritoras (LEUNG; YUNG; LAHER; YAO et al., 2008). As
principais substancias liberadas por esse tecido incluem o éxido nitrico (NO), a prostaciclina,
as endotelinas, angiotensina Il, tromboxano A2 e prostaglandina H2 (CELERMAJER, 1997,
LAROIA; GANTI; LAROIA; TENDULKAR, 2003). Contudo, no contexto da hipertenséo,
ocorre um desbalanco entre as substancias vasoconstritoras em relagdo as vasodilatadoras,
podendo proporcionar prejuizos ao endotélio vascular e até mesmo iniciar um quadro de
disfuncdo endotelial relacionado a inflamacéo e ao estresse oxidativo. Isto €, um distdrbio nas
funcgdes vasodilatadoras do endotélio, expondo as células do vaso a a¢Oes diretas de substancias
vasoconstritoras, aumento da proliferacdo celular e agregacao plaquetéaria que, por sua vez,
estdo correlacionadas a processos arteriosclerdticos e hipertensao arterial (GOTO; HIGASHI,
KIMURA; NOMA et al., 2003; LUZ; LAURINDO; CHAGAS, 2003; MORA; COOK;
BURING; RIDKER et al., 2007). Desta maneira, sugere-se que a reducdo da biodisponibilidade
do NO possui papel central nesse fendmeno. Além disso, 0 aumento na concentragdo de
substancias vasoconstritoras derivadas do endotélio, como endotelina-1 (ET-1) e tramboxano
(TXA2), reduzem a capacidade do endotélio dilatar em resposta a estimulos hemodinamicos.
Assim, comprometimentos na vasodilatacdo mediada pelo fluxo (DMF) tém sido reportados
em individuos hipertensos, configurando um fator de risco independente para predicdo de
eventos cardiovasculares (GREEN; JONES; THIJSSEN; CABLE et al., 2011; KONUKOGLU;
UZUN, 2017; MUIESAN; SALVETTI; PAINI; MONTEDURO et al., 2008).
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Com o principal objetivo de diminuir o risco de mortalidade, o tratamento da hipertensdo
arterial sistémica pode ser baseado em medidas ndo medicamentosas, auxiliando o tratamento
medicamentoso (MALACHIAS, 2016). Nesse contexto, o exercicio fisico representa uma
intervencdo de baixo custo que influencia de maneira direta e indireta a fisiopatologia da
hipertensdo. De modo geral, classifica-se o comportamento da pressdo arterial frente ao
exercicio em respostas agudas e cronicas, sendo o principal aspecto da exposi¢do aguda ao
exercicio o efeito hipotensor pos-exercicio (HPE), enquanto o efeito crénico esta relacionado a
reducdo da pressdo arterial de repouso (CARPIO-RIVERA; MONCADA-JIMENEZ;
SALAZAR-ROJAS; SOLERA-HERRERA, 2016; CORNELISSEN; BUYS; SMART, 2013;
CORNELISSEN; SMART, 2013).

Nesse sentido, a HPE, caracterizada pela reducdo da pressdo arterial abaixo dos niveis
de repouso apos o exercicio, é descrita como um fendmeno cardioprotetor (KENNEY'; SEALS,
1993). Frente ao exercicio aerdbico, a HPE ocorre independentemente da intensidade em
hipertensos, seja moderada ou alta (PIMENTA; MONTREZOL; DOURADO; DA SILVA et
al., 2019). Inclusive, com o exercicio aerdbico, esse fenbmeno pode acontecer em baixas
intensidades e curta duracdo de exercicio (GUIDRY; BLANCHARD; THOMPSON; MARESH
et al., 2006). Ainda em hipertensos, o exercicio de for¢a também é capaz de produzir HPE (DE
FREITAS BRITO; BRASILEIRO-SANTOS; COUTINHO DE OLIVEIRA; DA CRUZ
SANTOQOS, 2019; LA SCALA TEIXEIRA; FERREIRA; AZEVEDO; CHULVI-MEDRANO et
al., 2017). No entanto, a magnitude deste fendmeno néo estéa clara frente aos diferentes volumes
de exercicio de forca. Recentemente, Brito et al. (2019) investigaram o efeito do volume do
treinamento de forca em mulheres hipertensas de meia-idade, demonstrando que a HPE ocorre
tanto quando realizadas uma (PAS: -18+5; PAD: -8+5 mmHg) ou trés séries (PAS: -26+4/
PAD: -14+5 mmHg) (DE FREITAS BRITO; BRASILEIRO-SANTOS; COUTINHO DE
OLIVEIRA; DA CRUZ SANTOS, 2019). Ainda, a magnitude da HPE parece ter associacdo
direta com o efeito cronico do exercicio sobre a pressao arterial de repouso (BRITO; FECCHIO;
PECANHA; ANDRADE-LIMA et al., 2018; HECKSTEDEN; GRUTTERS; MEYER, 2013).
Desta forma, a HPE ndo teria uma relevancia apenas subaguda no tratamento da hipertenséo,
mas também um efeito desejado para a adaptacao crénica da reducéo da pressao arterial. Sendo
assim, estudar o fendmeno da HPE torna-se relevante na medida em que esse efeito é necessario
para ocorréncia de diversas adaptacdes cronicas.

Na ultima década, observa-se que a HPE ocorre em diferentes modelos de prescricéo do

exercicio aerobico em hipertensos de meia-idade. Nesse sentido, as principais metodologias
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para controle da intensidade das sessdes de exercicio foram utilizados: testes méximos,
consumo méaximo de oxigénio (VO2amax), pico do consumo oxigénio (VOzpico), reserva do
consumo de oxigénio (VOzreserva), frequéncia cardiaca maxima (FCmax), frequéncia cardiaca de
pico (FCpico) € limiar de lactato (AUGERI; TSONGALIS; VAN HEEST; MARESH et al.,
2009; BRITO; REZENDE; MENDES; SILVA-JUNIOR et al., 2018; CILHOROZ,
SCHIFANO; PANZA; ASH et al., 2019; CUNHA; MIDGLEY; PESCATELLO; SOARES et
al., 2016; DA SILVA; CIRILO-SOUZA; DE SOUZA; VELOSO NETO et al., 2018; DE
BRITO; REZENDE; DA SILVA JUNIOR; TINUCCI et al., 2015; EICHER; MARESH,;
TSONGALIS; THOMPSON et al., 2010; FONSECA; FARINATTI; MIDGLEY; FERREIRA
et al., 2018; JOUBERT; GRANADOS; OLIVER; NOACK et al., 2018; MORALES-
PALOMO; RAMIREZ-JIMENEZ; ORTEGA; PALLARES et al., 2017; NETO; TOSCANO;
LIMA; DA SILVA et al.,, 2018; NEW; REILLY; TEMPLETON; ELLIS et al., 2013;
PESCATELLO; SCHIFANO; ASH; PANZA etal., 2017; PESCATELLO; SCHIFANO; ASH;
PANZA et al., 2016; PIMENTA; MONTREZOL; DOURADO; DA SILVA et al., 2019;
RAMIREZ-JIMENEZ; MORALES-PALOMO; ORTEGA; MORA-RODRIGUEZ, 2018;
SIMOES; ASANO; SALES; BROWNE et al., 2013). Contudo, foi encontrado apenas um
trabalho utilizando a frequéncia cardiaca de reserva (FCreserva) COMO Vvariavel de controle da
intensidade (CIOLAC; GUIMARAES; VM; BORTOLOTTO et al., 2009).

Nos Ultimos dez anos, foram encontrados apenas 8 trabalhos envolvendo exercicios de
forca e hipertensos de meia-idade e todos apresentaram HPE (DE FREITAS BRITO;
BRASILEIRO-SANTOS MDO; COUTINHO DE OLIVEIRA; SARMENTO DA NOBREGA
et al., 2015; DE FREITAS BRITO; BRASILEIRO-SANTOS; COUTINHO DE OLIVEIRA,;
DA CRUZ SANTOS, 2019; FIGUEIREDO; WILLARDSON; MIRANDA; BENTES et al.,
2016; LA SCALA TEIXEIRA; FERREIRA; AZEVEDO; CHULVI-MEDRANO et al., 2017;
QUEIROZ; SOUSA; CAVALLI; SILVA et al., 2015; QUEIROZ; SOUSA; SILVA;
TOBALDINI et al., 2017; TIBANA; BOULLOSA; LEICHT; PRESTES, 2013; ZAFEIRIDIS;
TRIANTAFYLLOU; PAPADOPOULQOS; KOLETSOS et al.,, 2019). No que se refere a
prescricdo do exercicio de forca, 0 método de fadiga moderada é sugerido para evitar picos
pressoricos, embora apenas quatro trabalhos tenham utilizado este método (DE FREITAS
BRITO; BRASILEIRO-SANTOS; COUTINHO DE OLIVEIRA; DA CRUZ SANTOQOS, 2019;
LA SCALA TEIXEIRA; FERREIRA; AZEVEDO; CHULVI-MEDRANO et al., 2017;
QUEIROZ; SOUSA; CAVALLI; SILVA et al., 2015; QUEIROZ; SOUSA; SILVA;
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TOBALDINI et al., 2017). Desta forma, percebe-se que tanto os modelos de prescricdo quanto
a populagéo séo importantes na nossa pesquisa.

A longo prazo, tanto o exercicio aerobico ou de forca é capaz de diminuir a pressao
arterial e aumentar a DMF, um indicador fidedigno da funcdo endotelial (CORNELISSEN;
SMART, 2013; PEDRALLI; EIBEL; WACLAWOVSKY; SCHAUN et al., 2018). Em
hipertensos, expostos cronicamente ao exercicio aerobico, sdo observadas as seguintes reducdes
médias de pressdo arterial sistolica (PAS) e diastolica (PAD): -8,3 e -5,2 mmHg,
respectivamente (CORNELISSEN; SMART, 2013). Adicionalmente, uma melhora da DMF na
ordem de 1.45% endossa este efeito benéfico do exercicio aerébico (PEDRALLI; EIBEL,;
WACLAWOVSKY; SCHAUN et al., 2018); enquanto que a exposi¢ao cronica ao exercicio de
forca, em voluntarios pré hipertensos e hipertensos, as reducdes chegam -8,2 (PAS) e -4,1
mmHg (PAD) (DE SOUSA; ABRAHIN; FERREIRA; RODRIGUES et al., 2017). Com
relacdo a funcéo endotelial, o treinamento de forca é capaz de melhorar a fungdo endotelial em
individuos pré-hipertensos (BECK; MARTIN; CASEY; BRAITH, 2014) e com histérico de
infarto agudo do miocardio (VONA; CODELUPPI; IANNINO; FERRARI et al., 2009). O fato
€ que o treinamento aerdbico ou de forca pode exercer efeitos benéficos em diversos
mecanismos da fisiologia vascular, aprimorando positivamente a fungédo endotelial, tanto na
vasodilatacdo mediada por fluxo quanto na biodisponibilidade de fatores vasodilatadores
(ANAGNOSTAKOU; CHATZIMICHAIL; DIMOPOULOS; KARATZANOS et al., 2011,
ASHOR; LARA; SIERVO; CELIS-MORALES et al., 2015; GOTO; HIGASHI; KIMURA;
NOMA et al., 2003; MAEDA; MIYAUCHI; KAKIYAMA; SUGAWARA et al., 2001;
UMPIERRE; STEIN, 2007).

Indo ao encontro ao que foi exposto anteriormente, Grenn et. al. (2004) relatam que
pacientes com fatores de riscos e doencas cardiovasculares podem obter melhoras na funcéo
endotelial, por causa do estresse de cisalhamento proporcionado pelo exercicio durante cada
sessdo realizada. Além disso, esse efeito pode acontecer em fungdo do aumento da enzima
oxido nitrico sintase (eNOS) ou diminuicdo dos radicais livres, ou seja, aprimorando a funcao
endotelial a longo prazo (GREEN; MAIORANA; O'DRISCOLL; TAYLOR, 2004).
Recentemente em uma revisao sistematica com metanalise, de Ashor et al. (2015), demonstrou-
se que apesar das modalidades de exercicio aerdbio, forca e combinado apresentarem melhoras
na funcdo endotelial comparado com o grupo controle, € importante relatar que foram

recrutados poucos artigos em que 0s sujeitos eram hipertensos e nenhum com a faixa etaria
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entre 30 — 59 anos. Desta maneira, ha necessidade de mais estudos para essa populacdo
(ASHOR; LARA,; SIERVO; CELIS-MORALES et al., 2015).

As modalidades de exercicio/treinamento em diferentes popula¢@es nao repercutem da
mesma forma sobre a pressao arterial (BRITO; QUEIROZ; FORJAZ, 2014; CORNELISSEN;
SMART, 2013). Isto esta diretamente relacionado aos diferentes mecanismos que explicam a
diminuigéo da pressdo de forma subaguda ou cronica. Essas diferengas estdo relacionadas a
ajustes complexos do sistema cardiovascular que, obrigatoriamente, envolvem a fisiologia do
produto entre debito cardiaco (DC) e a resisténcia vascular periférica (RVP) (ROMERO;
MINSON; HALLIWILL, 2017). Entre os principais mecanismos que explicam a HPE,
independentemente do exercicio, os hipertensos apresentam atividade simpatica exacerbada, ao
passo que o controle barorreflexo e a funcdo endotelial encontram-se prejudicadas, com isso a
diminuicdo da RVP pode ser afetada e, por outro lado, a diminui¢do do débito cardiaco pode
ser facilitada (BRITO; QUEIROZ; FORJAZ, 2014; HALLIWILL; BUCK; LACEWELL;
ROMERO, 2013; ROMERO; MINSON; HALLIWILL, 2017). Além disso, a literatura
demonstra que mecanismos locais promovem vasodilatacdo sustentada apds o exercicio
(ROMERO; MINSON; HALLIWILL, 2017). Segundo o0s autores, nesse contexto, a
vasodilatacdo ndo depende das vias do NO e prostaciclinas, mas de uma via dependente de
histamina. A histamina é um potente vasodilatador, de dificil mensuracgéo devido a sintese local
e a rapida metabolizacdo. A histamina, a partir da degranulacdo dos mastocitos ou da producgéo
pela histidina descarboxilase, estimula os receptores H1 da histamina no endotélio e os
receptores H2 no masculo liso da microcirculacdo do musculo esquelético. Tal processo leva a
vasodilatacdo sustentada pds-exercicio na regido do musculo previamente exercitado de forma
independente da via do 6xido nitrico (HALLIWILL; BUCK; LACEWELL; ROMERO, 2013;
ROMERO; MINSON; HALLIWILL, 2017). Essa parece ser a melhor explicacdo para
individuos normotensos, porém faltam estudos com hipertensos.

Diversos aspectos podem influenciar a pressdo arterial de repouso, como: 0 consumo de
oxigénio, o perfil lipidico, a funcdo endotelial e, por ultimo, o equilibrio entre as substancias
vasodilatadoras e vasoconstritoras que podem estar associado com o0 aumento da presséo arterial
e da RVP (CONROQOY; PYORALA; FITZGERALD; SANS et al., 2003; GREEN; JONES;
THIJSSEN; CABLE et al., 2011; HYNYNEN; KHALIL, 2006; KOKKINOS, 2014,
KOKKINQOS; MYERS, 2010). Desta forma, ressalta-se que o envolvimento de tais elementos
com a HPE permanece desconhecido. Além disso, a literatura destaca a existéncia de poucos

estudos realizados com hipertensos, especialmente, com relagdo ao treinamento de forga. Sendo
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assim, torna-se relevante estudar o comportamento agudo e cronico de diferentes modelos de
treinamento para maior compreensao das respostas hipotensoras, entender como modulam as
respostas endoteliais e como se relacionam com a pressao arterial, visando, em ultima analise,
uma melhor prescricéo desta ferramenta na pratica clinica.

Desse modo, o objetivo geral da tese foi avaliar o efeito agudo do exercicio pré e pos 12
semanas de treinamento aerdbio ou de forgca sobre marcadores sanguineos de vasodilatacao e
vasoconstricao do endotélio vascular, assim como a repercussao sobre a dilatacdo mediada por
fluxo e o efeito hipotensivo pds-exercicio em individuos hipertensos de meia-idade,
comparados a um grupo controle ndo ativo.

As hipdteses iniciais referentes ao objetivo geral foram as seguintes:

H1 — A vasodilatacdo mediada pelo fluxo sanguineo e as respostas endoteliais de
marcadores bioguimicos de vasodilatacao e vasoconstricdo modificardo positivamente em uma
populacdo hipertensa com o treinamento aerébio e de forga.

H2 — As respostas agudas endoteliais serdo semelhantes quando comparados os efeitos
do treinamento aerdbio e de forca.

H3 - Havera um padrédo hipotensivo pds-exercicio, porém ele ndo tera alteracdes apos
treinamento de 12 semanas em ambos 0s métodos.

H4 — O efeito hipotensivo ap6s exercicio serd maior no exercicio aerébio comparado
com o de forga.
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3. APRESENTACAO DOS ARTIGOS

3.1 ARTIGO 1: REVISAO SISTEMATICA

Mechanisms associated with post-exercise and post-training hypotension: Update article.
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Resumo

A hipertensdo é uma doenca multifatorial, sendo um fator de risco para eventos
cardiovasculares. Com objetivo de diminuir a mortalidade, o exercicio representa uma
intervencao ndo medicamentosa. Compreender 0s mecanismos que envolvem a hipotensdo pos-
exercicio (HPE) pode auxiliar no manejo das diferentes modalidades de exercicio. Desta forma,
0 objetivo foi verificar os mecanismos da HPE e pds-treinamento em normotensos e
hipertensos. Com intuito de buscar aporte tedrico, foi realizada uma revisdo sistematica no
MEDLINE (PUBMED), no periodo de 2009 a 2019. Os estudos mostram a importancia da
HPE, pois pode ter relagdo com o efeito do treinamento. Ademais, a condigdo inicial do
individuo determina a HPE, alias, para o exercicio aer6bico os mecanismos, em sujeitos
saudaveis, ocorrem pela diminuicdo da resisténcia vascular periférica enquanto, em sujeitos
com hipertensdo, ocorre via débito cardiaco (DC). Ao mesmo tempo no de forca, a HPE parece

estar mais associada a diminuicéo do DC.

Palavras-chave: Pressdo arterial, Monitorizacdo ambulatorial da presséo arterial; Exercicio

aerobico; Treinamento de forga;
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Abstract

Hypertension is a multifactorial disease, being a risk factor for cardiovascular events. In order
to reduce mortality, exercise represents a non-drug intervention. Understanding the
mechanisms surrounding post exercise hypotension can help in managing different exercise
modalities. Thus, the objective was to verify the mechanisms of post-exercise and post-training
hypotension in normotensive and hypertensive patients. In order to seek theoretical input, a
systematic review was performed in MEDLINE (PUBMED), from 2009 to 2019. Studies show
the importance of post-exercise hypotension, as it may be related to the effect of training.
Moreover, the initial condition of the individual determines post-exercise hypotension, in fact,
for aerobic exercise the mechanisms in healthy subjects occur by the decrease of peripheral
vascular resistance while in subjects with hypertension, occurs via cardiac output. At the same
time as in strength, post-exercise hypotension seems to be more associated with decreased

cardiac output.

Keywords: Blood Pressure; Ambulatory Blood Pressure Monitoring; Aerobic EXxercise;
Resistance Training;
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INTRODUCAO

A hipertensdo arterial sistémica (HAS) é uma doenga multifatorial caracterizada pela
elevacdo dos niveis de pressao arterial sistolica (PAS > 140mmHg) e/ou diastdlica (PAD >
90mmHg) em repouso (MALACHIAS, 2016), configurando um dos principais fatores de risco
para eventos cardiovasculares (BOUTCHER; BOUTCHER, 2017). De fato, a HAS representa
a principal causa de mortalidade evitavel na atualidade, estima-se que uma parcela de 31% (1,39
bilhGes) da populacdo mundial adulta seja portadora desta doenca. Essa realidade parece ser
agravada em paises com baixo poder econdmico, em torno de 1,1 bilhdo de pessoas. S6 na
América Latina aproximadamente 54,1 milhGes de pessoas estdo com hipertensdo (BLOCH ;
MILLS; BUNDY; KELLY; REED et al., 2016). No Brasil, o diagnéstico auto referido da
doenca é de aproximadamente 21% em individuos com mais de 20 anos (LOBO; CANUTO;
DIAS-DA-COSTA; PATTUSSI, 2017). Estima-se que em 2015, as doengas cardiovasculares e
o diabetes mellitus tipo 1l tenham sido responsaveis por 35% da mortalidade mundial, além de
ter gerado um impacto econémico estimado em US$ 83,8 bilhGes de ddlares entre os anos de
2006 e 2015. No Brasil, estes gastos contabilizaram um custo aproximado de US$ 4,18 bilhdes
(ABEGUNDE; MATHERS; ADAM; ORTEGON et al., 2007).

Com o principal objetivo de diminuir o risco de mortalidade, o tratamento da hipertensao
arterial sisttmica pode ser baseado em medidas medicamentosas e ndo medicamentosas
(MALACHIAS, 2016). Nesse contexto, o exercicio fisico representa uma intervencdo nédo
medicamentosa e de baixo custo que influencia de maneira direta e indireta a fisiopatologia da
hipertensdo. De modo geral, classifica-se 0 comportamento da pressdo arterial frente ao
exercicio em respostas agudas e cronicas, sendo o principal aspecto da exposi¢cdo aguda ao
exercicio o efeito hipotensor pds-exercicio, enquanto o efeito cronico estd relacionado a
reducdo da pressdao arterial de repouso (CARPIO-RIVERA; MONCADA-JIMENEZ,
SALAZAR-ROJAS; SOLERA-HERRERA, 2016; CORNELISSEN; BUYS; SMART, 2013;
CORNELISSEN; SMART, 2013).

A literatura traz que as diferentes modalidades de exercicio ndo repercutem da mesma
forma sobre a presséo arterial durante e/ou ap6s o esforco fisico (CORNELISSEN; SMART,
2013). Os mecanismos fisioldgicos que explicam esses fen6menos estdo relacionados a ajustes
complexos do sistema cardiovascular que, obrigatoriamente, envolvem a pressdo arterial, ou
seja, mecanismos relacionados ao produto do influxo arterial (débito cardiaco) dividido pela
facilidade de vazdo do sangue (sistema de condutancia vascular ou inverso a resisténcia
vascular total) (ROMERO; MINSON; HALLIWILL, 2017). Compreender 0s mecanismos que
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envolvem a hipotenséo pds-exercicio nas diferentes modalidades pode auxiliar no manejo dos
diferentes tipos de exercicio fisico para maximizar o efeito hipotensor em pessoas que estdo em
tratamento da HAS.

Embora a literatura suporte a eficacia do exercicio/treinamento aerobico e de forca
(CORNELISSEN; SMART, 2013) como ferramentas ndo farmacolégicas no manejo da HAS,
0s mecanismos de regulacdo da pressao arterial sob tais condi¢des ainda permanecem sem totais
esclarecimentos. Fatores centrais e periféricos como débito cardiaco, resisténcia vascular
periférica e atividade simpatica parecem estar envolvidos neste processo (CHEN; BONHAM,
2010; HALLIWILL; BUCK; LACEWELL; ROMERO, 2013). Desta forma, o principal
objetivo desta revisdo é verificar os mecanismos responsaveis pela diminuicdo da pressao
arterial pds-exercicio e, secundariamente, compreender os mecanismos responsaveis pela
diminuicdo da pressdo pds-treinamento aerdébico e de forca. Além disso, 0 presente estudo

apresenta uma atualizagdo do estado da arte destes mecanismos na populagdo com HAS.

METODOS

Este estudo caracteriza-se como uma revisdo sistematica, seguindo as recomendagoes
propostas pelo PRISMA Statement (MOHER; LIBERATI; TETZLAFF; ALTMAN, 2009). A
fonte de dados foi obtida através de uma busca eletronica realizada no MEDLINE (PubMed).
A estratégia de pesquisa foi a mais abrangente possivel para a base de dados utilizada. Sendo
assim, com o intuito de identificar as publicagdes mais relevantes, foram combinados “search
term” (exploded versions of the Medical Subject Headings [MeSH]). O termo OR foi utilizado
para unido dos termos MeSH e “entry terms” ¢ o termo AND foi utilizado para unir os termos.
Foram selecionados os estudos dos ultimos 10 anos publicados na lingua portuguesa ou inglesa
até maio de 2019 e os termos para a busca de artigos entdo no QUADRO 1. Nao foi utilizado
nenhum tipo de filtro na busca.

Os critérios de elegibilidade foram definidos pelo “PICOT”, sendo P para Paciente, |
para Intervencgéo, C para Comparacao, O para "Outcomes" (desfecho) e T para tipos de estudos
(PICOT). Os critérios de incluséo e exclusdo sao descritos a seguir. Foram selecionados ensaios
clinicos randomizados e ndo randomizados que incluiram voluntarios com media de idade entre
18 e 59 anos, os quais realizaram necessariamente um exercicio fisico ou treinamento fisico,
ambos de forma estruturada. Os principais comparadores utilizados foram o exercicio de forga

e/ou aerdbico, considerando que os desfechos deveriam apresentar medidas de pressdo arterial
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em repouso e/ou apos a intervencao. Trabalhos que ndo continham pelo menos um grupo dentro
dos pardmetros acima descritos foram excluidos da anélise. Por exemplo, trabalhos incluindo
somente pacientes com menopausa, diabetes, claudicacdo, sindrome metabolica, ou atletas,
individuos treinados ou grupos que consumiam somente café, suco de uva e ou suplementacao,
foram excluidos da revisdo. Também foram excluidos trabalhos analisando grupos que
realizavam exercicio fisico no meio liquido, corrida de aventura, oclusdo vascular, ou
estimulacao de corpo inteiro, ou algum desporto, ou exercicios de pliometria e / ou atividades
realizadas em condicdes extremas.

Extracdo de dados: A triagem de titulo/resumo e texto completo foi realizada em
duplicata por dois revisores independentes (J.B.F e S.V.M.). Eventuais ndo concordancias sobre
a inclusdo de algum trabalho foram resolvidos através da discussdo entre os dois revisores.
Quando da ndo concordancia entre os dois revisores, um terceiro (T.R.R) e quarto (F.P.B)
revisores acordavam a decisdo final. As informacdes extraidas para as tabelas incluem a
identificacdo dos autores, a data de publicagéo, o desenho do estudo, a amostra/populagéo, a
descricdo do exercicio, 0 momento de avaliacdo da pressao arterial, o aparelho utilizado para
afericdo, os principais resultados relacionados a pressdo arterial e 0s mecanismos mensurados

relacionados com os resultados.

RESULTADOS

Um total de 2005 artigos foram selecionados apds a busca em fonte de dados. Destes,
apos a leitura do titulo e do resumo, 109 estudos foram incluidos, destes, apos leitura completa,
foram selecionados 72 para a revisdo (Fluxograma-Figura 1). Os estudos selecionados foram
organizados em tabelas para facilitar a compreensdo dos mesmos. As Tabelas 1 e 2 abrangem
a avaliacdo aguda de desfechos envolvendo exercicios aerdbicos, incluindo individuos
saudaveis (20 artigos) e hipertensos (18 artigos), enquanto as Tabelas 3 e 4 abrangem a
avaliagdo aguda de desfechos relacionados a pressdo arterial frente a exercicios de forga,
incluindo individuos saudaveis (15 artigos) e hipertensos (8 artigos). A Tabela 5 descreve 0s
efeitos do treinamento aerdbico sobre variaveis presséricas em individuos saudaveis e
hipertensos (8 artigos), enquanto a Tabela 6 descreve os efeitos do treinamento de forca em
sujeitos e hipertensos (3 artigos). Por ultimo, a Figura 2 a-b foi elaborada com o intuito de
apontar hipoteses (mecanismos) relacionados a hipotensdo pos-exercicio e a diminui¢do da

pressdo arterial pos-treinamento observados nas Tabelas.
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DISCUSSAO

No presente trabalho, constatou-se que ambos os tipos de exercicio fisico (aerébico ou
forca) sdo eficazes na reducédo da pressdo arterial de maneira aguda (hipotensédo pds-exercicio)
e cronica (reducdo da presséo arterial de repouso). Contudo, o treinamento de forga possui
menos evidéncias cientificas assim como pesquisas com hipertensos. Além disso, 0s
mecanismos estdo relacionados a mecanismos centrais e / ou periféricos para o exercicio
aerobico. Ambos mecanismos sdo importantes, entretanto em sujeitos saudaveis existe uma
tendéncia para a diminuicdo da resisténcia vascular periférica enquanto, em sujeitos com
hipertensdo, a HPE ocorre via débito cardiaco. Para o exercicio de forca, a HPE nédo parece ter

relacdo com mecanismos periféricos e sim estar associada a mecanismos centrais.

Hipotensao pos-exercicio (HPE)

Com o aumento exacerbado da demanda energética pela musculatura envolvida durante
0 exercicio, o fluxo sanguineo é direcionado aos masculos ativos, ocorrendo uma diminuigdo
significativa do fluxo sanguineo para em outros 6rgaos (intestino, rins e figado). Quando
retornamos ao repouso e, consequentemente, a redistribuicdo do fluxo sanguineo, uma
hipotensdo - fendbmeno definido pela reducdo da pressdo arterial depois de uma sessdo de
exercicio, usualmente conhecido como HPE - pode ser observada (KENNEY; SEALS, 1993).
Além disso, a HPE parece ter um baixo limiar para que a hipotenséo ocorra, pois, pouco tempo
(duracéo) ou baixas intensidades de exercicio aerébico ja seriam o suficiente para gerar HPE
(PASCATELLO; MACDONALD; JOHNSON, 2016). Outrossim, a literatura mostra que a
HPE é maior em sujeitos menos condicionados do que em sujeitos previamente treinados
(CARPIO-RIVERA; MONCADA-JIMENEZ; SALAZAR-ROJAS; SOLERA-HERRERA,
2016).

A maioria dos estudos incluidos neste trabalho encontrou redugdes clinicamente
importantes de HPE. Apos exercicio aerobico, a HPE é observada em individuos saudaveis,
pré-hipertensos e hipertensos, independentemente da intensidade (baixa, moderada, alta ou
méaxima) do exercicio realizado (BRITO; REZENDE; MENDES; SILVA-JUNIOR et al., 2018;
COMPTON; FIGUEROA; GONZALES, 2019; DA SILVA; CIRILO-SOUZA; DE SOUZA;
VELOSO NETO et al., 2018; DANTAS; FARIAS JUNIOR; FRAZAO; SILVA et al., 2017;
FONSECA; FARINATTI; MIDGLEY; FERREIRA et al., 2018; JOUBERT; GRANADOS;
OLIVER; NOACK et al., 2018; PIMENTA; MONTREZOL; DOURADO; DA SILVA et al.,
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2019; WEBERRUSS; MAUCHER; OBERHOFFER; MULLER, 2018). Além disso, o trabalho
de Cunha e colaboradores (2015) sugere que o volume total de exercicio é o principal
determinante da magnitude da HPE em homens saudaveis (CUNHA; MIDGLEY; SOARES;
FARINATTI, 2015). O exercicio de forca também promoveu HPE em saudaveis, pré-
hipertensos e hipertensos (BENTES; COSTA; NETO; COSTA E SILVA et al.,, 2015; DE
FREITAS BRITO; BRASILEIRO-SANTOS; COUTINHO DE OLIVEIRA; DA CRUZ
SANTOS, 2019; LA SCALA TEIXEIRA; FERREIRA; AZEVEDO; CHULVI-MEDRANO et
al., 2017; LEMOS; FIGUEIREDO; MARQUES; LEITE et al., 2018; QUEIROZ; SOUSA,
SILVA; TOBALDINI et al., 2017; STAVRES; FISCHER; MCDANIEL, 2019). Neste caso,
em relacdo ao exercicio de forca, 0 aumento do volume da sesséo parece ser importante para o
alcance de significativa HPE em hipertensos (DE FREITAS BRITO; BRASILEIRO-SANTOS;
COUTINHO DE OLIVEIRA; DA CRUZ SANTOS, 2019; POLITO; FARINATTI, 2006).

Apesar de ndo ser o foco dessa pesquisa e 0s artigos ndao serem incluidos nas tabelas,
encontramos 3 trabalhos com exercicio concorrente (exercicio aerébico e de forca realizados
na mesma sessdo), verifica-se HPE em individuos saudaveis e mulheres hipertensas
(AZEVEDO; DE SOUZA; SANTOS; MIGUEL DOS SANTOS et al.,, 2017; KEESE;
FARINATTI; PESCATELLO; CUNHA et al., 2012; TEIXEIRA; RITTI-DIAS; TINUCCI;
MION JUNIOR et al., 2011). A HPE, frente ao exercicio concorrente, parece prolongar-se, de
forma, intensidade dependente do componente aerdbico da sessdo (KEESE; FARINATTI,
PESCATELLO; CUNHA et al., 2012). Adicionalmente, quando o exercicio é realizado pela
manhd, a magnitude da HPE parece ser maior para PAS em comparacdo ao exercicio
concorrente realizado a noite (AZEVEDO; DE SOUZA; SANTOS; MIGUEL DOS SANTOS
etal., 2017).

Além disso, tanto apds o exercicio aerébico ou de forca, provavelmente a magnitude da
HPE possa predizer a eficacia individual do treinamento em relacdo a pressao arterial. Ou seja,
parece existir uma relacédo direta entre a redugédo aguda da presséo arterial com a magnitude da
mudanca crénica da presséo arterial de repouso apos um periodo de treinamento. No entanto,
sd0 necessarios mais trabalhos para confirmar essa hipotese, uma vez que nenhum estudo
avaliando individuos hipertensos com desenho experimental adequado para este desfecho foi
encontrado (HECKSTEDEN; GRUTTERS; MEYER, 2013; TIBANA; DE SOUSA; DA
CUNHA NASCIMENTO; PEREIRA et al., 2015, WEGMANN; HECKSTEDEN;
POPPENDIECK; STEFFEN et al., 2018).
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Dessa forma, podemos concluir que tanto o exercicio aerébico quanto o exercicio de
forca promovem HPE, contudo, para o exercicio aer6bico o nivel de evidéncia é maior
(PASCATELLO; MACDONALD; JOHNSON, 2016). Além disso, mais estudos com foco
principal na HPE sdo relevantes, pois, esse desfecho parece predizer resposta cronica, desta
forma, a HPE possui um aspecto clinico muito importante, visto que poderemos realizar sessdes
de exercicio em fungdo da magnitude da hipotensdo. Por fim, a magnitude e a duracdo da
hipotensdo parecem estar relacionadas, primeiramente, com o volume e logo ap6s com a
intensidade do exercicio. Contudo, principalmente para hipertensos e exercicio de forca séo

necessarios mais trabalhos.

Reducdo da pressao arterial de repouso apds treinamento

Os efeitos da realizacdo cronica do exercicio aerobico na diminuicdo da pressao arterial
de repouso e ambulatorial estdo estabelecidos na literatura (CORNELISSEN; BUYS; SMART,
2013; CORNELISSEN; SMART, 2013; SOSNER; GUIRAUD; GREMEAUX; ARVISAIS et
al., 2017). Ademais, a magnitude da reducdo da pressdo arterial apos o treinamento aerobico
parece ser maior quando se contempla intensidade (moderada-alta), duracdo da sessdo (30 a 45
minutos) e a populacdo estudada (maior efeito em hipertensos quando comparado a
normotensos) (CORNELISSEN; SMART, 2013). Quando observada a pressdo ambulatorial,
reducdes clinicamente relevantes sdo verificadas apds o treinamento (PAS -4,06 e PAD -2,77
mmHg na média de 24 horas, PAS -3,78 e PAD -2,73 mmHg para a média do dia e PAS -2,35
e PAD -1,70 mmHg para média da noite) (SOSNER; GUIRAUD; GREMEAUX; ARVISAIS
et al., 2017). Na presente revisdo, foram encontrados trabalhos que realizaram treinamento
aerobico (estudos com duas até dezesseis semanas de intervencao), sendo seis deles com
hipertensos, um com obesidade e um com saudaveis. Entre eles, dois estudos com voluntarios
hipertensos ndo apresentaram reducBes significativas da pressdo arterial (SHIOTANI,
UMEGAKI; TANAKA; KIMURA et al., 2009; WAIB; GONCALVES; BARRILE, 2011).
Todos os outros estudos apresentaram redugdes na pressdo arterial clinica e/ou ambulatorial
guando comparada aos niveis basais (BONSU; TERBLANCHE, 2016; GUIMARAES;
CIOLAC; CARVALHO; D'AVILA et al., 2010; HECKSTEDEN; GRUTTERS; MEYER,
2013; HUA; BROWN; HAINS; GODWIN et al., 2009; SPONTON; ESPOSTI;
RODOVALHO; FERREIRA et al., 2014; ZEIGLER; SWAN; BUMAN; MOOKADAM et al.,
2018).
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Por outro lado, na revisdo sistematica com metanalise de Cornelissen e Smart
(CORNELISSEN; SMART, 2013), constatou-se que o beneficio crénico do treinamento de
forca € controverso, pois na analise com subgrupos (normotensos, pré -hipertensos e
hipertensos), o treinamento de forca dindmico e o isométrico apresentaram reducdes
significativas da pressao arterial (Dindmico: PAS -1,8 e PAD -3,2 mmHg; Isométrico: PAS -
10,9 e PAD -6,2 mmHg). Quando foram comparados por subgrupos, individuos pré-hipertensos
(13 estudos) apresentaram uma tendéncia de maior diminuicdo da pressdo de repouso do que
hipertensos (4 estudos), os quais ndo apresentaram reducdo da PAS e PAD em resposta ao
treinamento de forca dinamico. Em nossa revisdo, encontramos apenas trés trabalhos que
atenderam nossos critérios de inclusdo, sendo dois estudos com treinamento isométrico em
individuos saudaveis (DEVEREUX; WILES; HOWDEN, 2015; SOMANI; BAROSS; LEVY;
ZINSZER et al., 2017) e um estudo com treinamento tradicional de forca em hipertensos
(MORAES; BACURAU; SIMOES; CAMPBELL et al.,, 2012). Apesar das diferencas
metodoldgicas e do periodo de treinamento, todos os estudos encontraram reducdes da presséo
arterial apos a intervencdo. Desta maneira, percebemos que ha necessidade da realizacdo de
mais trabalhos envolvendo treinamento de forca, sobretudo com individuos hipertensos e com

mais longos periodos de acompanhamento.

Mecanismos relacionados a hipotensao pos-exercicio e a reducédo da pressao arterial de
repouso

Um dos objetivos desta revisao foi transcrever os principais mecanismos relacionados a
HPE e a reducdo da presséo arterial de repouso em resposta ao treinamento fisico. Neste sentido,
a Figura 2 resume as principais evidéncias/hipoteses da literatura com relacéo a hipertensao
arterial e normotensos.

Diversos trabalhos objetivaram compreender a HPE em resposta ao exercicio aerdbico,
sendo que as principais justificativas encontradas foram: diminuicdo do débito cardiaco
(BRITO; REZENDE; MENDES; SILVA-JUNIOR et al., 2018; DA SILVA; CIRILO-SOUZA,
DE SOUZA; VELOSO NETO et al., 2018; DE BRITO; REZENDE; DA SILVA JUNIOR,;
TINUCCI et al., 2015; ROSSOW; YAN; FAHS; RANADIVE et al., 2010), diminui¢cdo da
resisténcia vascular periférica e sisttmica (MORALES-PALOMO; RAMIREZ-JIMENEZ;
ORTEGA,; PALLARES et al., 2017; ROSSOW; YAN; FAHS; RANADIVE et al., 2010),
aumento do balango simpatovagal (DE BRITO; REZENDE; DA SILVA JUNIOR; TINUCCI
et al., 2015), diminui¢do do volume sistdlico (DE BRITO; REZENDE; DA SILVA JUNIOR,;

35



TINUCCI et al., 2015), aumento dos metabolitos do éxido nitrico (nitritos e nitratos) (NETO;
TOSCANO; LIMA; DA SILVA et al., 2018), frequéncia cardiaca (DE BRITO; REZENDE;
DA SILVA JUNIOR; TINUCCI et al., 2015) e peptideo natriurético atrial (JOUBERT;
GRANADOS; OLIVER; NOACK et al., 2018).

Por outro lado, com relacdo ao exercicio de forca, apenas o trabalho de Queiroz e
colaboradores, 2017, (QUEIROZ; SOUSA; SILVA; TOBALDINI et al., 2017) apresentou
como desfecho principal avaliar os mecanismos relacionados a HPE. As principais justificativas
encontradas em nossa revisdo foram: diminuicdo da atividade simpéatica (LA SCALA
TEIXEIRA; FERREIRA; AZEVEDO; CHULVI-MEDRANO et al., 2017; QUEIROZ,
SOUSA,; SILVA; TOBALDINI et al., 2017), diminuicdo da resisténcia vascular periférica e
sisttmica (LA SCALA TEIXEIRA; FERREIRA; AZEVEDO; CHULVI-MEDRANO et al.,
2017; QUEIROZ; SOUSA; SILVA; TOBALDINI et al., 2017), diminui¢do do volume sistélico
(LA SCALA TEIXEIRA; FERREIRA; AZEVEDO; CHULVI-MEDRANO et al., 2017,
QUEIROZ; SOUSA; SILVA; TOBALDINI et al., 2017), aumento da dilatagdo mediada pelo
fluxo (DE FREITAS BRITO; BRASILEIRO-SANTOS; COUTINHO DE OLIVEIRA; DA
CRUZ SANTOS, 2019), aumento da frequéncia cardiaca, diminuicdo da sensibilidade
barorreflexa, e diminuicdo do débito cardiaco (QUEIROZ; SOUSA; SILVA; TOBALDINI et
al., 2017).

Nesse sentido, em um estudo de revisdo, Romero e colaboradores (ROMERO;
MINSON; HALLIWILL, 2017) relatam que o grau de hipotensdo esta relacionado a uma
integracdo entre respostas que sdo mais frequentes e outras respostas que sdo situacionais do
sistema cardiovascular. Mais especificamente, todas respostas irdo influenciar de alguma
maneira o débito cardiaco e a resisténcia ao fluxo sanguineo. Os mecanismos envolvidos na
HPE frente ao exercicio aerdbico estdo atrelados, primeiramente, a diminuicdo da resisténcia
vascular periférica, e/ou a diminuicdo do débito cardiaco. Alguns trabalhos incluidos nesta
revisdo indicam a diminuicdo da resisténcia vascular periférica como o principal mecanismo
para obtencdo da HPE em individuos saudaveis e normotensos. Por outro lado, o débito cardiaco
explica a hipotensdo em individuos com alguma patologia, por exemplo, hipertensdo (BRITO;
FECCHIO; PECANHA; ANDRADE-LIMA et al., 2018; BRITO; QUEIROZ; FORJAZ, 2014;
CASONATTO; POLITO, 2009; CUNHA; MATOS-SANTOS; MASSAFERRI; MONTEIRO
et al., 2013; GOMES ANUNCIACAO; DOEDERLEIN POLITO, 2011; HALLIWILL, 2001,
HALLIWILL; BUCK; LACEWELL; ROMERO, 2013; LUTTRELL; HALLIWILL, 2015;
ROMERO; MINSON; HALLIWILL, 2017; RUIVO; ALCANTARA, 2012). Desta maneira, no
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presente trabalho, as evidéncias encontradas para o exercicio aerébico corroboram com as
revisoes da literatura (Figura 1 a -b).

Os mecanismos propostos para o exercicio de forca, por vezes, podem explicar a HPE
pela diminuicdo do debito cardiaco resultante de uma diminuicdo do volume sistolico, uma vez
que este tipo de exercicio pode gerar uma compressdo local dos vasos sanguineos, promovendo
um aumento da resisténcia vascular periférica e uma possivel alteracdo nos mecanismos de
vasodilatacdo relacionada ao esforco (BRITO; QUEIROZ; FORJAZ, 2014; CUNHA; MATOS-
SANTOS; MASSAFERRI; MONTEIRO et al, 2013; GOMES ANUNCIACAO;
DOEDERLEIN POLITO, 2011; ROMERO; MINSON; HALLIWILL, 2017). Outra explicacéo
para uma menor HPE pode ser o consequente acumulo de metabdlitos resultante da atividade
fisica, 0 que levaria a uma possivel ativacdo do metaborreflexo, principalmente na populagédo
hipertensa (SMITH; LEAL; MURPHY; DOWNEY et al., 2015). Por fim, o exercicio de forca
pode levar a retirada do tébnus vagal e consequente aumento da frequéncia cardiaca apos o
exercicio (BRITO; QUEIROZ; FORJAZ, 2014; CUNHA; MATOS-SANTOS;
MASSAFERRI; MONTEIRO et al., 2013; GOMES ANUNCIACAO; DOEDERLEIN
POLITO, 2011; ROMERO; MINSON; HALLIWILL, 2017). Independentemente do exercicio,
o individuo hipertenso apresenta atividade simpética exacerbada, ao passo que o controle
barorreflexo e a funcdo endotelial encontram-se prejudicados, com isso, a diminui¢do da
resisténcia vascular pode ser afetada e, por outro lado, a diminuicdo do débito cardico pode ser
facilitada (BRITO; QUEIROZ; FORJAZ, 2014).

A possivel queda da resisténcia vascular periférica pos-exercicio, que ocorre mais
comumente frente ao exercicio aerdbico, esta bastante relacionada a diminuicdo do ténus
simpatico, que somadas ao aumento da condutancia vascular, estdo associadas a uma
vasodilatacdo induzida durante e sustentada apds o exercicio. Desta maneira, podemos associar
a HPE basicamente a mecanismos centrais e periféricos de controle do sistema cardiovascular.
Os mecanismos centrais, propostos por Chen e colaboradores (CHEN; BONHAM, 2010),
podem explicar a diminuicdo da atividade nervosa simpatica apds o exercicio. Basicamente, 0s
autores propdem que os neurdnios aferentes dos barorreceptores adrtico e carotideo convergem
até o nucleo do trato solitario. A partir do ndcleo do trato solitario, 0s neurénios projetam-se
para neurdnios inibitorios na medula caudal ventrolateral do bulbo para a medula rostral
ventrolateral. Da porcao rostral, neurénios simpato excitatorios se projetam para neurdnios pré-
ganglionares no sistema nervoso simpatico. Durante o exercicio, as fibras aferentes dos

masculos liberam a substéncia P no nucleo do trato solitario. A a¢do da substancia P excita os
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interneurdnios inibitorios - GABA, liberando-o no ndcleo do trato solitario. Desta forma,
teremos baixa excitacdo da medula caudal ventrolateral do bulbo e menor estimulo inibitério
na medula rostral ventrolateral e, como consequéncia, um aumento da atividade simpatica
durante o exercicio. Ap0s o exercicio, a ligacdo da substancia P ao receptor de Neurocininca 1
(NK1-R) faz com que o receptor sofra internalizacéo, o que reduz a excitabilidade do GABA,
resultando na reducdo da inibicdo do GABA no ndcleo do trato solitario. Em funcéo disso, os
individuos apresentam uma maior componente inibitério na medula rostral ventrolateral e,
consequentemente, uma diminuicéo da atividade simpatica que poderia explicar a HPE (CHEN;
BONHAM, 2010).

Por outro lado, os mecanismos periféricos estdo relacionados com a hiperemia pds-
exercicio e principalmente com a vasodilatacdo sustentada pos-exercicio. Nesse contexto, o
endotélio exerce um papel central no controle cardiovascular através de suas funcdes
homeostaticas. Assim, a disfuncéo endotelial pode desencadear problemas como hipertenséao e
aterosclerose (ROSS, 1993). Este fato pode ser um dos responsaveis pela HPE em hipertensos
ocorrer principalmente devido a diminuicdo do débito cardiaco e ndo da resisténcia vascular
periférica (BRITO; QUEIROZ; FORJAZ, 2014).

Sdo dois 0s mecanismos responsaveis pela vasodilatacdo que leva a HPE através da
reducdo da resisténcia vascular periférica. Primeiramente, o fluxo sanguineo exerce uma forca
entre as paredes dos vasos, chamado estresse de cisalhnamento e a variagédo do calibre vascular
depende de respostas do fluxo sanguineo. O aumento do fluxo provocara um acréscimo na
liberacdo de Oxido nitrico e, consequentemente, uma dilatacdo do vaso - esta Gltima relacionada
ao atrito do sangue com a parede do vaso, estimulando o endotélio. O 6xido nitrico € um gas
lipofilico de meia-vida curta que € rapidamente convertido nos produtos nitrito e nitrato, sendo
que ele é derivado do metabolismo da L-arginina em L-citrulina pela a¢do da enzima 6xido
nitrico sintase endotelial (eNOS), uma enzima dependente do célcio para producao do 6xido
nitrico (MONCADA 1988). O dxido nitrico secretado pelo endotélio € um ativador da proteina
guanilato-ciclase que converte o guanilato trifosfato (GTP) em guanilato monofosfato ciclico
(GMPc), sendo um ativador do sistema enzimatico responsavel pela desfosforilagdo das cadeias
leves de miosina, promovendo o relaxamento das fibras musculares lisas. O GMPc também
diminui a concentracgéo de calcio, inibindo a adesao e agregacao plaquetaria, regulando o ténus
vascular (AVOGARO; DE KREUTZENBERG, 2005; MONCADA; PALMER; HIGGS,
1988).
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Um trabalho duplo-cego, placebo e randomizado com 20 individuos hipertensos com
obesidade grau 1, demonstrou que aqueles que realizaram exercicio aerébico com ou sem
suplementacéo de L-arginina obtiveram a mesma HPE. No entanto, o grupo suplementacao teve
um tamanho de efeito de 1.0 para o aumento das concentracGes dos metabolitos do NO pds-
exercicio e uma ligeira, mas significativa, hipotensdo da pressao arterial diastolica quando
comparado com 0 grupo exercicio associado ao placebo. Desta maneira, 0s autores sugerem
que o aumento da producdo de nitrito pode ser um mecanismo explicativo para a melhor
resposta hipotensora diast6lica do grupo L-arginina (NETO; TOSCANO; LIMA; DA SILVA
etal., 2018).

Além disso, o treinamento fisico pode diminuir a formacdo de espécies reativas de
oxigénio e aumentar a atividade da enzima eNOS, podendo gerar aumentada biodisponibilidade
do NO, o que por sua vez, esta relacionado com a melhora da funcdo endotelial e diminuicéo
da possibilidade de desenvolvimento de doencas cardiovasculares (SCHULER; ADAMS;
GOTO, 2013). A melhora da funcéo endotelial pode estar associada com a reducdo de pressao
arterial (PAL; RADAVELLI-BAGATINI; HO, 2013) e estd claro na literatura que o
treinamento aerobico, de for¢a, ou 0 combinado, induzem uma melhora significativa na fungéo
endotelial quando comparado a condig¢des controles sem exercicio (ASHOR; LARA,; SIERVO;
CELIS-MORALES et al., 2015). Porém, cabe ressaltar que existem poucos trabalhos com
individuos hipertensos e esses mecanismos parecem estar mais relacionados com a diminuicéo
da presséo de repouso a longo prazo do que com a HPE.

O segundo mecanismo parece estar mais relacionado com a HPE. O esforco fisico pode
promover uma hiperemia imediatamente pds-exercicio e, logo ap6s, uma vasodilatacdo
sustentada. A hiperemia em resposta ao exercicio pode durar até 20 minutos dependendo do
tempo, do tipo e da intensidade do exercicio. De fato, o aumento do suprimento de Og,
relacionado com a demanda do exercicio leva a uma resposta hiperémica e consequente
vasodilatacdo NO-dependente. Entretanto, a vertente de pensamento, proposta por Chen e
colaboradores 2010 (CHEN; BONHAM, 2010), propde que este fato poderia estar relacionado
ao mecanismo de controle barorreflexo, conforme discutido anteriormente. Ou seja, o controle
da via arterial barorreflexa e a diminuicdo da via simpatica podem diminuir o ténus simpatico
que esta relacionado com o ténus vasoconstritor. Por outro lado, a literatura demonstra que
mecanismos locais promovem vasodilatacdo sustentada ap6s o exercicio (ROMERO;
MINSON; HALLIWILL, 2017). Segundo os autores, nesse contexto, a vasodilatacdo néo

dependente das vias do éxido nitrico e prostaciclinas, mas sim de uma via dependente de
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histamina. A histamina € um potente vasodilatador, de dificil mensuragdo devido a sintese local
e rapida metabolizacdo. A histamina, a partir da degranulacdo dos mastocitos ou da producéao
pela histidina descarboxilase (HDC), estimula os receptores H1 da histamina no endotélio e os
receptores H2 no musculo liso da microcirculacdo do musculo esquelético. Este processo
promove uma Vvasodilatacdo sustentada pds-exercicio na regido do masculo previamente
exercitado independente da viado NO (HALLIWILL; BUCK; LACEWELL; ROMERO, 2013;
ROMERO; MINSON; HALLIWILL, 2017). Por fim, apesar da via histaminérgica ser muito
importante para provocar HPE, a hipotese discutida anteriormente ndo cabe para individuos
com hipertens&o, pois ndo ha estudos.

Todos esses fatores podem auxiliar na explicagdo dos multiplos mecanismos envolvidos
nas adaptacOes crénicas da pressao arterial frente ao treinamento aerobico e de forca. Alteracdes
no débito cardiaco e na resisténcia periférica total implicam na diminuicdo da presséo arterial
média. Embora o exercicio fisico promova reducao da frequéncia cardiaca e aumento do volume
sistolico, o débito cardiaco comumente ndo apresenta alteracdo ou pode até mesmo aumentar
apos um programa de treinamento fisico (SABBAHI; ARENA; ELOKDA; PHILLIPS, 2016).
Desta forma, a reducdo da resisténcia vascular periférica seria a principal justificativa para
alteracdo da pressao arterial a longo prazo. Ainda, a diminuicdo do débito cardiaco pode ser o
principal mecanismo associado a reducdo da pressdo arterial em individuos com algum tipo de
patologia associada, como por exemplo, a hipertensdo (LIU; GOODMAN; NOLAN;
LACOMBE et al., 2012). Desta maneira, podemos verificar modulacdes em varidveis que
modificam a resisténcia total, como a diminuicdo da atividade nervosa simpética
(DEVEREUX; WILES; HOWDEN, 2015; HUA; BROWN; HAINS; GODWIN et al., 2009;
SABBAHI; ARENA; ELOKDA; PHILLIPS, 2016; SHIOTANI; UMEGAKI; TANAKA;
KIMURA et al., 2009) e o aprimoramento da funcdo endotelial (ASHOR; LARA; SIERVO;
CELIS-MORALES et al., 2015; SABBAHI; ARENA; ELOKDA; PHILLIPS, 2016; WAIB;
GONCALVES; BARRILE, 2011). Além disso, o treinamento leva ao aumento da sensibilidade
barorreflexa (DEVEREUX; WILES; HOWDEN, 2015; HUA; BROWN; HAINS; GODWIN et
al., 2009; SABBAHI; ARENA; ELOKDA; PHILLIPS, 2016).

CONCLUSAO

Por fim, est4 claro a importancia clinica da HPE aerdbico ou de forga, além disso, a HPE

pode ter relacdo com o efeito crénico do exercicio sobre a pressdo arterial de repouso. Isto
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posto, HPE é um efeito desejado apds uma sesséo de exercicio. Além disso, a condicao de satde
do individuo pode determinar a HPE, alias, para o exercicio aerébico 0s mecanismos estéo
relacionados a mecanismos centrais e / ou periféricos, contudo, em sujeitos saudaveis, a HPE é
explicada pela diminuicdo da resisténcia vascular periférica enquanto, em sujeitos com
hipertensdo, a HPE ocorre via débito cardiaco. Ao mesmo tempo no exercicio de forca, a HPE
parece estar mais associado a mecanismos centrais pela diminuigcdo do débito cardiaco. Fica
claro a necessidade de trabalhos que envolvam periodo de treinamento, principalmente forca e
que estudem mecanismos da populacdo hipertensa, visto que a grande maioria das hipoteses do

presente trabalho séo realizadas em sujeitos normotensos.
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Tabela 1: Avaliacdo aguda da hipotensdo pds-exercicio aerébico em individuos normotensos.

Caracteristicas do Exercicio

Principais Desfechos

. Amostra,
Artigo, ano, ~
delineamento populagdo, idade M t stodo d
(anos) Grupos Duragdo Intensidade omento € metodo de Hipotensdo PA (mmHg) Mecanismo Hipotensor
avaliacdo da PA
3000 passos Pré-exercicio, 30 e 60
Compton et al., 16 NT -AC -37 (47 £ 5% FCax); minutos ’apés por Similar em ambos grupos Sugerido
2019,NE (22,1+£24) -AC - 24 3000 passos Tonometria 60’ apds IRVS
(65 £ 9% FCrax) '
15 homens, . - Sugerido
Buchanam et al., 16 mulheres - Placebo Até a fadiga 809%V 00 Ered'fgxer:?i'ﬁ:ﬁbg’ ;0650’ ::’)(: Grupo suplemento TRVS
2018, EC NTouPHT - Suplemento e S onometrin pos P 1PAS, PAD ¢ PAM AVOP
(22,6 £ 3,5) ICA
Avaliado
Pré-exercicio, 0 e 60 _ | Atividade SNP
Weggrlrgff\g al., 1|8_7r (ézrglilzg%) - TCPE Até a fadiga Méxima min.utos, por dispositivo AP ADA=P§PSASC95n;2. =40 _
oscilométrico. Sugerido
1Subst. Vasodilatadoras
| HIIE vs. CON
. -CON - - ) . PASyigiia (118 £ 6 vs. 122 + 6);  Sugerido
Dggtla; eéé"* pzﬁT*‘((’g‘segi'\éTé) -HIIE - 607 intervalo - 10x1° a 100% ng'ﬁ/’l‘;?fo BOMEMEZEN oy o (65 = 78 57 £ 7)) L RVP (NT)
' e | Volume Vmax €M esteira ' 20hPAS (115 + 7 vs. 118 + 6); | Rigidez Arterial (PHT)
20hPAD (62 + 7 vs. 64 £ 7);
Sugerido
Mendocaetal.,, 17 (9 homens) NT - EXE 50mL Fadiga + 10 Lég'f?pﬂ;?i?f Pré e  pls-exercicio, Sem diferencas entre 0s grupos, iTr%telg;c?(ijee %\LI; Srgs;itzﬁgz gg
2016, RD (21,2+1,6) - EXE 500mL minutos . N equipamento NE. mas com HPE em ambos. x
cicloergdmetro. repouso para a recuperagao,
atenuando aumento excessivo da
PA
Perdomo et al., 30 (15 homens) - AC homens Sessdo 70-75% FCrax Pré-exercicio e por 24h por A24hPAS =-2,9
2016, NT (23,8+2,5) - AC mulheres 30° predita Dinamap automaético. A24hPAD =-1,9
-AC -50° 1x65%V O2max , . NE
Grggfirg Ig':)al., 1%;3081 in,; (’)\;T - Intervalo Ml - 30”7 5x maximo Egeg)(()erilg 'Oéoer::ﬁ]an(;s Oe’ HPE foi maior ap6s o intervalo  Enfase na importancia de fatores
e - Intervalo MS - 30”7 5x maximo S MI do que AC (ASC: 7540 £ centrais e/ou sisttmicos na HPE.
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Yan etal., 2016,
RD

Angadi et al.,
2015, EC

Tanindi et al.,
2015,

Cunhaetal.,
2015, RD

Sun et al., 2014,
RD

Sugawara et al.,
2014, RD

Cote et al.,
2015,

49 (22 negros),
NT (21,0 + 1,0)

11 (10 homens)
NT (24,6 £ 3,7)

84 (47 mulheres)

NT (51,5 + 13)

20 homens NT
(23,0 3,0)

62 (30
caucasianos e 32
Chineses, 50%
homens) NT

23 homens NT
(22,0+ 4,0

40 (18 mulheres)

NT (30,5 + 5,7)

-H1R/ant
-H2R/ant
-CONB
-CONC

- CON
-AC
- Al

- Sl

- TCPE

-TCPE1
-TCPE 2
-TCPE3

- Caucasiano

- Chinés

- Bicicleta

-Ativos (H)
-Treinados (H)
-Ativas (M)

Sessdo
- 45°
- 45°
- 45

S/ Intervalo
Intervalo — 3’
Intervalo — 4’

Até a fadiga

Fadiga
Fadiga
Fadiga

Sessao
45

Sessdo
50°

Intervalo ativo -
2’ a 50W

70%FCrax

30” - 75-80%FCmax
4x4°- 90'95%FCmax
6x30” - Maximo

Maxima

Bicicleta
Caminhada
Corrida

Esteira

70%FCI’ES€TV&

65'75% FCreserva

15 tiros a 100% da
Poténciamax durante
1’

22h ap6s o exercicio por
FPG e ausculta manual.

Pré-exercicio, 30, 60 e 90
apos exercicio por
dispositivo  oscilométrico
automatico.

Pré-exercicio e a cada 15
minutos, durante 3h, apds
exercicio com Dinamap.

Pré-exercicio, ao final de
cada estagio e durante a

recuperagdo com
esfignomanémetro de
mercurio.

Pré-exercicio, 0, 5 e por 60
minutos por FPG.

Pré-exercicio, 0, 30 e 60

minutos por dispositivo
oscilométrico e
tonometria.

Pré-exercicio, 0, 20, 40 e
60 minutos apos por FPG.

Pré e pds-exercicio por
FPG.

3853 VS. 3897 + 2757). PAem
22h reduziu apés AC(-8+8)

Pds-exercicio
TPAD em negros, mas ndo em
caucasianos com o bloqueio do
receptor de histamina.

HPE ocorreu em todos grupos
comparados ao CON.
THPE apods Al (APAS = -4)

A taxa de recuperacdo da PA
foi maior no quartil mais alto.

HPE foi maior somente para o
teste com corrida,
APAS = -6+8

HPE: Caucasiano > Chines
(Artéria Braquial)
HPE: Caucasiano = Chines
(Artéria Carotida)

HPE (Pressédo de Pulso)
Aorta > Braquial = Dedo

HPE: Treinados > Ativos
(APAS =-12,9 vs. -5,3)

Avaliado

Potencial papel dos receptores
de Histamina no controle do VS
basal e pés-exercicio.

NE

Avaliado

TPA pela manha < Prejuizo em
indices que refletem o SNA,
com predominancia simpatica.
Avaliado

APAS e APAD « (-1)(ARVS,
ASBR, ALF(n.u.), ALF/HF)
Avaliado

1DC
1FC
— VS
Avaliado
IPP  Aorta por exercicio
dindmico de moderada

intensidade (| VOP Aorta).
Sugerido
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Endo et al.,
2012, NR

Willie et al.,
2011, NR

Casonatto et al.,
2010, EC

Ciolac et al.,
2010, NR

Jones et al.,
2009, EC

Williamson et
al., 2009, EC

-Treinadas (M)

h NT a
80 (gg‘ggi) -AC S%Sg?o 60%F Cresenva
10 (5 homens) NT Sessdo .
(25,2 + 6,0) (e 40° 60%VOzmax
- SIC - 30’ - 80%V02pico
- SLM - - 60%V02pico
“(’220;"?15 gT -SCM 230 - 60%VOnpico
T ! = SLL - - 40%V02pico
-CON -30° .
50 mulheres NT . . .
(25.1) - TCPE Até a fadiga Maéaxima
- Al - 3x10°
700/0V02pic0
-AC -30°
8h NT -CON
e
Ale AC
realizados as
08h e 16h.
10 (4 homens) NT - AC Sessao -
(23,0£5,0) - CON 30’ 60-70%FCreserva

Pré e durante 60 minutos
apds o exercicio por
dispositivo oscilométrico.

Pré-exercicio, 10, 30 e 60
minutos ap6s 0 exercicio
com esfignomandmetro.

Pré-exercicio, 5, 10, 15, 20,
30, 40, 50 e 60 minutos
apés com  dispositivo
oscilométrico.

24h-MAPA

Pré-exercicio, 0 minutos e
a cada 2 minutos durante
20 minutos pos-exercicio
por Tonometria.

Pré-exercicio, 10, 30 e 60
minutos apos por
tonometria (Finapres)

HPE: Treinados = Ativos
(APAM = -4,6)

HPE manifestada 25 minutos
pos-exercicio.

Observada HPE apdés 10
minutos e retornando em 30
minutos.

HPE nao observada.

HPE casual e MAPA n&o foram
diferentes entre 0s grupos

HPE: Al > AC
(A=-8,0+1,0)

HPE: AC > CON
em 10 e 30 minutos apés o
exercicio.

Nivel de treinamento <>
Resposta da func¢do vasomotora

Avaliado
TCVT apés AC

Avaliado
ISBR apds AC > Histerese;

ISBR; |PA - | Ganhos
mecanicos e neurais;

ISBR; 1PA - | Ganhos
mecéanicos
Avaliado
1 Intensidades - Lenta
recuperagdo parassimpatica e
retirada simpatica como forma
de compensagéo.
Avaliado
} [NOx]
1 [Epinefrina]
1 [Noraepinefrina]
1 [ET-1]

NE

Avaliado
| Atividade do cortex insular
| Atividade talamica

‘. Minutos; “: Segundos; AC: Aerdbico Continuo; Al: Aerobico Intervalado; CA: Complacéncia Arterial; CON: Controle; CVT: Condutancia Vascular Total; EXE: Exercicio; DC:
débito cardiaco; FC: Frequéncia Cardiaca; FPG Fotopletismografia; FSB: Fluxo Sanguineo do Brago; HIIE: High Intensity Interval Exercise; EC: Estudo Cruzado; ET-1: Endotelina 1;
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H1R ou H2R ant: antagonista do receptor 1 ou 2 de histamina; HF: High Frequency; HPE: Hipotensdo Pés-Exercicio; LF: Low Frequency; MAPA: Monitorizacdo Ambulatorial da
Pressdo Arterial; MI: Membros Inferiores; MS: Membros Superiores; NE: Nao Especificado; NR: Ndo Randomizado; NT: nédo treinados PA: Pressdo Arterial; PAD: Pressdo Arterial
Diastdlica; PAM: Pressdo Arterial Média; RD: Randomizado; RVP: Resisténcia Vascular Periférica; RVS: Resisténcia Vascular Sistémica; SIC: sessdo curta e intensa ; SLM: sesséo
moderada e longa ; SCM: sessdo moderada e curta ; SLL: sessdo leve e longa ; SBR: Sensibilidade Barorreflexa; SNP: Sistema Nervoso Parassimpatico; SNS: Sistema Nervoso
Simpético; TCPE: Teste Cardiopulmonar em Exercicio; VO2: Consumo de Oxigénio; VOP: Velocidade da Onda de Pulso; VS: Volume Sistolico;

Tabela 2: Avaliacdo aguda da hipotensdo pds-exercicio aerébico em individuos hipertensos

Caracteristicas do Exercicio

Artigo, ano, Amqstrg, Principais Desfechos
delineamento populacdo, idade M stodo d
(anos) Grupos Duragdo Intensidade omento ¢ metodo de Hipotensdo PA (mmHg) Mecanismo Hipotensor
avaliacdo da PA
Negros (14) -AC ) - Teste MAximo Pré-exercicio, pos (cada 2 Ap0s exercicio vigoroso: Variagdes do FURIN exibiram
Cilhoroz et al., Brancos (9) -AC 30° - 60% VO minutos  durante 45 IPAS (30,4-33,7) dependéncia da intensidade do
2019, RD HT - CON i 2pico minutos) e 24h, por método IPAS (17,6-20,3) exercicio e da etnia do
(42 +£9,8) ’ auscultatério e MAPA. (Somente nos negros) participante na HPE.
, . . |PAS em ambas sessdes
Pimenta et al, 20 (5homens)HT ~HE - 3%3 ] 85_952/0\/02rese"'a Pré-exercicio, durante € 7, (ACM) e -11£12 (HIIE)
2019, EC (51,0 + 8,0) -ACM -35 - 60-70%V O2reserva apos (’1urante 60 mllnytos IPATD) G0 oy S NE
- CON - - por método auscultatorio.
-4+8 (ACM) e -7+8 (HIIE)
Pré-exercicio, 0, 10, 20, 30, HPE na PAS .
%%‘i%erécet al., 1%;;??;’2'30';” :Em‘ 300 keal 60%VOmms 40, 50 e 60 minutos ap6s -4,942,9 (EMA) Sugerido PAN
' e por dispositivo automatico. -2,6+2,5 (EMT)
No grupo que realizou
_ 13 homens. PHT  ~ Manha -45° - 50%V O2zpico _ exercicio a tarde, a PAS Sugerido
Brito et al, (33,0 7 0) - Tarde -45° - 50%V O2zpico Pré-exercicio e durante 24h  noturna (116+11 vs. 120+10) e 1 DC
2018, EC e - CON Manh3 - ; por MAPA. o DP (7981£1294 s, | Melatonina (noite) <>
- CON Tarde - 8583+1523) foram menores do Modulagdo autondmica
que a sessao controle.
Da Silva et al. 19 mulheres HT - AC - 40’ - 60-80%F Crnax Pré-exercicio, 0, 15, 30, 45 PAS; PAD vs. VGS Sugerido Atividade SNP
2(?18 '%’g e al., (254?(;553) -VGA - 40° - Mov. Corporal e 60 minutos apos por VGA (-11,6; -8,7) IAtiz;dde SNS
' e -VGS - 40° - Usando o controle  dispositivo oscilométrico. AC (-10,8; -8,6)

1 Atividade H1 e H2
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Neto etal., 2018,
RD

Ramirez-
Jimenez et al.,
2018, EC.

Fonseca et al.,
2018, EC

Pescatello et al.,
2017, RD

Molares-Palomo
etal., 2017, EC

Cunha et al.,
2016, RD

20 homens, HT
(51,4+1,2)

23 (17 homens),
HT (58,5 + 6,5)

10 homens, PHT
(27,6£3,5)

23 (9 caucasianos,
14
afroamericanos),
HT (18 - 55)

14 NT ou HT
(57,0+2,0)

10 homens, PHT
(27,6+3,5)

- AC c/L-arg.
- AC s/L-arg.

- MAH
- PLAC
- PLAC+EXE
- MAH + EXE

-AC
- All
- Al2

-AC1
-AC
- CON

- CON
-AC
- HIIE

-CON
-AC
- All
- Al2

- 60’
- 60’

Sessao
43’

- 400kcal
- 200kcal
- 2x200kcal

-30°

=70
- 5x4°

- 400kcal
- 200kcal
- 2x200kcal

60-85 FCmax

- Repouso
- Repouso
- 70-90% FCyico
- 70-90% FCyico

75%V02reserva

- Teste maximo
= 60% VOZpico

= GO%FCpico
-90% ; 70%FCpico
(Exe. ; Rec. Ativa)

75%V02reserva

Pré-exercicio, 0, 15, 30, 45
e 60 minutos apds por
método auscultatorio.

Pré-exercicio, pos-
exercicio e 24h, MAPA.

Pré-exercicio, 0, 20, 40 e
60 minutos pos-exercicio
por dispositivo
oscilométrico.

Pré-exercicio e apés (a
cada 2 minutos por 45
minutos) e 24h, método
auscultatério e MAPA.

Pré-exercicio e  pos-
exercicio com dispositivo
oscilométrico.

Pré-exercicio, 0, 20, 40 e
60 minutos pbs-exercicio
por dispositivo
oscilométrico.

HPE c/L-arginina
APAS = 6,6+1,0;
APAD = 1,85+0,44;

HPE s/ L-arginina
APAS = -8,4+1,3;
HPE p6s 30 minutos (APAS)
MAH + EXE (-8,1 1,6)
PLAC + EXE (-4,9 1,5)

HPE: MAH + EXE >
PLAC+EXE na PAS.
AC - (APAS=-3/4;
APAM= -25)
All - (APAS=-2,2)

Al2 - (APA =-4,4; APAD= -
2,7 APAM= -3,3)
Ap0s intensidade moderada no
NOS3 rs3918164, & medida
que os alelos menores
aumentaram, a PAS aumentou
16,6 mmHg apenas nos
negros.

HPE: HIIE vs. AC
HT (-20+6 vs. -5+3)
NT (-8%3 vs. -3+2

HPE e balanco simpatovagal

possue correlacdo inversa em

All e Al2 nas mudancas da
PAM.

| DC

Sugerido
1 Producdo NO

Sugerido
Possivel mecanismo de 1 do
fluxo sanguineo permite que o
MAMH atinja mais zonas,
atenuando os efeitos da
angiotensina.
Sugerido

Padrao de recuperacgéo pode ser
importante para o aparecimento
da HPE.

Sugerido

Variacdes da NOS3 exibem
associacdo com HPE vigoroso,
mas ndo moderado em
afroamericanos

Avaliado
|RVS (HIIE)

Sugerido
Padréo de recuperacgdo da
atividade autonomica cardiaca

pode ter papel importante na
compreensdo da HPE.
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Pescatello et al.,
2016, RD

De Brito et al.,

2015, RD

New et al., 2013,
RD

Simdes et al.,,
2013, NR

Eicher et al.,
2010; EC

Ciolac et al.,
2009, EC

Angeri et al.,
2009, EC

23 (9 caucasianos,

14 -AC1 -
i -AC -30°
afroamericanos), CON )
HT (18 - 55)
- Manha -45’
16 homens, PHT - Tarde -45
(32,0£7.0) - CON Manhda - Sentado
- CON Tarde - Sentado
9 homens PHT - EXE -30°
(50,0£8,0) - CON -
10DM2(53,2+6,2) - DM2 NE
10ND(48,0¢5,0) - ND
- AC40 - 40
45 homens HT - AC60 -40°
(43,9£1,4) - TCPE -
- CON -
52 (18 homens) - AC Sessdo
HT (48,0£7,0) -Al 40°
49 homens, HT AC40 ) 40,
(47,7+1.4) - AC60 -40
B - CON -

- Teste maximo
- 60% VOZpico

50% VOZpico

75% VOZpico

1) Teste maximo em
cicloergbmetro.

2) 20 em carga
constante a 90% do
2LL;

3) Sessdo Controle;

= 40%V02pico
= 60%V02pico
= 100%V02pic0

- 60% FCreserva
- Alternado 2’
(50%FCreserva) el’
(SO%FCreserva)-

- 40%VOzpico
- 60%VOzpico

Pré-exercicio e apos (a
cada 2 minutos por 45
minutos) e 24h, método
auscultatorio e MAPA.

Pré-exercicio, 0, 30, 45 e
60 minutos apds por
método auscultatorio.

Pré-exercicio, 0, 30, 60 e
120 minutos, com
esfignomanémetro.

Pré-exercicio e 15, 30 e 45
minutos pés-exercicio

Pré-exercicio e durante 45

minutos poés-exercicio,
MAPA.
Pré-exercicio, pos-

exercpucui e durante 24h,
por MAPA.

Pré-exercicio e durante 9
horas ap6s por MAPA

Avaliado (relacdo entre HPE
apds AC1).
ACE
AGTR1
CYP11B2
ADD1
Avaliado (manh@)

Apds AC1

HPE (PAS, PAD e PAM) em
ambos os periodos de treino.

APAS manha > tarde IDCe VS
(-7,0£3,0 vs. -3+4) 1FC e Atividade SNS
HPE na PAM em 60 e 120 Avaliado
minutos apds exercicio Hiperemia (| VOP)
(APAS =-12¢-9) — NO
Avaliado
Grupo I\_ID apresentou I:|PE em (DM2 em relacio a ND)
30 minutos em relacdo ao
repouso LPKA
' IBK
INOx
TPAS [2,8+1,6(AC40);
5,4+1,4(AC60);
11,7+£1,5(TCPE)] Avaliado (correlacéo)

PAS(HPE) < [Renina]
|PAD [1,5%1,2(AC40); PAD(HPE) « [Fibrinogénio]
2,0+1,0(AC60);
4,9+1,3(TCPE)]

24hAPAS (-2,6+6,6) (AC)
24hAPAD (-2,3+4,6) (AC)
24hAPASsono(-4,816,4) (AC)
24hAPADsono (-4,645,2) (Al)
24hAPAS (-2,846,5) (Al)
24hAPASsono (-3,427,2) (Al)
Genotipo C786 respondeu
melhor ao AC do que o
genotipo eNOS T786T
HPE: AC60 > CON

NE

Avaliado

Geno6tipo C786
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(APAS = 5,3+2,4)
HPE: AC40 > CON
(APAS = 4,6+2,9)

‘. Minutos; 2LL: Segundo Limiar de Lactato; AC: Aerdbico Continuo; ACM: Aer6bico Continuo Moderado; Al: Aerdbico Intervalado; BK: bradinina; CON: Controle; DC: Débito
Cardiaco; DM2: Diabetes Mellitus tipo 2; DP: duplo produto; EC: Estudo Cruzado; EMA: Exercicio em Meio Aquatico; EMT: Exercicio em Meio Terrestre; EXE: Exercicio; FC:
Frequéncia Cardiaca; FSB: Fluxo Sanguineo do Brago; HIIE: High Intensity Interval Exercise; HPE: Hipotensdo Pés-Exercicio; HT: Hipertensos; MAH: Medicamento Anti-
hipertensivo; MAPA: Monitorizagio Ambulatorial da Pressdo Arterial; NE: N&o Especificado; ND: N&o Diabético; NO: Oxido Nitrico; NOS: Oxido Nitrico Sintase NR: N&o
Randomizado; PA: Pressdo Arterial; PAD: Pressdo Arterial Diastolica; PAM: Pressdo Arterial Média; PAN: Peptideo Atrial Natriurético; PAS: Pressdo Arterial Sistdlica; PHT: Pré-
Hipertensos; PLAC: Placebo; PKA: calicreina; RVP: Resisténcia Vascular Periférica; RVS: Resisténcia Vascular Sistémica; SBR: Sensibilidade Barorreflexa; SNP: Sistema Nervoso
Parassimpatico; SNS: Sistema Nervoso Simpatico; TCPE: Teste Cardiopulmonar em Exercicio; VFC: Variabilidade da Frequéncia Cardiaca; VGA: Video Game Ativo; VGS: Video
Game Sedentario; VO2: Consumo de Oxigénio; VOP: Velocidade da Onda de Pulso; VS: Volume Sistolico;

Tabela 3: Avaliacdo aguda da hipotensdo pos-exercicio de forca em individuos normotensos.

Artigo, ano,
delineamento

Amostra,

populacéo, idade

Caracteristicas do Exercicio

Principais Desfechos

Momento e método de

anos 5 ; : x . .
(anos) Grupos Duracéo Intensidade avaliaio da PA Hipotensdo PA (mmHg) Mecanismo Hipotensor
6 homens e 6 Concéntrico 3x20 Conc Repouso, pos- exercicio e a Concentrico cone  Bxe
Stavres et al., mulheres NT, Excéntrico NE 3x20 Exc cada 15 minutos por 2 APAM:A'S’.?’ +09
2019, NR (21,0+3) Tradicional 3x10 Trad horas Excentrico 1FSB ; |[FSB
¥ = 0, . H H >
65%1RM Resposta hipertensiva 1CV: |CV
Agachamento
Horiuchi et al 8 homens NT Ar ambiente (i) Eg pOeUS%OO, ra?;uzjtoo,sgoédfgs, AT Gl 298 UpOS:
2018, EC ’ (19,9+0,8) , Hipoxia [ =507 e TR exercicio por dis ositFi)vo LPAM em 20 ¢ 30 minutos no IRVS
' e P 3x7 50% 1RM P P grupo Hipdxia > Ar ambiente

Ambos grupos.

oscilométrico.
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Lemos et al.,
2018, RD

Wong et al.,

2017, RD

Paz etal., 2017

Mayo et al.,
2016, RD

Bentes et al.,
2015, EC

Perry et al.,
2014, RD

Moreira et al.,
2014, RD

Queiroz et al.,
2013, RD

15 homens NT
(25,0£4,5)

10 homens e 7
mulheres NT
(23,0+1,0)

13 individuos NT

(26.2 £ 3.9)

13 homens NT
(23,0+3)

13 mulheres NT
(29,84 £ 11)

12 homens NT
(26+5)

16 mulheres HT,
(55,5+3)

44 individuos NT

(22 homens)
(44,0 = 2,6)

SEQA90
SEQA40
SEQB90
SEQB40

Kettlebell(KB)
CON

SérieTrad(ST)
Bi-Set (BS)

Super-Set (SS)

Supino Reto

CON; SF; PIR
Agachamento
CON; SF; PIR

SEQAG0%
SEQA80%
SEQB60%
SEQB80%

2 reps
6 reps

COM
EXE

CON
EXE

Intervalo — 90”
Intervalo — 40~
Intervalo — 90”
Intervalo — 40~

Intervalo — 30”

Intervalo — 90”
Intervalo — 90”

Intervalo — 180~

apos cada SS

Intervalo — 720~

3 séries
Intervalo - 120”

Intervalo - 120”

Intervalo série —
45

15 repetigdes no
maximo de séries
com 60% de 15RM.

12x15 swing
Homens 16kg
Mulheres 8kg

3x10RM

5 séries com
carga de 10RM

SEQA: alternado
Ml e MS,
SEQB: progressédo
de MS para MI.

1x2 ou 1x6 reps
30%,60% e
90%1RM

3x20 repeticdes
6 exercicios
40-50%1RM

Repouso, 0, 10, 20, 30, 40,
50 e 60 minutos apds
exercicio por dispositivo
oscilométrico.

Repouso, 3, 10 e 30
minutos apos exercicio por
dispositivo  oscilométrico
automatico.

Repouso, 0, 10, 20, 30, 40,
50 e 60 minutos pos-
exercicio por dispositivo
oscilométrico automaético.

Repouso, 25, 30, 35 e 40
minutos por dispositivo
oscilométrico automaético.

Repouso, 0, 15, 30, 45, 60
minutos pos-exercicio por
dispositivo  oscilométrico
automatico.

Repouso,  durante o
exercicio e logo apds o
exercicio por FPG.

Repouso e durante 1 hora
por esfignomandmetro.

Repouso e 60 minutos apds
intervencdo por método
auscutatorio.

|PAS: todas sequéncias
|PAD: SEQA40, SEQA90 ¢
SEQB40,

HPE: KB > CON
em 10 e 30 minutos.

HPE: SS > ST e BS

PAS: -9,3(ST); -5,3(BS) e -
5,8(SS);
PAD: -12,7(ST); -11,7(BS) e -
11,5 (SS);
PAM: -10,6(ST); -11,3(BS) e -
10,9 (SS).

HPE depende da configuracdo

da sessao:

THPE na PAS e PAD ap6s SF.

HPE em todas condicfes para

PAS e PAD em 15 minutos.

2 reps APAM =-34,0
6 reps APAM = -43,0

|PAS (3-6mmHg)
|PAD (2-5mmHg)
Correlacdo com BORG

HPE = Homens e Mulheres;
Determinantes diferentes.

NE

Avaliado
1 Atividade SNS
| Atividade SNP

Avaliado
| Atividade SNP
1 Atividade SNS
Sugerido
Dependente de volume e
trabalho total.

Sugerido
| Atividade vagal cardiaca

Sugerido
| Frequéncia Cardiaca
1 Atividade SNP

Sugerido
Volume < HPE

Avaliado
BORG « HPE

Avaliado
|DC (Homens)
IRVS (Mulheres)
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Ichinose et al.,
2013, RD

Polito et al.,
2011, NR

Rossow et al.,
2011, EC

Veloso et al.,
2010, RD

Queiroz et al.,
2009

12 NT (10
homens),
(24,0+1,0)

16 homens NT
(*)

10 homens NT
(28,0+5,0)

16 homens NT
(23,0 3,0)

15 NT (9 homens)

(25,6 +1,0)

CON
Isquemia

EF
CON

BFR
HI
LI

CON
P1
P2
P3

CON
TF

Intervalo
exercicio — 90”

NE

NE

Intervalo — 30”
Intervalo — 60”
Intervalo — 30”

Intervalo 60
Intervalo 120
Intervalo 180

NE

Preensdao manual
isométrica por 60”
a 50%CIVM

10x15 repeticbes
Extensdo de joelho
bilateral
90%15RM

Ll e BFR: 1x30 +
3x15 (20%1RM)
HI:

3x10 (70%1RM)

3x8 repeticdes
6 exercicios
60%/70%/80%1RM

3 séries até falha
6 exercicios
50% 1RM

Monitorada durante o
processo e ap0s por 2
minutos por FPG.

Repouso, ap6s 10 e 60
minutos por dispositivo
oscilométrico.

Repouso, 30 e 60 minutos
apdés 0 exercicio por
dispositivo oscilométrico

Repouso, 15, 30, 45, 60, 75
e 90 minutos ap0s a sessao
por dispositivo
oscilométrico.

Repouso e durante 60
minutos ap6s a sessdo.
Avaliada por método
auscutatério e por
dispositivo oscilométrico.

Isquemia vs. CON
1 Recuperacdo da PAM
durante 120”.

HPE na PAS foi menor em 10
minutos (-6,9mmHg).

HPE ocorreu na PAS somente
no grupo HI em 30 minutos.

TPAD(45 e 90 min.)apés CON
IPAD (15 e 30 min.) P1 e P3

HPE
IPAS no grupo TF na
avaliacdo clinica.

Avaliado
Metaborreflexo
1SBR
TRVS
Vs
1FC
Sugerido

HPE independente de
mecanismos periféricos no
exercicio de forca.

Avaliado
1DC
IRVP
Sugerido
Vs
«— RVP

TMetabolitos (vasodilatagdo)
Sugerido
DC
LVS
TFC
—RVP

‘. Minutos; “: Segundos; BFR: Blood Flow Restriction; CIVM: Contragdo Isométrica Voluntaria Maxima; CON: Controle; CONC: concéntrico; CV: Conduténcia Vascular; DC:
Débito Cardiaco; EC: Estudo Cruzado; EF: Exercicio de Forca; EXE: Exercicio; EXC: excéntrico FC: frequéncia cardiaca; FSB: Fluxo Sanguineo do Brago; HPE: Hipotensdo Pos-
Exercicio; HI: High Intensity; LI: Low intensity; NE: N&o Especificado; NR: Ndo Randomizado; NT: Normotensos; PA: Pressdo Arterial; PAD: Pressdo Arterial Diastélica; PAM:
Pressdo Arterial Média; PAS: Pressdo Arterial Sistolica; RVP: Resisténcia Vascular Periférica; RVS: Resisténcia Vascular Sistémica; RD: Randomizado; RM: Repeticdo Méaxima;
SBR: Sensibilidade Barorreflexa; SNP: Sistema Nervoso Parassimpatico; SNS: Sistema Nervoso Simpatico; TF: Treinamento de Forca; VS: Volume Sistoélico.
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Tabela 4: Avaliacdo aguda da hipotensdo pds-exercicio de forca em individuos hipertensos.

Caracteristicas do Exercicio

. Amostra Principais Desfechos
Artigo, ano, N,
delineamento  POPUlacd0, idade Momento e método de
(anos) Grupos Duracéo Intensidade - Hipotensdo PA (mmHg) Mecanismo Hipotensor
avaliacdo da PA
Avaliado
De freitas Brito 16 mulheres HT CON gg ?ﬁiﬁ?t'og' 1005§>(<)er5()2?0|10 i HPE (PAS; PAD) TFSB ¢ TAtividade SNS
etal. 2019 RD (555 + 3) " 1série (S1) Intervalo - 90” 50% de 1RM or Foto IetF;smo rafia S3>8S1(-26+4;-14+5  Sugerido
" ' T 3 séries (S3) P P g vs.-18 £5; -8+ 5) tAtividade mecanoceptores
(FPG).
1Barorreflexo
- 18 individuos HT A i Repouso imediatamente  1SO + NOg reduziu PAs,  \Valiado
Zafeiridis et al., x ISO + NO3 exercicio de . ' Lo |RVS
néo tratados, x 30% de CIVM pOs-exercicio edurante PAD e PAM no pos- L .
2019, EC ISO + Placebo preensdo i <> Rigidez Arterial
(44,0 £ 2,6) 8h(MAPA) exercicio e em 8h.
manual < SBR
Sugerido
26 homens (14  Repouso0, 15, 30, 45 ego  Crupo HT apresentou IRVP
la Scala 3 x 10 repeticOes X ) L maior HPE nos minutos
L NT e 12 HT), TFM ’ P minutos pos-exercicio x lVSe |[DC
Teixeira, et al., Intervalo — 60 7 exercicios : . - 15,30 e 60 em relacéo ao
(40,3£8,6 € TFPL avaliada por um dispositivo . 1SBR
2017, NR 46+9,1) 5-7 Escala OMNI semiautomatico grupo NT, sem diferenca | Atividade Simptica
= ' entre TFM e TFPL. v P
. .. Avaliado
CaptoprilCON 3 séries até fadiga  Repouso, 0, 30, 60, 7h (P6sl) FIASE P,?\jle) f?)pro&srexercmlo 1FC
Queiroz et al., 12 homens HT CaptoprilEXE Sesséo - 40’ moderadaem 7  por método auscultatério e Placebo (_1322'_ 9+1) VS
2017, EC (50 £ 3) PlaceboCON Intervalos - 90’ exercicio com durante 24h (Pés2) pos- Cantooril (_1212’_ _16 +1’) ISBR
PlaceboEXE 50% de IRM  exercicio por MAPA. ptopri? (-22%2, = 952). 1 Atividade SNS
Duragdo igual nos grupos.
Repouso, 0, 10,20, 30, 40, 50 Iguais em ambos grupos Sugerido
Figueiredo et 11 homens PHT  TF 1’ pausa Intervalo - 60”  3x8-10 repeticbes e 60 minutos pds-exercicio g anenas HPE c')gs 28 ' g 1 Atividade mecanoceptores
al., 2016, RD (26.1 £ 3.6) TF 2’ pausa Intervalo - 120” (70% de 1IRM)  com dispositivo P P p
. - L minutos TF1 > TF2 1SBR
oscilométrico automatico.
1 x 10 repeticies HPE na PAS e PAD foi Avaliado
8 : CON PELCO Repouso, 0, 10, 30, 50, 70 e maior no grupo 80%1RM 1FSB
de Freitas Brito 16 mulheres HT @ N em 10 exercicio . , L A +
etal. 2015 RD (56 + 3) 50%1RM Intervalos - 90 com 50%1RM ou 90 minutos pos-exercicio por (-29 £ 4; -14 £ 5) do que no THR
B ' - 80%1RM FPG. grupo EX50% (-18 * 6; -8 TEquilibrio Simpatovagal

80%1RM

+ 5)
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Sugerido

tNO
) . Avaliado
NT CON . Repouso, 0, 30, 60, 7h (Pés1) N0 POSL HPE da PAS foi IDC
. 7 Exercises, 3 > similarem NT e HT (-8 +2;
Queiroz et al., 14 NTe 12 HT NT EXE Intervalo — 60° 3séries x 50% por método auscultatério e [13£2) Houve maior IRVS
2014, RD (44+3e50+3) HTCON durante 24h (P6s2) pos- < VS
1RM . reducdo na PAD em HT vs. e o
HT EXE exercicio por MAPA. . TEquilibrio Simpatovagal
NT (-9+1;-4+£1).
ISBR
|PAS, PAD noturna e
9 mulheres PAM somente em mulheres
semSM(35.0 £ 3x10 repeticdes  Ap0ds 15 minutos de repouso com SM Vielloes
. o laboratoriais de PAS e .
Tibana, et al., 6.7) CON Intervalo — 607 7 exercicios e 10, 20, 30, 40, 50 e 60 PAD (10, 30 e 40 minutos Avaliado
2013, RD e 10 mulheres EXE 60%1RM minutos ap6s a sessdo HPE) e F,>AM (1030 € 50 | VFC prejudica a resposta de HPE
com SM (34.1 £ controle ou de exercicio. . ’ p
9.4) minutos  HPE) oram

observados em mulheres
com SM.

‘. Minutos; “: Segundos; CIVM: Contragdo Isométrica Voluntaria Maxima; CON: Controle; DC: Débito Cardiaco; EC: Estudo Cruzado; EXE: Exercicio; FSB: Fluxo Sanguineo do
Braco; HPE: Hipotensdo Pds-Exercicio; HT: Hipertensos; NO: Oxido Nitrico; NR: N&o Randomizado; NT: Normotensos; PHT: Pré-Hipertensos; PA: Pressdo Arterial; PAD: Pressdo
Avrterial Diastélica; PAM: Pressdo Arterial Média; PAS: Pressdo Arterial Sistélica; RVP: Resisténcia Vascular Periférica; RVS: Resisténcia Vascular Sistémica; RD: Randomizado;
RM: Repeticdo Maxima; SBR: Sensibilidade Barorreflexa; SM: Sindrome Metabdlica; SNS: Sistema Nervoso Simpatico; TF: Treinamento de Forca; TFM: Treinamento de Forca
Manual; TFPL: Treinamento de For¢a com Pesos Livres; VFC: Variabilidade da Frequéncia Cardiaca; VS: Volume Sistélico.

Tabela 5: Avaliacdo cronica da pressdo arterial com treinamento aerébico em individuos normotensos e hipertensos.

. Amostra Caracteristicas do Exercicio Principais Desfechos
Artigo, ano, '

populacéo, idade

delineamento Momento e método de

anos 5 ; . x . .
( ) Grupos Duracéo Intensidade avaliagio da PA Hipotensdo PA (mmHg) Mecanismo Hipotensor
Pré-treinamento e pos- Concéntrico Avaliado
Zeigler et al., 8 homens magros Magros Sessdo Aerdbico continuo tre,mamen,to_ nos momentos APAM=-3,3+0,9 IRVS (magros)
2018, NRE S hoMensobesos  qpoqye 40° 60-75% FC pré-exercicio, 0 e 60 1DC (magros)
’ (18-35) max minutos, 24h e 48h com Excéntrico SRVS (Ofesos)
SphygmoCor XCELTM. Resposta hipertensiva

57



Bonsu et al.,
2016, NR

Sponton et al.,
2014, EC

Hecksteden et
al., 2013, NR

Waib et al.,
2011, ECR

Guimaraes et
al., 2010, ECR

20 mulheres HT
(21,2 £1,93)

86 (24 homens)
HT (51+0,6)

12 (4 homens) HT
(49 +7,0)

AC: 55 HT
(47-52)

CON: 24 HT
(50-56)

43 (13 homens)
HT (47,3+7,6)

HIT

NOS3:
786T>C
894G>T
Intron 4b/a

Aerobico

Aerobico
Continuo
(AC) e CON
(Exercicios
calistenicos
isométricos)

AC
HIT
CON

Intervalo ativo —
17 70%FCmax

24 sessOes de
40°

Sessdo
45’

Sessao
AC-60
CON - NE

Sessdo
AC - 40’
HIT - 40°

2 sem. treino
Sem. 1-10x1’
Sem. 2 — 15x1’

90'95%FCmax
2 sem. destreino

8 sem. s/ treino

AEROBICO
3x/sem.
(intensidade
moderada)

4sem (4x/sem)
60% Fcreserva
Fadiga

AC: 50-70%VO2max

CON: NE

16sem (3x/sem)

AC — 60%FCrax;
HIIT - 50% (2) e

80% (1°) da FCrax

PA pobs-exercicio durante
1h na primeira e na Gltima
sessdo de HIIT por MAPA.

Pré-controle, pos-controle
e pos-treinamento.
Auscultagio com um
esfigmomanémetro
aneroide.

Antes, 1, 2, 3,5, 7 e 10
minutos, 1h e 24h ap6s a
primeira e Ultima sessdo
com dispositivo
oscilométrico.

24h-MAPA antes e ap6s 12
semanas de treinamento.

24h-MAPA antes e ap6s 16
semanas de treinamento.

HPE Pré-treinamento
4,28mmHg

HPE apds 6 sessdes de HIIT
5,04 mmHg

Treinamento reduziu:
PASconsutterio (3,2%),
I:’ADconsultério (3%), PASMAPA
(2%) e PADwmara (1,3%).

Intron 4 atenuou os efeitos do
treinamento aerébico.

P6s-treinamento
|PAS e PAD (1h e 24h ap6s)

Sem mudangas significativas
na 24h-MAPA.

IPAS e PAD ap6s treinamento
independente da estratégia,
para individuos com valores
altos de repouso.

NE

Avaliado
Presenca do polimorfismo para
Intron 4 levou a redugBes
atenuadas.

Sugerido
Este efeito pode ser uma
consequéncia do Intron 4 atuar
no controle epigenético da
atividade endotelial do NOS.

Avaliado:
Renina « PArepouso

Sugerido (HPE depende de):
RVS
Vasodilat. endotélio dependente
Reg. Simpatica

Avaliado
1FSB (AC)
| Cortisol (AC)

Avaliado
LVOP (HIIT)
|Rigidez Arterial (HIIT)
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Avaliada  durante 10

Ambos sexos apds o treino

Avaliado

Huaetal., 2009, 40 (20 homens)  ABI Sessdo 35-40%FCreserva) minutos na primeira e LPAS | Atividade SNS
ECR HT (56,6 + 10,1) CON 50’-60° (11-13 BORG) altima sessdo por TVFC
e gy IPAD
dispositivo oscilométroco. 1SBR
Shiotani et al., 35 (13 homens), Sessdo Q 24h-MAPA antes e ap6s 8 S
2009, ECR HT (22,3 + AC 35 60%FCmax Ay Sem mudangas significativas NE

‘: Minutos; “: Segundos; AC: Aerdbico Continuo; CON: Controle; DC: Débito Cardiaco; EC: Estudo Cruzado; ECR: Ensaio Clinico Randomizado; FC: Frequéncia Cardiaca; FSB:
Fluxo Sanguineo do Brago; HIIT: High Intensity Interval Training; HPE: Hipotensdo P6s-Exercicio; HT: Hipertensos; MAPA: Monitorizacdo Ambulatorial da Pressdo Arterial; NE:
N&o Especificado; NOS: Oxido Nitrico Sintase; NR: Ndo Randomizado; PA: Pressdo Arterial; PAD: Presso Arterial Diastélica; PAM: Pressdo Arterial Média; PAS: Pressdo Arterial
Sistélica; RVS: Resisténcia Vascular Sistémica; SBR: Sensibilidade Barorreflexa; SNS: Sistema Nervoso Simpético; VFC: Variabilidade da Frequéncia Cardiaca; VOP: Velocidade da

Onda de Pulso;

Tabela 6: Avaliacdo cronica da pressdo arterial com treinamento for¢a em individuos normotensos e hipertensos.

. Amostra, Caracteristicas do Exercicio Principais Desfechos
Artigo, ano, . .
delineamento populacdo, idade Momento e método de
(anos) Grupos Duracéo Intensidade - Hipotensdo PA (mmHg) Mecanismo Hipotensor
avaliacdo da PA
1SOHomens; 1SOmulneres
Somani et al., iiﬁggi?: 1SOHomens Intervalo -1 3x10 semanas Pré-treinamento e  pds- V|2;|T|(z;T(]rr;]r:|E|)g)AZ=434 4 NE
] _ 2 0 H - 1
2017, RD (25,0 + 5) 1SOwmulheres Sessdo — 12 30% CIVM treinamento (24h-MAPA) Sono(mmHg) A= -4: -3
3x4 semanas
13 homens Intervalo — 3° 4x2 minutos Repouso, imediatamente Sugerido
Deveraux et al., . CON %0 bil | , .. 1ISO . S
2014 NR saudaveis 1SO 6 semanas entre  extensdo bilateral  pds-exercicio edurante _ 5 Reativacdo Parassimpatica
' (24,0£2) condigdes. de Ml 8h(MAPA) SBR
30% de CIVM
Avaliada em posicdo supina PAS; PAD; PAM Sugerido
26 homens (14 3x12 semanas em repouso, 5, 10, 15, 30, 45 Pré-treinamento Adaptagdes neuro-humorais (SNS)
Moraes et al., NT e 12 HT), 3x12 repeticbes . . - om0 .
TF 12 semanas o e 60 minutos apds exercicio (A=-22; -8; -13) e estruturais (vascular)
2012, NR (40.38,6 € 7 exercicio de forca antes e apo6s 12 Ap6s 12 semanas
46+9,1) 60%1RM § P P
semanas. Sem HPE
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‘: Minutos; CIVM: Contragéo Isométrica Voluntaria Maxima; CON: Controle; HPE: Hipotensdo Pos-Exercicio; HT: Hipertensos; 1ISO: Isométrico; MAPA: Monitorizagdo Ambulatorial
da Pressdo Arterial; MI: Membros Inferiores; NE: Nao Especificado; NR: Ndo Randomizado; NT: Normotensos; PA: Pressdo Arterial; PAD: Pressao Arterial Diastélica; PAM: Pressao
Avrterial Média; PAS: Pressdo Arterial Sistolica; RD: Randomizado; RM: Repeticdo Maxima; SBR: Sensibilidade Barorreflexa; SNS: Sistema nervoso simpatico; TF: Treinamento de

Forga,;
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Quadro 1. Termos para busca de artigos
Busca de artigos

“(((((((ambulatory blood pressure monitoring OR monitoring, ambulatory blood pressure OR blood pressure monitoring, self
OR self blood pressure monitoring OR blood pressure monitoring, home OR home blood pressure monitoring))) OR
((hypotension, post-exercise OR hypotensions, post-exercise OR post-exercise hypotensions OR post exercise hypotension OR
hypotension, post exercise OR hypotensions, post exercise OR post exercise hypotensions OR postexercise hypotension OR
hypotension, postexercise OR hypotensions, postexercise OR postexercise hypotensions)))) AND ((pressure, blood OR diastolic
pressure OR pressure, diastolic OR pulse pressure OR pressure, pulse OR systolic pressure OR pressure, systolic OR pressures,
systolic))) AND ((((exercise OR exercises, isometric OR isometric exercises OR warm-up exercise OR exercise, warm-up OR
exercises, warm-up OR warm up exercise OR warm-up exercises OR exercise, aerobic OR aerobic exercises OR exercises,
aerobic OR aerobic exercise OR endurance, physical OR endurance, physical OR physical endurance OR training, resistance
OR strength training OR training, strength OR weight-lifting OR strengthening program OR strengthening program, weight-
lifting OR strengthening programs, weight-lifting OR weight lifting strengthening program OR weight-lifting OR strengthening
programs OR weight-lifting exercise program OR exercise program, weight-lifting OR exercise programs, weight-lifting OR
weight lifting exercise program OR weight-lifting exercise programs OR weight-bearing strengthening program OR
strengthening program, weight-bearing OR strengthening programs, weight-bearing OR weight bearing strengthening program
OR weight-bearing strengthening programs OR weight-bearing exercise program OR exercise program, weight-bearing OR
exercise programs, weight-bearing OR weight bearing exercise program OR weight-bearing exercise programs OR activities,
motor OR activity, motor OR motor activities OR physical activity OR activities, physical OR activity, physical OR physical
activities OR locomotor activity OR activities, locomotor OR activity, locomotor OR locomotor activities OR exercise tests OR
test, exercise OR tests, exercise OR stress test OR stress tests OR test, stress OR tests, stress OR treadmill test OR test, treadmill
OR tests, treadmill OR treadmill tests OR step test OR step tests OR test, step OR test, step OR arm ergometry test OR arm
ergometry tests OR ergometry test, arm OR ergometry tests, arm OR test, arm ergometry OR tests, arm ergometry OR bicycle
ergometry test OR bicycle ergometry tests OR ergometry test, bicycle OR ergometry tests, bicycle OR test, bicycle ergometry OR
tests, bicycle ergometry))) OR ((exercise, physical OR exercises, physical OR physical exercise OR physical exercises OR acute

exercise OR acute exercises OR exercise, acute OR exercises, acute OR exercise, isometric OR isometric Exercise OR exercise

training OR exercise trainings OR training, exercise OR trainings, exercise))))”.
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} [Triagem } [Identificagéo

} [Elegibilidade

[Inclufdos

Figura 1. Fluxograma dos resultados da pesquisa e selecdo do estudo

Registros identificados por meio de
pesquisa no banco de dados

Registros apds duplicagao removida
(n=2004)

y

Registros selecionados

(n =2004)

Registros excluidos
(n=1895)

A 4

Artigos de texto completo avaliados
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Figura 2a: Mecanismos, agudos e cronicos, para a diminui¢do da pressdo em individuos normotensos
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Figura 2b: Mecanismos, agudos e cronicos, para a diminuicdo da pressdo em individuos hipertensos.
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3.2 ARTIGO 2: ARTIGO DE RESPOSTAS AGUDAS
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Resumo

O objetivo deste estudo ¢ avaliar o efeito do exercicio aerdbico ou de forca sobre a presséo
arterial e marcadores endoteliais e correlacionar o comportamento da pressdo arterial pos-
exercicio com parametros basais em sujeitos hipertensos de meia idade. E um estudo transversal
e 0s sujeitos incluidos (n=54) foram randomizados em: grupo aerébico (GA n=27,
45,6x7,7anos) e grupo forca (GF n=27; 45,8+8,4anos). Este estudo foi aprovado pelo Comité
de ética local. As coletas basais foram: coleta de sangue, pressdo arterial, teste cardiopulmonar
de exercicio (CPET), monitorizacdo ambulatorial da pressdo arterial (MAPA), dilatacao
mediada pelo fluxo (DMF) e composicdo corporal. Além disso, realizou-se uma sessdo do
exercicio que por 30min avaliou-se a hipotensdo pés-exercicio (HPE) e marcadores endoteliais,
apos, foi colocado um MAPA pds-exercicio (MAPAex). GA realizou caminhada/corrida a 60%
da frequéncia cardiaca de reserva (FCr). O GF realizou 10 exercicios, duas séries de 15-20
repeticdes. O nivel de significancia considerado foi 5%. A MAPA e o MAPAex nao
demonstraram diferencas. A hipotensdo de PAS/PAD, ap6s exercicio no GA, foi de -
10.5945.24 / -6.15+6.41 mmHg e de -5.56+7.61 / -6.20+8.25 mmHg no GF. Além disso, as
concentracdes de oxido nitrico (NOXx) e endotelina-1 (ET-1) ndo apresentaram alteracdes. Por
ualtimo, a HPE e 0 MAPAex apresentaram, associacfes com variaveis de composicao corporal,
marcadores endoteliais e de funcdo endotelial. Portanto, uma sessdo de exercicio é capaz de
gerar hipotensdo. Outrossim, em hipertensos de meia idade, frente a realizacdo do exercicio
aerobico ou de forca, a via NOX/ET-1 ndo fornece a melhor explicacdo para a HPE. Por ultimo,

encontramos associacOes de variaveis basais e vasoconstritores do endotélio com a HPE.

Palavras-chaves: hemodinamica, Oxido nitrico, endotelina-1, atividade fisica, estudos

transversais, monitorizacdo ambulatorial da pressao arterial.

67



Abstract:

The objective was to evaluate the effect of aerobic or strength exercise on blood pressure and
endothelial markers. In addition, correlate post-exercise blood pressure behavior with baseline
parameters of middle-aged hypertensive patients. It is a cross-sectional study and the included
subjects (n = 54) were randomized into: aerobic group (AG n = 27; 45.6 + 7.7 years) and
strength group (SG n = 27; 45.8 + 8.4 years). This study was approved by the local Ethics
Committee. Baseline collections were: blood collection, blood pressure, cardiopulmonary
exercise test, ambulatory blood pressure monitoring (ABPM), flow-mediated dilatation (FMD)
and body composition. Finally, an exercise session was held that evaluated for 30min post-
exercise hypotension (PEH) and endothelial markers, after which post-exercise ABPM
(ABPMex) was placed. AG performed walking / running at 60% of the reserve heart rate
(HRR). The SG performed 10 exercises, two sets of 15-20 repetitions. The significance level
was 5%. ABPM and ABPMex showed no statistical differences. The SBP / DBP hypotension
after AG was -10.59 £ 5.24 / -6.15 + 6.41 mmHg and -5.56 £ 7.61 / -6.20 £ 8.25 mmHg in the
SG. Nitric oxide (NOx) and endothelin-1 (ET-1) concentrations did not change. Finally, PEH
and ABPMex showed associations with baseline variables in subjects with hypertension.
Therefore, an exercise session is capable of generating hypotension. Moreover, in middle-aged
hypertensive patients, when performing aerobic or strength exercise, the NOx / ET-1 pathway
does not provide the best explanation for PEH. Finally, we found associations of basal variables

and endothelium vasoconstrictors with PEH.

Keywords: hemodynamics, nitric oxide, endothelin-1, physical activity, cross-sectional

studies, ambulatory blood pressure monitoring.
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Introducdo

As doencas cardiovasculares (DCV) representam a maior causa de mortalidade no mundo
(THOMAS; DIAMOND; VIECO; CHAUDHURI et al., 2018), sendo que a hipertensao arterial
sisttmica (HAS) esté estreitamente relacionada com a ocorréncia de eventos cardiovasculares
fatais e ndo fatais (MILLS; BUNDY; KELLY; REED et al., 2016). A HAS ¢é caracterizada por
niveis elevados e sustentados de presséo arterial (SBC, 2010a) e esta intimamente relacionada
com diversos fatores de risco, entre eles: fumo, maus habitos alimentares, obesidade,
sedentarismo, ingestdo de sddio e alcool (ROSS, 1993; SBC, 2010a; ZEIHER; DREXLER,;
WOLLSCHLAGER; JUST, 1991). A HAS é uma condicéo clinica associada com alteragdes
metabolicas, funcionais e estruturais do miocardio, encéfalo, rins e vasos sanguineos. Desta
forma, o controle dos fatores de riscos através de melhores tratamentos clinicos e
intervencionais pode auxiliar nesse problema de saude publica (BRAUNWALD, 2014).

Paralelamente, o exercicio fisico representa estratégia ndo medicamentosa que pode
auxiliar de forma direta e indireta na hipertensdo. Apenas uma sessdo de exercicio fisico
promove a hipotensdo poés-exercicio (HPE) (KENNEY; SEALS, 1993), ressaltando-se que
pouco tempo (duracdo) ou baixas intensidades de exercicio aerdbico ja sdo suficientes para tal
efeito (PASCATELLO; MACDONALD; JOHNSON, 2016). No entanto, a magnitude deste
fendmeno ndo esta clara frente ao exercicio de forca. Recentemente, Brito et al. (2019)
investigaram o efeito do volume do treinamento de forca em mulheres hipertensas de meia
idade, demonstrando que a HPE ocorre tanto quando realizadas uma (PAS: -18+5; PAD: -8+5
mmHg), ou trés séries (PAS: -26x4/ PAD: -14+5 mmHg) (DE FREITAS BRITO;
BRASILEIRO-SANTOS; COUTINHO DE OLIVEIRA; DA CRUZ SANTOS, 2019). Além
disso, a magnitude da HPE parece ter relacdo com o efeito do treinamento fisico sobre a pressdo
arterial de repouso (BRITO; FECCHIO; PECANHA; ANDRADE-LIMA et al.,, 2018;
HECKSTEDEN; GRUTTERS; MEYER, 2013). Desta forma, a HPE n&o teria uma relevancia
apenas subaguda no tratamento da hipertensdo, mas também na visualizacdo da adaptacao
cronica da reducdo da pressdo arterial. Sendo assim, estudar o fenémeno da HPE torna-se
relevante na medida em que esse efeito é necessario para ocorréncia de diversas adaptagdes
cronicas.

Nos ultimos 10 anos, tem sido observado que a HPE ocorre em diferentes modelos de

prescricdo do exercicio aerobico em hipertensos de meia-idade. Nesse sentido, as principais
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metodologias utilizadas para controle da intensidade das sessdes de exercicio sdo demonstrada
na literatura: testes maximos, consumo maximo de oxigénio (VO2max), pico do consumo
oxigénio (VOzpico), Reserva do consumo de oxigénio (VO2reserva), frequéncia cardiaca maxima
(FCmax), frequéncia cardiaca de pico (FCpico) € limiar de lactato (AUGERI; TSONGALIS; VAN
HEEST; MARESH et al., 2009; BRITO; REZENDE; MENDES; SILVA-JUNIOR et al., 2018;
CILHOROZ; SCHIFANO; PANZA; ASH et al., 2019; CUNHA; MIDGLEY; PESCATELLO;
SOARES et al., 2016; DA SILVA; CIRILO-SOUZA; DE SOUZA; VELOSO NETO et al.,
2018; DE BRITO; REZENDE; DA SILVA JUNIOR; TINUCCI et al., 2015; EICHER;
MARESH; TSONGALIS; THOMPSON et al., 2010; FONSECA; FARINATTI; MIDGLEY;
FERREIRA et al.,, 2018; JOUBERT; GRANADOS; OLIVER; NOACK et al., 2018;
MORALES-PALOMO; RAMIREZ-JIMENEZ; ORTEGA; PALLARES et al., 2017; NETO;
TOSCANO; LIMA; DA SILVA et al., 2018; NEW; REILLY; TEMPLETON; ELLIS et al.,
2013; PESCATELLO; SCHIFANO; ASH; PANZA et al., 2017; PESCATELLO; SCHIFANO;
ASH; PANZA et al., 2016; PIMENTA; MONTREZOL; DOURADO; DA SILVA et al., 2019;
RAMIREZ-JIMENEZ; MORALES-PALOMO; ORTEGA; MORA-RODRIGUEZ, 2018;
SIMOES; ASANO; SALES; BROWNE et al., 2013). Contudo, apenas um trabalho utilizando
a frequéncia cardiaca de reserva (FCreserva) COMo Vvariavel de controle da intensidade foi
encontrado (CIOLAC; GUIMARAES; VM; BORTOLOTTO et al., 2009). Por outro lado,
foram encontrados apenas 8 trabalhos nos Gltimos 10 anos envolvendo exercicios de forca e
hipertensos de meia idade, todos apresentaram HPE (DE FREITAS BRITO; BRASILEIRO-
SANTOS MDO; COUTINHO DE OLIVEIRA; SARMENTO DA NOBREGA et al., 2015; DE
FREITAS BRITO; BRASILEIRO-SANTOS; COUTINHO DE OLIVEIRA; DA CRUZ
SANTOS, 2019; FIGUEIREDO; WILLARDSON; MIRANDA; BENTES et al., 2016; LA
SCALA TEIXEIRA; FERREIRA; AZEVEDO; CHULVI-MEDRANO et al., 2017,
QUEIROZ; SOUSA; CAVALLI; SILVA et al., 2015; QUEIROZ; SOUSA; SILVA;
TOBALDINI et al., 2017; TIBANA; BOULLOSA,; LEICHT; PRESTES, 2013; ZAFEIRIDIS;
TRIANTAFYLLOU; PAPADOPOULOS; KOLETSOS etal., 2019). No que tange a prescricdo
do exercicio de forca, 0 método de fadiga moderada é sugerido como opc¢éo para evitar a falha
concéntrica e consequente picos pressorico, embora apenas quatro trabalhos tenham utilizado
este método (DE FREITAS BRITO; BRASILEIRO-SANTOS; COUTINHO DE OLIVEIRA,;
DA CRUZ SANTOS, 2019; LA SCALA TEIXEIRA; FERREIRA; AZEVEDO; CHULVI-
MEDRANO et al., 2017; QUEIROZ; SOUSA; CAVALLI; SILVA et al., 2015; QUEIROZ;
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SOUSA,; SILVA; TOBALDINI et al., 2017). De modo geral, tanto os métodos de prescricao
quanto a populacéo séo relevantes como foco de pesquisa.

Os principais mecanismos que explicam a HPE estdo relacionados ao débito cardiaco e a
resisténcia vascular periférica (RVP). Independentemente do exercicio, hipertensos apresentam
atividade simpética exacerbada, ao passo que o controle barorreflexo e a fungdo endotelial
encontram-se prejudicadas, com isso, a diminui¢cdo da RVP pode ser afetada e, por outro lado,
a diminuicdo do débito cardiaco pode ser facilitada (BRITO; QUEIROZ; FORJAZ, 2014;
HALLIWILL; BUCK; LACEWELL; ROMERO, 2013; ROMERO; MINSON; HALLIWILL,
2017). Além disso, diversos aspectos podem influenciar a pressao arterial de repouso, como o
consumo de oxigénio (KOKKINOS, 2014; KOKKINOS; MYERS, 2010). O perfil lipidico é
outro fator importante para a satde cardiovascular (CONROY; PYORALA; FITZGERALD;
SANS et al., 2003), ao passo que a funcao endotelial depende do éxido nitrico (NO) (GREEN;
JONES; THIJSSEN; CABLE et al., 2011); e, por altimo, o equilibrio entre as substancias
vasodilatadoras (NO e prostaciclinas) e vasoconstritoras (endotelina -1 [ET-1] e tromboxanos)
pode estar associado com o aumento da pressao arterial, da RVP, bem como a progressdo da
doenca aterosclerotica (HYNYNEN; KHALIL, 2006). Ressalta-se que o envolvimento de tais
elementos com a HPE permanece desconhecido em hipertensos.

Dessa forma, o objetivo do presente trabalho foi avaliar o efeito de uma sessdo de
exercicio aerébico ou de forca sobre a pressdo arterial clinica, ambulatorial e marcadores
endoteliais em hipertensos de meia idade. Além disso, buscou-se correlacionar o
comportamento da pressdo arterial pds-exercicio com parametros basais de perfil lipidico,

funcéo endotelial e marcadores endoteliais.

Métodos

Participantes

O recrutamento de voluntarios foi feito atraves da utilizacéo de folhetos, de propagandas
na radio/internet e em jornais/revistas do municipio de Porto Alegre. Apés, foi realizada uma
primeira triagem telefénica que contatou 182 sujeitos. No Laboratorio de Pesquisa do Exercicio
da Universidade Federal do Rio Grande do Sul, os participantes foram plenamente informados
sobre os procedimentos experimentais e consentiram em participar do estudo (APENDICE 1).
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Em seguida, uma anamnese (APENDICE 2) foi realizada para registro do historico médico,
historico da préatica de exercicios fisicos e historico de medicamentos.

Desta maneira, foram incluidos no estudo voluntarios que se encaixassem nos seguintes
critérios de elegibilidade: 1) individuos utilizando medicacéo anti-hipertensiva; 2) 30-59 anos
de idade. Os seguintes aspectos foram considerados como critérios de exclusdo: 1) indice de
massa corpdrea (IMC) acima de 40 kg/m?; 2) engajamento regular em qualquer tipo de
treinamento fisico nos seis meses anteriores ao estudo; 3) sintomatica para doenca arterial
obstrutiva periférica; 4) insuficiéncia adrtica ou estenose aortica maior do que o estagio I; 5)
cardiomiopatia hipertrofica obstrutiva; 6) insuficiéncia cardiaca congestiva (> NYHA II); 7)
arritmia cardiaca descontrolada; 8) mudanca de medicacdo anti-hipertensiva nas quatro
semanas prévias ao estudo; 9) indicacdo de doenca arterial coronariana instavel ou 10) uso de
produtos do tabaco.

Foram recrutados 54 voluntarios (24 mulheres e 30 homens), randomizados em dois
grupos experimentais: 27 participantes no grupo aerobico (GA) e 27 no grupo forca (GF). As
caracteristicas dos pacientes incluidos no estudo sdo apresentadas na Tabela 1. Este estudo foi
aprovado pelo Comité de Etica da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (N°:
69373217.3.0000.5347), estando de acordo com a declaracdo de Helsinque. O presente trabalho
faz parte de uma intervencdo clinica previamente registrada (ClinacalTrials.gov
NCT03282942). O tamanho da amostra foi calculado com base na proporcéo de hipertensos na
cidade de Porto Alegre (26,2%)(VIGITEL, 2012). O calculo da amostra foi realizado conforme
Levine et al (2000) (LEVINE; BERENSON; STEPHAN, 2000), levando-se em consideracao
um nivel de confianca estabelecido de 95% e uma margem de erro de 12%. Por fim, o valor
resultante foi de 51 voluntérios.

Desenho Experimental do Estudo

O estudo caracteriza-se como transversal, randomizado. Os individuos que atenderam
aos critérios de incluséo (n=54) foram randomizados (https://www.randomizer.org/) em um dos
dois grupos/sessoes experimentais: GA e GF. Os grupos foram estratificados em blocos de dois
de acordo com o pico do consumo de oxigénio (VOzpeak) € Indice de Massa Corporal (IMC).
Foram realizadas as seguintes coletas/analises de dados previamente a realizacdo das sessoes
experimentais: coleta de sangue em repouso, mensuracgao da pressao em repouso (72 horas sem

atividades extenuantes), teste cardiopulmonar de exercicio (TCPE), monitorizacdo ambulatorial
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da pressao arterial (MAPA), dilatacdo mediada pelo fluxo (DMF) e composicao corporal. Por
altimo, realizou-se a avaliagdo de uma sessdo do exercicio correspondente ao grupo
experimental. Em ambos os grupos, os sujeitos realizaram coletas de sangue antes,
imediatamente apds e 30 minutos apos o0 término da sessdo de exercicio, para avaliacdo dos
vasoativos endoteliais, nitritos e nitratos (NOx) e Endotelina-1 (ET-1). A pressdo arterial e a
frequéncia cardiaca foram mensuradas pré, imediatamente pds, 15 e 30 minutos apds o término
do exercicio, sempre anteriormente as coletas sanguineas. Por Gltimo, os sujeitos realizaram a
MAPA ap0s a sessdo de exercicio (MAPAex).

Para padronizagéo das condicdes, as mulheres foram estudadas na fase folicular do seu
ciclo menstrual (entre os dias 1 e 7) (FARINHA; RAMIS; VIEIRA; MACEDO et al., 2018).
Durante as intervencdes, solicitou-se que os participantes ndo alterassem a sua dieta habitual e
que ndo realizassem exercicios fisicos fora do estudo. As variaveis do TCPE foram analisadas
por dois pesquisadores independentes e cegados. Os avaliadores dos desfechos sanguineos,
antropométricos, DMF, e MAPA estavam cegados com relacéo a alocagdo dos participantes.

Protocolos do exercicio

Antes do inicio da sessdo de exercicio, os participantes foram submetidos a uma
familiarizacdo com os equipamentos e os protocolos de exercicios durante uma semana. Apos
a realizacdo dos procedimentos e avaliacdes acima descritos, os individuos realizaram seus
respectivos protocolos experimentais conforme descrito a seguir. O GA realizou uma sessdo de
exercicio aerdbico em esteira rolante composta por 5 minutos de aquecimento e mais 45
minutos a 60% da frequéncia cardiaca de reserva (FCr). Ressalta-se que os voluntarios
utilizaram monitores de frequéncia cardiaca (Polar Electro Oy, Kempele, Finlandia) durante
toda a sessdo (PESCATELLO; FRANKLIN; FAGARD; FARQUHAR et al., 2004; SBC,
2010b; THOMPSON; ARENA; RIEBE; PESCATELLO, 2013). O GF realizou uma sessdo
composta por um aquecimento geral de 5 minutos, seguidos de 10 exercicios com duas series
de 15 a 20 repeticdes e um descanso passivo de 2 minutos entre as séries, totalizando 60 minutos
de atividade. Com o intuito de evitar picos pressoricos durante a sessdo, os individuos
executaram cada série objetivando a fadiga moderada, ou seja, as repeticdes da série foram
executadas com a maxima carga que eles poderiam executar com boa técnica (sem falha
concéntrica) a faixa alvo de repeticbes (15-20). Os exercicios executados foram: supino, leg

press, puxada alta, extensdo de joelhos, desenvolvimento de ombros, flex@o de joelhos, flexao
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de cotovelos, flexdo plantar e extensdo de cotovelos. Além disso, foram realizadas duas séries
de 15 repeticbes do exercicio abdominal (PESCATELLO; FRANKLIN; FAGARD;
FARQUHAR et al., 2004; SBC, 2010b; THOMPSON; ARENA; RIEBE; PESCATELLO,
2013).

Avaliaco das variaveis pressoricas

A monitorizacdo ambulatorial da presséao arterial (MAPA) foi realizada para verificacdo
do comportamento da pressdo arterial e da frequéncia cardiaca durante o periodo de vigilia,
sono e 24 horas, em condicdo de repouso. A MAPA foi realizada antes das sessdes
experimentais, no qual, os sujeitos foram instruidos a ndo realizar qualquer atividade extenuante
por 72 horas e ap6s uma semana foi realizada a monitorizacdo ambulatorial da presséo arterial
ap0Os uma sessao de exercicio (MAPAeX), para as sessdes experimentais do GA e GF.

A avaliacdo da MAPA foi desempenhada através de um monitor automatico
oscilométrico (Gravador Meditech KFT Ulloiat 200, H-1191 Budapeste, Hungria) instalado nos
sujeitos, permitindo a realizacdo das atividades normais fora do laboratério. Durante 24 horas,
a cada 15 minutos durante a vigilia e a cada 30 minutos durante o sono, 0 monitor registrava a
pressao obtida. Apoés tal periodo, os individuos visitaram o laboratério novamente para a
retirada do equipamento e os dados registrados foram analisados através do software
HYPERView 7.0.0 (MICROMED Biotecnologia, Brasil).

Além disso, a pressdo arterial de repouso e a frequéncia cardiaca de repouso também
foram mensuradas apds os voluntarios permanecerem em repouso absoluto na posicao sentada
por 20 minutos. Foi utilizado um esfigmomanometro devidamente validado (Omron, HEM-
907, Japdo) e a obtencdo dos dados foi realizada conforme preconizado pelas Diretrizes
Brasileiras (SBC2, 2011; 2010b). A avaliacdo da HPE foi realizada logo apds a realizacao das
sessOes de exercicio, e paratal, os individuos foram levados a uma sala climatizada e silenciosa
onde permaneceram na posi¢do sentada por 30 minutos. As medidas foram realizadas
imediatamente apds o término do exercicio, pés 15 e p6s 30 minutos atraves do monitor

oscilométrico (Omron, HEM-907, Japdo) conforme as determinacfes dos fabricantes.
Composicéo corporal

Ap0s a assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido os sujeitos realizaram

a composicdo corporal. A estatura e a massa corporea foram mensuradas através de
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procedimentos antropométricos padronizados. A avaliacdo antropométrica foi baseada em
marcacOes anatdmicas e na técnica de mensuragdo das dobras cutaneas seguindo os padrdes da
International Society for the Advancement of Kinanthropometry (ISAK); a composicdo
corporal foi calculada pelo método dos cinco componentes (MARFELL-JONES; STEWART,;
CARTER, 2006).

Para avaliagdo da espessura muscular, foram obtidas imagens transversais do vasto
lateral direito (VL), reto femoral (RF), vasto intermédio (vi), vasto medial (VM), biceps
braquial e braquial, utilizando-se um transdutor linear de 38 mm, 9,0 MHz (profundidade de
imagem 70 mm ; 90 dB ganho geral, compensac¢édo de ganho de tempo na posi¢do neutra) com
um ultrassom LOGIQ-E (General Electric Medical Systems, Milwaukee, Wi, EUA)
(RADAELLI; BOTTARO; WILHELM; WAGNER et al., 2012). Os participantes descansaram
por 15 minutos antes das medi¢des na posi¢do supina, com os membros inferiores estendidos e
relaxados, a fim de permitir que as mudancas dos fluidos se estabilizassem. As imagens
transversais dos musculos acima mencionados foram adquiridas com uma sonda perpendicular
a superficie da coxa e do braco. A mensuracao da imagem do VL foi tomada no ponto médio
entre 0 trocanter maior e o epicondilo lateral do fémur (KUMAGAI; ABE; BRECHUE;
RYUSHI et al., 2000), enquanto a medida para do VM foi tomada a 30% da distancia do
epicondilo lateral do fémur ao trocanter maior. As medidas de RF-VI foram feitas em dois
tercos a distancia do trocanter maior do fémur ao epicéndilo lateral e trés centimetros laterais a
linha média do membro (KORHONEN; MERO; ALEN; SIPILA et al., 2009). As imagens
musculares do ultrassom foram analisadas através de um software (ImageJ, versdo 1,522,
Maryland City, EUA). O tecido adiposo subcuténeo e o tecido 6sseo foram identificados e a
distancia entre eles foi definida como espessura muscular. Todas as medic¢des foram realizadas
pelo mesmo avaliador experiente. A espessura do musculo quadriceps femoral foi considerada
como a soma dos quatro musculos da coxa (VL + VM + VI + RF) (RAMIS; MULLER,;
BOENO; TEIXEIRA et al., 2018) , com coeficiente de correlacdo intraclasse de 0,97 para VL,
VM, VI e RF (PINTO; CORREA; RADAELLI; CADORE et al., 2014). A sonda foi revestida
com gel de transmissdo solivel em agua para fornecer contato acustico, e o cuidado foi tomado
para evitar a compressao da superficie dérmica. Trés imagens foram adquiridas e, em seguida,

exportadas para um computador pessoal para analise pelo mesmo investigador.

Avaliacéo da aptidao cardiopulmonar
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Apos a realizacdo da composicdo corporal foi agendada a avaliacdo da aptiddo
cardiopulmonar. O pico do consumo de oxigénio (VOzpico) € a frequéncia cardiaca maxima
(FCmax) foram determinados por meio de um teste de exercicio incremental em esteira rolante
(Inbramed, Porto Alegre, Brasil). O teste comeg¢ou com um aquecimento de cinco minutos (3 a
5 km/h), aumentando-se 0,5 km/h a cada minuto), seguido de aumentos de 2% na inclinagdo e
1 km/h a cada minuto. O teste de esfor¢co foi considerado maximo quando os participantes
atingiram pelo menos dois dos seguintes critérios: (1) FCmax prevista para a idade, (2) razéo
de troca respiratoria > 1,1, (3) percepgdo subjetiva de esfor¢o > 17 (escala de Borg - 6 — 20),
(4) sinais de fadiga muscular, como perda da coordenacdo motora (THOMPSON; ARENA,;
RIEBE; PESCATELLO, 2013). Os parametros ventilatorios foram medidos continuamente,
respiracdo por respiracdo, utilizando-se um sistema de espirometria de circuito aberto (Quark
CPET, Cosmed, Italia) calibrado de acordo com as instruc@es do fabricante. A FC também foi
mensurada continuamente através de um sistema de telemetria por cinta toracica (Polar Electro
Oy, Kempele, Finlandia). VOazpico foi identificado como o maior valor VO2 em uma linha de
tendéncia plotada contra o tempo. Os participantes foram encorajados verbalmente a realizar o

esforco maximo durante o teste. Dois revisores independentes e cegados analisaram os dados.

Dilatacdo mediada por fluxo (DMF)

Apos a realizacdo da avaliacdo da aptiddo cardiopulmonar. O teste de DMF foi realizado
em uma sala silenciosa com os participantes em abstinéncia de alcool e cafeina por pelo menos
12 h. A ultrassonografia de alta resolucdo foi utilizada para a imagem da artéria braquial em
repouso e apds cinco minutos de isquemia (DOSHI; NAKA; PAYNE; JONES et al., 2001).
Todos as avaliacdes foram realizadas com o participante na posi¢do supina, com o brago ndo
dominante estendido em um angulo de ~ 90° do tronco (THIJSSEN; BLACK; PYKE;
PADILLA et al., 2011). A artéria braquial foi visualizada em modo DUPLEX usando-se o
sistema de ultrassom de alta resolugéo - Ultrassom LOGIQ-E com sistema Doppler (General
Electric Medical Systems, Milwaukee, WI, EUA). O sistema de ultrassom Doppler foi equipado
com um transdutor linear de 7 — 12 MHz. A artéria braquial foi visualizada 5 — 10 cm acima da
fossa ante cubital no plano longitudinal, e o diametro foi determinado no angulo de 60 ° ao
longo do eixo central da area digitalizada. Quando uma imagem ““6tima” foi adquirida, a posi¢ao
foi mantida para o teste inteiro e todas as varreduras foram armazenadas para serem

posteriormente analisadas. Apds a imagem de repouso, um manguito de pressérico foi colocado
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em torno do antebraco e inflado a 240mmHg por cinco minutos. As imagens da artéria braquial
e a velocidade do sangue foram obtidas continuamente 30 segundos antes e trés minutos apos
a liberacdo do manguito. As imagens da artéria braquial foram analisadas por um investigador
cego por meio de FloWave.US (COOLBAUGH; BUSH; CASKEY; DAMON et al., 2016). O
diametro arterial foi medido como a distancia (mm) entre as interfaces intima-limen das
paredes anterior e posterior. Utilizando-se o didmetro arterial e a velocidade do sangue, o fluxo

sanguineo foi calculado da seguinte forma:

diametro do vaso\>
> ) - 60.

FS (ml/ min) = velocidade "1 - (
O célculo da DMF foi como uma variacdo percentual usando o didmetro de pico em
resposta a hiperemia reativa em relacdo ao diametro basal e foi calculado da seguinte forma:

[(pico do diametro — didmetro basal)] * 100

DMF (%) =
(%) diametro basal

Coleta e preparacédo de sangue

As amostras de sangue venoso foram extraidas em tubos de 4 mL com anticoagulantes
EDTA em duas situacdes: ap6s pelo menos 10h de jejum na situacao repouso, no qual a coleta
foi realizada para determinar as concentragdes de endotelina-1 (ET-1), prostaciclina (PGI2),
tromboxano (TXA2), nitritos e nitratos (NOXx), glicose, colesterol total, lipoproteinas de alta
densidade (HDL), lipoproteinas de baixa densidade (LDL) e triglicerideos. E durante a sessdes
de exercicio nos momentos pré-exercicio, pos-exercicio e 30 minutos. No qual as coletas foram
realizadas para determinacgdo das concentracfes de ET-1 e NOX.

Os tubos foram centrifugados, e as aliquotas plasmaticas foram congeladas a -80 ° C

para posterior analise.

Parametros vasculares

A ET-1 foi determinada pelo teste de ELISA, de acordo com as instruc6es do fabricante
(BosterBio, Pleasanton, EUA). Os niveis plasmaticos de PGI2 e TXA2 foram detectados pela
presenca de seus metabolitos estaveis, 6-keto-PGF1 e TXB2, respectivamente, usando-se kits
de ELISA disponiveis comercialmente (Cayman, Ann Arbor, EUA) de acordo com o protocolo
do fabricante. Os niveis de nitritos e nitratos (NOx) foram mensurados por meio do método

colorimétrico utilizando kits comercialmente disponiveis (Cayman, Ann Arbor, EUA). A
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absorbancia dos pardmetros vasculares foi realizada em um leitor de microplacas (Multiskan
Go, Thermo Scientific, Waltham, EUA).

Bioquimica geral

Os niveis de glicose, colesterol total, lipoproteinas de alta densidade (HDL) e
triglicerideos foram mensurados através de um analisador automatizado (Cobas C111, Roche
Diagnostics, Basel, Suica); enquanto os niveis de lipoproteinas de baixa densidade (LDL) foram
estimados pela equacdo de Friedewald (FRIEDEWALD; LEVY; FREDRICKSON, 1972).

Andlise estatistica

Os dados foram estruturados e analisados através do pacote estatistico IBM SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) (versdo 22.0, IBM, EUA). O teste de Shapiro-Wilk foi
realizado para verificagdo do pressuposto da normalidade, enquanto a andlise da
homocedasticidade das variancias foi determinada pelo teste de Levene e a esfericidade pelo
teste de Mauchly. Quando da necessidade de comparac6es entre os dois grupos experimentais,
utilizou-se o teste t de Student para dados independentes em variaveis com distribuicao
paramétrica e teste U de Mann-Whitney em varidveis com distribuicdo ndo paramétrica. A area
sob a curva (AUC) da PAM foi calculada utilizando-se o método trapezoidal, subtraindo os
niveis basais da PAM de cada ponto de avaliacdo. A comparagdo dos dados com mais de um
momento foi realizada por meio do modelo de Equacdes de Estimativas Generalizadas (GEE),
adotando-se os fatores grupo (2 estratificacdes) e tempo (2, 3 ou 4, estratificacdes). Quando
necessario, foi utilizado o post-hoc de Bonferroni para localizacdo das diferencas. Todos 0s
resultados foram expressos como média e desvio padrdo e o nivel de significancia foi
estabelecido em 5%. As variaveis de interesse foram correlacionadas com a HPE e 0 MAPAex
atraveés do teste de Pearson ou Spearman. classificado como uma correlacdo pequena (0,3 a
0,5), moderado (0,5 a 0,7) ou grande (> 0,7) (HINKLE; WIERSMA; JURS, 2003).

Resultados
A Tabela 1 demonstra dados de caracterizagdo da amostra e a frequéncia de

medicamentos utilizados pelos voluntarios. Nao foram encontradas diferencas entre os grupos.

Também ndo foram encontradas diferencas com relagdo a composicéo corporal, presséo arterial
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de repouso, espessura muscular e consumo maximo de oxigénio (Tabela 2) ou concentracées
bioguimicas relacionadas & homeostase vascular, ao perfil lipidico e a DMF (Tabela 3).

A Tabela 4 demonstra a monitorizacdo ambulatorial da presséo arterial de repouso
(MAPA) e apds uma sessdo de exercicio (MAPAex). Nao foram encontradas diferencas entre
0s grupos tanto no MAPA quanto no MAPAex. Por outro lado, com relacdo a vigilia, a
frequéncia cardiaca média no GA aumentou do MAPA para 0 MAPAex. Além disso, foram
observados maiores percentuais de descenso noturno da FC e DP apos realizacdo do MAPAex
quando comparado com 0 MAPA. No GA, a média de descenso da FC e DP apds a MAPA foi
de 8,58+8,19% e 19,62+10,81%, para 15,15+7,15% (p<0,0001) e 25,45+10,05% (p=0,019),
respectivamente. Para 0 GF, a média de descenso da FC e DP ap6s MAPA foi de 10,44+7,36%
e 21,14+10,94%, para 14,47+9,09% (p=0,042) e 24,83+9,45% (p=0,099), respectivamente.

A Figura 1 (A — F) apresenta a resposta da pressdo arterial sistolica, diastdlica,
frequéncia cardiaca, hipotensdo pds-exercicio da pressdo arterial sistolica, diastdlica e, por
ultimo, a area sob a curva (AUC) da presséo arterial média ap6s uma sesséo de exercicio fisico.
Apds uma sessdo de exercicio aerobico ou forca, o seguinte comportamento na PAS foi
observado (nos momentos, pré, imediatamente pds, 15 minutos e 30 minutos) no GA:
124,85+10,54 mmHg, 137,93+£11,44 mmHg, 117,81+11,04 mmHg e 114,63+9,06 mmHg. No
GF:121,9349,54 mmHg, 137,96+11,53 mmHg, 121,18+8,40 mmHg e 117,40+7,49 mmHg. As
diferencas entre os momentos ocorreram nos dois grupos. No GA, todos os momentos
apresentaram diferencas entre si. No GF, o momento pré foi diferente do p6s e dos 30 minutos,
enguanto 0 momento pds apresentou diferencas quando comparado com 15 e 30 minutos apés
0 exercicio.

Ap0s uma sessdo de exercicio aerdbico ou forca, o seguinte comportamento na PAD foi
observado (nos momentos, pré, imediatamente pds, 15 minutos e 30 minutos) no GA:
76,82+11,44 mmHg, 79,41+£10,03 mmHg, 73,69+10,04 mmHg e 72,70+9,78 mmHg. No GF:
77,094£8,84 mmHg, 78,25+9,39 mmHg, 74,14+9,43 mmHg e 74,81+9,66 mmHg. As respostas
da PAD ap0s uma sesséo de exercicio aerobico apresentaram algumas alteracdes significativas,
enquanto mudancas ndo foram encontradas em resposta ao exercicio de forca. No GA, houve
uma diminuicdo da PAD entre o pré e 30 minutos (p=0,023), enquanto os valores do momento
pos exercicio foram diferentes dos momentos 15 e 30 minutos.

Ainda na Figura 1, o comportamento da FC apresentou as seguintes modulacdes (nos

momentos, pré, imediatamente pds, 15 minutos e 30 minutos) no GA: 72,23+13,09 bpm,
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100,44+18,61 bpm, 80,65+13,02 bpm e 78,05t11,56bpm. No GF: 73,34+13,33 bpm,
100,07£22,47 bpm, 82,66x14,19 bpm e 77,51+14,12bpm. As diferencas entre 0s momentos
ocorreram nos dois grupos. No GA, todos os momentos apresentaram diferencas entre si. No
GF, o pré foi diferente do p0s e dos 15 minutos, enquanto 0 momento pos apresentou diferenca
em relacdo aos momento 15 e 30 minutos apds o exercicio e, por Gltimo, 0 momento 15 foi
diferente do 30 minutos.

Por altimo, na Figura 1, D - F, apenas a hipotensdo ap6s exercicio da PAS apresentou
diferenca entre os grupos. A hipotensdo de PAS no GA foi de -10,59+5,24 mmHg e de -
5,56+7,61 mmHg no GF. Ja para a hipotensdo da PAD no GA foi de -6,15+6,41 mmHg e no
GF foi de -6,2048,25 mmHg Por altimo, ndo foram encontradas diferencas com relacdo a AUC
da PAM entre os grupos (GA: 94,10+8,42 mmHg e GF: 93,95+6,25 mmHg).

A Figura 2 (A-D) apresenta as concentracGes de NOx, ET-1 e seus respectivos deltas.
Tais variaveis ndo apresentaram alteragdes entre grupos ou ao longo do tempo.

Algumas variaveis de interesse apresentaram correlacdo com os desfechos principais do
presente estudo. A HPE aerdbico da PAS apresentou uma correlacdo negativa com os niveis de
tromboxanos (r=-0,436; P=0,02). A PAS e PAD antes do exercicio apresentaram uma
correlacdo negativa com HPE aerdbico da PAS (PAS: r=-0,454; p=0,018 e PAD: r=-0,578;
p=0,002). O HPE aerdbico do PAD apresentou correlagdo com PAS e a PAD pré-exercicio
(PAS: r=-0,446; p=0,020; PAD: r=-0,570; p=0,002). Por outro lado, a HPE de forca PAS
apresentou uma correlacdo negativa com a PAS antes do exercicio (PAS: r=-0,688; P<0,0001).

A realizacdo da MAPA apés a sessdo de exercicio fisico apresentou correlacfes
significativas. No exercicio de forca, a média de 24 horas da PAS apresentou correlacdo com o
IMC (r=0,433; p=0,024). A média de 24 horas da PAD correlacionou-se com os niveis de
tromboxanos (r=0,531; p=0,004). A média da PAD de vigilia apds exercicio aerdbico
apresentou uma correlagdo positiva com 0 VOzpico (r=0,420; p=0,029). Por outro lado, o
exercicio de forca na média da PAS de vigilia se correlacionou com o IMC (r=0,436; p=0,023)
e com tromboxano (r=0,415; p=0,031). Uma correcao foi encontrada entre a a media da PAD
de vigilia e as concentragc6es de tromboxanos (r=0,507; p=0,007). Por ultimo, a média da PAS
durante o sono ap0s exercicio aerdbico foi correlacionada com o delta da ET-1, (r=0,476;
p=0,012), VOapico (r=-0,432; p=0,024) e IMC (r=0,512; p=0,006). Para a média da PAD do
sono, uma correla¢do com ET-1 (r=0,517; p=0,006) foi observada. Apos o exercicio de forca,

encontrou-se uma correlacdo entre a média da PAD e a DMF (r=-0,410; p=0,034).
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Tabela 1. Caracterizacdo da amostra de sujeitos hipertensos de meia-idade submetidos a

sessdo de exercicio fisico aerobico ou de forca.

Caracteristicas dos Sujeitos ~ GA (n=27) GF (n=27) Valor de P

Idade (anos) 45,6+7,7 45,8+8,4 p=0,89
Estatura (cm) 168,619,4 167,1+11,2 p=0,57
Mulheres n (%) 13 (48,1) 11 (40,7)

Homens n (%) 14 (51,9) 16 (59,3)

ARA n (%) 7 (25,9) 9 (33,3)

ECA n (%) 6 (22,2) 3(11,1)

DIU n (%) 1(3,7) 3(11,1)

ARA+DIU n (%) 6 (22,2) 4 (14,8)

ARA+BB n (%) 4 (14,8) 3(11,1)

ARA + DIU + BCC n (%) 0(0) 1(3,7)

ARA + DIU + BB n (%) 0(0) 1(3,7)

ECA+DIU n (%) 1(3,7) 0 (0)

ECA+BB n (%) 0 (0) 2(7,4)
ECA+DIU+BB n (%) 1(3,7) 1(3,7)

DIU+BCC n (%) 1(3,7) 0 (0)

As classes terapéuticas foram apesentadas em frequéncia absoluta e relativa. Classe terapéutica: ARA =
Antagonista do Receptor da Angiotensina. ECA = Enzima Conversora da Angiotensina. DIU = Diurético. BB
= Beta Blogueador. BCC = Bloqueador dos Canais de Calcio.
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Tabela 2. Avaliacdo da composicdo corporal, espessura muscular e
consumo méximo de oxiaénio em suieitos hipertensos de meia idade.

Variaveis GA (n=27) GF (n=27) Valor de P
MC (Kg) 96,40+14,58 92,83+17,32 P=0,46
IMC (Kg/m?) 33,85+4,01 33,09+4,25 p=0,50
MA (Kg) 31,49+6,29 30,88+5,20 p=0,69
MM(Kg) 40,59+7,72 38,73+9,97 p=0,44
Cintura(cm) 100,46+10,27 98,90+11,11 p=0,59
Quadril (cm) 113,10+9,40 110,39+8,82 p=0,27
PAS rep (mmHg) 124,57+10,10 125,29+10,93 p=0,80
PAD rep (mmHg) 77,72+10,88 78,18+10,35 p=0,87
FC rep (BPM) 71,389,11 71,97+12,64 p=0,84
VO2 (mL.kgt.min?) 26,62+6,03 27,1246,09 p=0,76
Biceps (mm) 23,95+5,38 22,15+5,91 p=0,24
SOM. QUAD (mm) 81,07+16,80 76,28+13,81 p=0,22

MC indica massa corporal; IMC, indice de massa corporal; MA, massa adiposa; MM,
massa muscular; PAS, pressdo arterial sistlica; PAD, pressao arterial diastélica; FC,
frequéncia cardiaca; SOM. QUAD., soma quadriceps; VO, Pico do consumo de
oxigénio; GA, grupo aeroébico; GF, grupo forga.



Tabela 3. Variaveis bioquimica relacionada a homeostase vascular, perfil
lipidico e dilatacdo mediada pelo fluxo em sujeitos hipertensos de meia-
idade.

., . P
Variaveis GA (n=27) GF (n=27) GRUPO
NOX (uM) 10,46+4,54 10,58+4,15 p=0,92
ET-1 (pg/mL) 6,04+1,06 5,97+0,92 p=0,76
Prostaciclina (pg/mL) 6,38+3,41 4,92+2,06 p=0,11
Tromboxanos (pg/mL)  139,14+100,77 153,87+144,57 p=0,74
Glicose (mg/dL) 96,69+9,83 96,58+9,20 p=0,96
Triglicerideos (mg/dL)  125,66+45,19 124,89+42,26 p=0,94
Colesterol (mg/dL) 198,16+37,31 205,64+41,35 p=0,48
HDL (mg/dL) 38,34+11,66 38,26+11,95 p=0,97
LDL (mg/dL) 132,80+38,69 140,51+41,43 p=0,48
Diametro Basal 37,22+5,95 37,71+6,55 p=0,77
Tempo Pico diametro  85,44+15,84 82,33+17,89 p=0,50
DMF (%) 7,45%3,35 7,26%3,25 p=0,85

NOx indica concentracdes de nitritos e nitratos; ET-1, endotelina 1; HDL, Lipoproteinas de
alta densidade; LDL, lipoproteinas de baixa densidade; DMF, dilatagdo mediada pelo fluxo;

GA, grupo aerdbico; GF, grupo forca.
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Tabela 4. Monitorizacdo ambulatorial da presséo arterial de repouso e pds-exercicio fisico em hipertensos de meia-idade.

) Tempo  Tempo
VARIAVEIS MAPA GA(n=27) GF(n=27) P Grupo GA(n=27) GF(n=27) GA GF
Média 24hrs (mmHg) MAPA MAPAex

PAS 119,00+8,66 119,95+8,87 117,7546,00 120,26+7,72
PAD 70,71+7,96 72,80+8,20 71,41+6,36 73,51+7,60
PAM 86,82+7,42 88,57+7,82 86,86+5,42 89,09+7,28
FC 74,34+9,07 72,98+10,31 74,95+8,54 74,75%9,34
DP 8896,82+1327,05 8827,79+1545,93 8877,68+1051,37 9072,97+1437,37
Média Vigilia (mmHg)
PAS 124,41+9,45 125,56+8,79 123,0545,57 125,40+7,74
PAD 74,86+8,98 77,15+8,78 75,36+6,48 77,42+8,11
PAM 91,40+8,41 93,3618,18 91,26+5,16 93,41+7,62
FC 76,66+9,07 75,94+10,84 79,12+9,26 78,76+10,23 P=0,05 P=0,06
DP 9548,15+1288,75 9566,83+1585,39 9739,89+1162,75 9916,05+1551,88
Média Sono (mmHg)
PAS 109,17+£11,15 110,42+11,64 107,74+8,95 110,17+10,53
PAD 63,09+8,22 65,35+8,91 63,80+7,47 65,79+9,25
PAM 78,45+8,47 80,38+9,27 78,45+7,34 80,58+9,24
FC 70,03+10,20 67,83+10,44 66,93+8,44 67,03+9,34
DP 7690,77+1596,06 7541,45+1656,29 7235,76+1184,71 7433,06+1405,53
Descenso (%)
PAS 12,0648,42 11,97+8,19 12,4445 81 12,09+7,01
PAD 15,2849,60 14,95+9,97 15,25+7,56 14,81+9,72
PAM 13,86+8,67 13,71+8,84 14,02+6,45 13,61+8,17
FC 8,58+8,19 10,44+7,36 ) 15,15+7,15 14,47+9,09 P<0,0001 P=0,042
DP 19,62+10,81 21,14+10,94 25,45+10,05 24,83+9,45 P=0,019 P=0,099

PAS, pressdo arterial sistélica; PAD, pressao arterial diastolica; PAM, pressao arterial média; FC, frequéncia cardiaca; DP, duplo produto; GA, grupo aerdbico; GF, grupo forca.
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Figura 1. A - F Respostas da presséo arterial sistolica (A), diastolica (B), frequéncia cardiaca (C), Hipotensdo da pressao
arterial sistélica (D), diastélica (E) e area sob a curva (AUC) da pressdo arterial média (F), ap6s uma sessdo de exercicio
em hipertensos de meia-idade. Voluntarios realizaram exercicio aer6bico (GA) ou exercicio de forca (GF). No GA, as
diferencas entre momentos do exercicio agudo estfo representadas com simbolos na porcao inferior da figura, **, PRE
— POS; 11, PRE — 15min; $, PRE — 30min; 2, POS — 15min; °, POS — 30min; &, 15min — 30min. O simbolo £ significa
que todos os momentos tiveram diferencas estatisticas entre eles. No GF, as diferengas estatisticas entre momentos do
exercicio agudo com simbolos na porgéo superior da figura, *, PRE — POS; 1, PRE — 15min; ||, PRE — 30min; {, POS —
15min; #, POS — 30min; §, 15min — 30min.
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sujeitos hipertensos de meia-idade. A — D, respectivamente. Grupo Aerdbico (GA) e Grupo Forca (GF).
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Discussao

No presente trabalho o comportamento da pressdo arterial clinica, ambulatorial, e as
concentracdes de NOx e ET-1, foram avaliadas apds uma sesséo de exercicio aerobico ou de
forca. Além disso, foram investigadas possiveis correlacbes de varidveis basais de sujeitos
hipertensos com a HPE. Verificou-se que ambos os grupos apresentaram HPE da PAS, contudo,
guando compara-se 0s grupos, 0 GA apresentou maior hipotensdo. Além disso, somente 0 GA
apresentou HPE da PAD. Na monitorizagdo ambulatorial da pressdo arterial, ndo foram
encontradas diferencgas entre 0o MAPA e MAPAex. Adicionalmente, similares concentragdes de
ET-1 e NOy até 30 minutos pds- execicio foram observadas entre o aerébico e de forca. Por
fim, foram observadas associacfes de variavies bioguimicas, pressdo arterial de repouso e
variaveis de caracterizacdo com a HPE, pressdo arterial de 24 hs, de vigilia e de sono.

No presente trabalho, a média de FC de vigilia aumentou ap6s uma sessao de exercicio
aerobico. Ao mesmo tempo, uma tendéncia de aumento foi observada no GF, porém néo
significativa (p=0,06). Independente do principal mecanismo responsavel pela HPE, seja a
gueda da RVP ou do débito cardiaco, a literatura corrobora os presentes achados, tendo em vista
que uma sessao de exercicio reduz a sensibilidade baroreflexa que geralmente é acompanhada
pelo aumento da FC (BRITO; QUEIROZ; FORJAZ, 2014; HEFFERNAN; COLLIER;
KELLY:; JAE etal., 2007). Além disso, observou-se um aumento na média relativa do descenso
noturno da FC e duplo produto (DP) apds uma sessdo de exercicio aerobico, enquanto a média
relativa do descenso noturno da FC aumentou ap6s o exercicio de forca. Esta claro na literatura
que a reducdo de pelo menos 10% da pressao arterial durante o sono em relagdo a vigilia possui
uma relagdo inversa com desfechos cardiovasculares (BEN-DOV; KARK; BEN-ISHAY;
MEKLER etal., 2007). A explicacdo mais plausivel € que no GA ocorreu um aumento da média
da FC de vigilia apds o esforco, o que repercutiu no descenso noturno uma vez que o calculo
do descenso leva em consideracéo essa varidvel da média de vigilia.

Por ter um importante efeito na prevencgéo e no tratamento da HAS, a HPE tem sido
amplamente estudada na literatura, além disso, a HPE parece ganhar ainda mais importancia
clinica quando alguns estudos apresentam uma correlacdo entre a magnitude da HPE e as
adaptacdes cronicas do treinamento sobre a pressao arterial (HECKSTEDEN; GRUTTERS;
MEYER, 2013; LIU; GOODMAN; NOLAN; LACOMBE et al., 2012). Brito et al. (2018)
sugerem que a HPE possui um pequeno efeito protetor sobre o sistema cardiovascular, embora

0 somatorio das sessdes de exercicio resulte no desenvolvimento das adaptacGes cronicas e a
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reducdo do risco cardiovascular (BRITO; FECCHIO; PECANHA; ANDRADE-LIMA et al.,
2018). Contudo, apenas um trabalho foi encontrado na literatura utilizando metodologia
semelhante ao do presente estudo, o qual comparou o efeito do exercicio aerobico continuo e
intervalado na pressdo arterial ambulatorial de 24 horas em hipertensos tratados, sendo que
ambos 0s grupos reduziram a pressao arterial ambulatorial (CIOLAC; GUIMARAES; VM,;
BORTOLOTTO et al., 2009). Por outro lado, foram encontrados quatro trabalhos que
utilizaram o meétodo de fadiga moderada para prescri¢do do exercicio de forca em hipertensos,
com todos apresentando HPE (DE FREITAS BRITO; BRASILEIRO-SANTOS; COUTINHO
DE OLIVEIRA; DA CRUZ SANTOS, 2019; LA SCALA TEIXEIRA; FERREIRA,
AZEVEDO; CHULVI-MEDRANO et al., 2017; QUEIROZ; SOUSA; CAVALLLI; SILVA et
al., 2015; QUEIROZ; SOUSA; SILVA; TOBALDINI et al., 2017). Os resultados do presente
trabalho demonstram que em comparacdo com os valores basais da PA, houve uma reducéo de
-10.59+5.24 e -5.56£7.61 mmHg na PAS, pds-exercicio aerdbico e de forga, respectivamente,
apresentando diferenca entre os grupos para os deltas e entre momentos (pré e 30 minutos) em
ambos 0s grupos. Por outro lado, a PAD apresentou uma reducédo de -6.15+6.41 e -6.20+8.25
mmHg, pds-exercicio aerdbico e de forca, respectivamente, nao apresentando diferenca entre
0s grupos, com diferengas entre momentos somente no GA (pré e 30 minutos). Estes resultados
estdo em consonancia com a literatura e apresentam uma impornte relevancia clinica. Na busca
sistematica de Rivera et al. (CARPIO-RIVERA; MONCADA-JIMENEZ; SALAZAR-ROJAS;
SOLERA-HERRERA, 2016), a HPE para o exercicio aerébico foi de aproximadamente -6,22 /
-3,80 mmHg e para o exercicio de forca foi de -3,36 / -2,73 mmHg, para PAS e PAD,
respectivamente. Quando estratificaram todas as modalidades para populacdo hipertensa, a
HPE apresentou quedas de aproximadamente -8,13 / -3,02 mmHg.

No presente estudo as concentracGes de NOx e ET-1 ndo apresentaram alteracGes até 30
minutos apds os protocolos de exercicio, enquanto os deltas de NOx apresentaram aumento em
ambos os grupos, de 2,11+2,89 uM (GA) e 1,23+2,98 uM (GF), mas sem diferengas entre os
grupos. O delta de ET-1 apresentou uma infima queda no GA de -0,46+0,70 pg/mL e no GF
praticamente ndo apresentou alteragcdes 0,0059+0,71 pg/mL. A HPE ocorre por dois
mecanismos distintos, sendo eles, centrais e periféricos. Os mecanismos centrais explicam a
diminuicdo da atividade nervosa simpatica pOs-exercicio enguanto que 0S mecanismos
periféricos estdo realcionados com a hiperemia pds-exercicio e principalmente com a
vasodilatacdo sustentada pds-exercicio. Neste fato o endotélio exerce um importante papel no

controle da pressdo arterial. Os Hipertensos normalmente sdo acometidos por disfuncéo
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endotelial, fato que pode explicar porque a HPE tem uma tendéncia de ocorrer por diminuigédo
do débito cardiaco e ndo predominantemente pela resisténcia vascular periférica (BRITO;
QUEIROZ; FORJAZ, 2014). Desta forma, o exercicio fisico pode apresentar, primeiramente,
a hiperemia imediatamente pds-exercicio e, logo ap6s, uma vasodilatacdo sustentada pos-
exercicio. A hiperemia em resposta ao exercicio pode perdurar por certo periodo dependendo
do tipo, da duragéo e da intensidade do esforgo. De fato, 0 aumento do suprimento de O>
relacionado com a demanda de exercicio leva a resposta hiperémica e, consequentemente, a
vasodilatacdo NO-dependente.

Um ensaio clinico randomizado proposto por Neto et. al. (2018) com 20 individuos
hipertensos com obesidade grau 1 que realizaram exercicio aer6bico com ou sem
suplementacdo de L-arginina, demonstrou que o aumento da producdo de nitrito pode ser um
mecanismo explicativo para a melhor resposta hipotensora diastolica do grupo L-arginina
(NETO; TOSCANO; LIMA; DA SILVA et al., 2018). Além disso, a ET-1 também tem um
papel importante, pois quando é realizada infusdo do bloqueador de receptores da ET-1 A
(ETA) em hipertensos, a resposta vasodilatadora aumenta pds-exercicio com handgrip quando
comparada com grupo placebo. Entretanto, a vertente de pensamento proposta por Chen et al.
(CHEN; BONHAM, 2010), propde que a mesma poderia estar relacionada ao mecanismo de
controle barorreflexo, ou seja, a diminuicdo do tdnus simpatico que esta conectado com o ténus
vasoconstritor. Por outro lado, a literatura demonstra que mecanismos locais promovem
vasodilatacdo sustentada pds-exercicio (ROMERO; MINSON; HALLIWILL, 2017). Nesse
contexto, a vasodilatacdo ndo depende das vias do NO e prostaciclinas, mas sim de uma via
dependente de histamina, sendo esse metabolito um potente vasodilatador. A histamina, a partir
da degranulacdo dos mastdcitos ou da producdo pela histidina descarboxilase (HDC), estimula
0s receptores H1 da histamina no endotélio e os receptores H2 no musculo liso da
microcirculacdo do musculo esquelético. Este processo leva a uma vasodilatacdo sustentada
pos-exercicio na regido do muasculo previamente exercitado independente da via do NO
(HALLIWILL; BUCK; LACEWELL; ROMERO, 2013; ROMERO; MINSON; HALLIWILL,
2017). Por fim, no nosso trabalho, em hipertensos de meia idade, ao realizar-se exercicio
aerobico ou forga, a via NOx e ET-1 ndo representa a melhor explicagdo para a HPE.

No presente estudo, a pressdo arterial de repouso demonstrou associa¢do negativa com
a HPE da PAS e da PAD, pds-exercicio aerobico. Para o exercicio de forga, a presséo de repouso
apresentou associacdo negativa somente com a HPE da PAS. Os resultados do presente estudo

contrariam os achados na investigacdo meta-analitica de Rivera et. al (CARPIO-RIVERA,;
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MONCADA-JIMENEZ; SALAZAR-ROJAS; SOLERA-HERRERA, 2016) que mostrou que
as reducdes de pressao arterial encontradas nos trabalhos foram independentes do nivel inicial
da pressdo arterial. Por outro lado, estes resultados corroboram com a revisédo sistematica de
Casonatto e Polito (CASONATTO; POLITO, 2009), na qual os autores relacionaram o estado
clinico do sujeito com a magnitude e duragdo do HPE. Como resultado, evidenciou-se que as
maiores reducbes de pressdo arterial pOs-exercicio ocorrem em sujeitos com niveis mais
elevados de pressdo em repouso (CASONATTO; POLITO, 2009). OQutrossim, ambos
apresentaram HPE quando comparados normotensos com hipertensos, contudo, a magnitude
foi maior em hipertensos (FORJAZ; TINUCCI; ORTEGA; SANTAELLA et al., 2000).
Podemos sugerir que os resultados do presente trabalho justificam-se pelo fato de que o
principal mecanismo que explica a HPE em hipertensos é a diminuicdo do débito cardiaco
(BRITO; QUEIROZ; FORJAZ, 2014), enquanto que em normotensos, a reducdo da RVP
explicariaa HPE. Com isso, o débito cardiaco permaneceria elevado (CASONATTO; POLITO,
2009) e a HPE ocorreria em menor magnitude.

No presente trabalho, observou-se que alguns fatores de risco em hipertensos estdo
associados no pos-exercicio aerobico, sendo que a média da PAS durante 0 sono apresentou
correlagdo negativa com VOzpico € correlagdo positiva com IMC. A média da PAD, durante o
sono, pos-exercicio de forca, associou-se de forma negativa com DMF. Além disso, o IMC
apresentou uma associacdo com a média de 24 horas da PAS. Com isso, observa-se que 0
melhor caminho é a exposicao cronica ao exercicio fisico. Outrossim, sabemos que 0 exercicio
é uma ferramenta ndo medicamentosa para hipertensos por promover beneficios subagudos e,
principalmente, beneficios cronicos na capacidade méxima de oxigénio, IMC e funcédo
endotelial. Isto posto, os beneficios do treinamento podem fazer com que as adaptacdes
sistémicas melhorem a funcéo endotelial e consequentemente, facilitem a diminuicdo da RVP
pos-exercicio e diminuicdo da pressdo arterial (CARPIO-RIVERA; MONCADA-JIMENEZ;
SALAZAR-ROJAS; SOLERA-HERRERA, 2016). Desta maneira, fica claro que trabalhar na
diminuigcdo e o combate destes fatores de riscos através de melhores tratamentos clinicos e
intervencionais pode auxiliar no tratamento da hipertensdo (BRAUNWALD, 2014).

Os marcadores bioquimicos avaliados no presente estudo também demonstraram
associacdo com a pressédo arterial. As concentracfes basais de tromboxanos dos hipertensos
estiveram inversamente associadas com a HPE aerobico da PAS e positivamente associado com
amédia de 24 horas da PAD, média da vigilia da PAS e PAD pds-exercicio de forca. Por ultimo,

pos-exercicio aerdbico, a media durante o sono da PAS apresentou associa¢cdo com o delta ET-
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1 e a média da PAD correlacionou-se com as concentra¢@es basais de ET-1. Acredita-se que
uma possivel explicacdo para as concentracGes de vasoconstritores estarem associadas com
HPE e a média de pressdo seja a de que os sujeitos hipertensos da amostra estudada
apresentassem disfuncéo endotelial (AVOGARO; DE KREUTZENBERG, 2005), um quadro
associado a diminuicdo de liberacdo ou diminuicdo da biodisponibilidade por inativacéo
oxidativa de substancias vasodilatadoras (VALKO; LEIBFRITZ; MONCOL; CRONIN et al.,
2007), e além disso, ha um aumento de substancias vasoconstritoras, como ET-1 e tromboxanos
(HYNYNEN; KHALIL, 2006; STOFF, 1986; VERSARI; DAGHINI; VIRDIS; GHIADONI et
al., 2009). Estas substancias vasoconstritoras estdo associadas com aumento da RVP e por
consequéncia, da pressao arterial (HYNYNEN; KHALIL, 2006).

Desta forma, podemos entender a associag¢do negativa dos niveis de tromboxanos com
a HPE, pois, como visto anteriormente, quanto maior a pressdo basal, maior a HPE. Além
disso, o fato das concentracdes de tromboxanos alterar a média de 24 horas e de vigilia da
pressédo arterial pode estar relacionado com a modalidade, visto que esse fato aconteceu apenas
no GF. Dessa maneira, acredita-se que o exercicio de forca possa amplificar as consequéncias
da disfuncdo endotelial bem como repercutir sobre a relacdo dos niveis basais de ET-1 com o
aumento da média da pressdo arterial do sono. De fato, recentemente foi demonstrado que o
exercicio de forca de alta intensidade (80% 1RM) eleva as concentragdes de ET-1 (BOENO;
FARINHA; RAMIS; MACEDO et al., 2019), ao passo que a contra¢do voluntaria maxima é
capaz de comprometer também a DMF (FRANKLIN; ALI; GOSLAWSKI; WANG et al.,
2014). No entanto, observa-se que o exercicio de for¢a de moderada intensidade (50% 1RM) é
capaz de aumentar a biodisponibilidade do NO e consequentemente a DMF (BOENO;
FARINHA; RAMIS; MACEDO et al., 2019), representado uma alternativa segura de
prescricdo para individuos hipertensos. Apesar dessas associagdes possuirem explicacdes
fisioldgicas para esse comportamento, mais investigacdes sdo necessarias, principalmente em
relacdo a duracdo da HPE em relacdo a condicdo clinica geral do individuo e ndo apenas a

pressdo arterial de repouso antes da realizagdo do exercicio.

LimitagOes

Uma das limitagdes deste trabalho é o fato de a magnitude da HPE pode estar
relacionada com o volume de exercicio e com o gasto energético (BOENO; RAMIS;
FARINHA; MORITZ et al., 2019; CUNHA; MIDGLEY; PESCATELLO; SOARES et al.,
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2016). Por isso, mesmo que o tempo da sessdo de exercicio aerobico tenha sido o mesmo da de
forca, o volume ou gasto energético pode ndo ter sido igual, o que poderia explicar as diferencas
de magnitude da hipotenséo entre os protocolos. Por fim, por ndo possuir recursos financeiros
suficientes ndo foi realizado a condicéo controle e isso pode ser considerada um fator limitante

do estudo.

Conclusodes

Embora ambos os grupos tenham apresentarado HPE da PAS, o GA apresentou maior
hipotensdo. Ao mesmo tempo, somente 0 exercicio aerobico promoveu HPE da PAD, apesar
de ndo apresentar diferencas entre os grupos. Tal fato pode ser explicado pelo volume ou gasto
energético total das atividades, pois, apesar do tempo de a sessdo ter sido igual para ambos 0s
grupos, o gasto energético total pode ter sido diferente.

A pressdo arterial de 24 horas poOs-repouso ou pds-exercicio ndo apresentaram
diferencas entre os grupos, com excecdo do GA, no qual houve um aumento da média da FC
de vigilia pos-exercicio. Isso acontece possivelmente devido a queda da sensibilidade
baroreflexa que geralmente é acompanhada por um aumento da FC apds a sesdo de exercicio.
Além disso, ainda no GA, o descenso noturno da FC e do DP foram maiores pds-exercicio
quando comparamos com repouso. Contudo, a repercussao clinica é quase nula ja que o
aumento na média da FC de vigilia ap6s a sessdo de exercicio pode repercutir no célculo do
descenso noturno. Outrossim, em hipertensos de meia idade, frente a realizacdo do exercicio
aerobico ou de forca, a via NOx e ET-1 ndo fornece a melhor explicacdo para a HPE. Esse
resultado pode estar associado a disfuncdo endotelial que é comumente presente nesta
populacdo. Por ultimo, encontramos associacdes de varidveis de caracterizacdo e,
principalmente, produtos vasoconstritores do endotélio, com a HPE e a MAPAex. Ainda ndo

podemos afirmar que essas associaces podem afetar a HPE, sendo necessario mais estudos.
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RESUMO

A hipertensédo artéria sistémica é um importante fator de risco para eventos cardiovasculares.
Paralelamente, o exercicio fisico promove a hipotensdo pos-exercicio (HPE) e, além disso, o
treinamento fisico pode trazer diversos beneficios que tornam essas atividades uma estratégia
ndo medicamentosa. Entretanto, conclusdes acerca dos efeitos das diferentes modalidades e
possiveis mecanismos sdo limitadas em hipertensos de meia idade. O objetivo foi avaliar efeitos
hemodindmicos agudos e cronicos em individuos hipertensos. 42 sedentarios foram
randomizados: Grupo Treinamento Aerdbico (GTA=15; 45,8+6,8anos), Grupo Treinamento de
forca (GTF=15; 46+7,2anos) e 12 (44,2+8,3anos) no grupo controle (GC). As sessdes foram
realizadas 3 vezes por semana, com duracdo de 60 min e por 12 semanas. Foram avaliadas pré
e pbs-intervencdo: coleta de sangue basal, pressdo arterial, teste cardiopulmonar de exercicio
(CPET), monitorizacdo ambulatorial da pressédo arterial (MAPA), dilatacdo mediada pelo fluxo
(DMF) e composicdo corporal. Por ultimo, realizou-se uma sessao do exercicio que por 30min
avaliou-se a pressdo arterial e marcadores endoteliais, ap6s, foi realizado a monitorizagdo
ambulatorial da pressdo arterial pds-exercicio (MAPAex). O nivel de significancia foi 5%.
Ambos grupos aumentaram 0 VOzpico, DMF, diminuiram LDL, MAPA e MAPAe«. O GTF
aumentou a massa muscular e espessura muscular. O GTA promoveu 0 aumento de
concentragdes basais de 6xido nitrico (NOx), HDL, diminuigdo das concentra¢des de colesterol
total, da PAS e FC repouso. Além disso, a HPE no GTA (p6s-treinamento) foi menor que o
GC, (-5.55+5.04 vs -13.00£7.00mmHg) e a AUC da PAM do GTA, (87.59+7.56) foi menor
que 0 GC (96.54+5.55 e 96.35+£8.44). As concentracdes NOx e endotelina-1 (ET-1) ndo
apresentaram alteracdes ap6s 30 minutos de exercicio, antes e depois do treinamento. Portanto,
a préatica regular de exercicios foi benéfica para pressao arterial. Contudo a via NOx/ET-1 nédo
fornece a melhor explicacédo para a HPE.

(ClinicalTrials.govNCT03282942: https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT03282942).

Palavras-chaves: hipotensdo pos-exercicio, monitorizacdo ambulatorial da pressdo arterial,

treinamento de forga, exercicio, funcdo endotelial.
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ABSTRACT

Hypertension is a major risk factor for cardiovascular events. At the same time, physical
exercise promotes post-exercise hypotension (PEH) and, also, physical training can bring
several benefits that make these activities a non-drug strategy. However, conclusions about the
effects of different modalities and possible mechanisms are limited in middle-aged hypertensive
patients. The objective was to evaluate acute and chronic hemodynamic effects in hypertensive
individuals. 42 sedentary individuals were randomized: Aerobic Training Group (ATG)=15
(45.8 + 6.8 years), Strength Training Group (STG)=15 (46 £+ 7.2 years) and 12 (44.2 + 8.3 years)
in the Control Group (CG). The sessions were held for 60 min for 12 weeks. Pre and post-
intervention were assessed: blood collection, blood pressure, cardiopulmonary exercise test,
ambulatory blood pressure monitoring (ABPM), flow-mediated dilatation (FMD) and body
composition. Finally, an exercise session was held which assessed post-exercise hypotension
(PEH) and endothelial markers for 30 minutes, and then post-exercise ambulatory blood
pressure monitoring (ABPMex) was performed. The significance level was 5%. Both groups
increased VOzpeak, DMF, decreased LDL, ABPM and ABPMex. The STG increased muscle
mass and muscle thickness. The ATG promoted the increase of NOx, HDL, decrease in total
cholesterol, SBP and HR at rest. In addition, PEH(ATG) at the post-training time was lower
than the CG, (-5.55 £ 5.04 vs -13.00 + 7.00mmHg) and the area under the curve (AUC) of the
Mean Blood Pressure in the ATG, (87.59 * 7.56) was lower than the CG (96.54 + 5.55 and
96.35 * 8.44). Nitric oxide (NOx) and endothelin-1 (ET-1) concentrations did not change after
30 minutes. Therefore, regular exercise was beneficial for blood pressure. However, the NOx /

ET-1 route does not provide the best explanation for PEH.

Keywords: post-exercise hypotension, ambulatory blood pressure monitoring, strength

training, postexercise hypotension, exercise, endothelial function.
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Introdugéo

No mundo, cerca de 31% dos adultos ndo atingem os niveis adequados de atividade
fisica, que combinado com a falta de politicas publicas, acarretam um aumento da prevaléncia
de doengas cronicas ndo transmissiveis (HALLAL; ANDERSEN; BULL; GUTHOLD et al.,
2012), como por exemplo, a hipertenséo arterial, sendo ela um importante fator de risco para
eventos cardiovasculares. Cerca de um sétimo da populacdo mundial adulta possui diagnostico
de hipertensao, tornando-a uma doenga extremamente onerosa para a sociedade (BOUTCHER,;
BOUTCHER, 2017; MILLS; BUNDY; KELLY; REED et al., 2016; OSTCHEGA; YOON;
HUGHES; LOUIS, 2008).

O tratamento com medicamentos anti-hipertensivos é relevante para reducéo do risco
de mortalidade (ETTEHAD; EMDIN; KIRAN; ANDERSON et al., 2016). Além disso, a
hipertensdo esta associada com baixa capacidade fisica, alteracdes do perfil lipidico e disfuncdo
endotelial (ASHOR; LARA; SIERVO; CELIS-MORALES et al., 2015; CORNELISSEN;
FAGARD, 2005; GREEN; MAIORANA; O'DRISCOLL; TAYLOR, 2004; TAMBALIS;
PANAGIOTAKOS; KAVOURAS; SIDOSSIS, 2009). Por outro lado, o exercicio fisico
representa uma alternativa ndo medicamentosa eficiente no controle da hipertensdo e seus
fatores de risco. Nesse sentido, a hipotensdo pos-exercicio (HPE), caracterizada pela reducao
da pressdo arterial abaixo dos niveis de repouso apés o exercicio, é descrita como um fenémeno
cardioprotetor (KENNEY; SEALS, 1993). Frente ao exercicio aerobico, a HPE ocorre
independentemente da intensidade em hipertensos, seja moderada ou alta (PIMENTA;
MONTREZOL; DOURADO; DA SILVA et al., 2019). Inclusive, com o exercicio aerébico,
esse fendmeno pode acontecer em baixas intensidades e curta duracdo de exercicio (GUIDRY;
BLANCHARD; THOMPSON; MARESH et al., 2006). Ainda em hipertensos, o exercicio de
forca também é capaz de produzir HPE (DE FREITAS BRITO; BRASILEIRO-SANTOS;
COUTINHO DE OLIVEIRA; DA CRUZ SANTOS, 2019; LA SCALA TEIXEIRA;
FERREIRA; AZEVEDO; CHULVI-MEDRANO et al., 2017).

A longo prazo, tanto o treinamento aerébico quanto o treinamento de forga sdo capazes
de diminuir a presséo arterial e aumentar a dilatacdo mediada pelo fluxo (DMF), um indicador
fidedigno da funcdo endotelial (CORNELISSEN; SMART, 2013; PEDRALLI; EIBEL;
WACLAWOVSKY; SCHAUN et al., 2018). Em hipertensos submetidos a treinamento
aerobico, sdo observadas as seguintes reducGes médias de pressdo arterial sistolica (PAS) e
diastélica (PAD): -8,3 e -5,2 mmHg, respectivamente (CORNELISSEN; SMART, 2013).
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Adicionalmente, uma melhora da DMF na ordem de 1.45% endossa este efeito benéfico do
exercicio aerobico (PEDRALLI; EIBEL; WACLAWOVSKY; SCHAUN et al., 2018);
enguanto que no treinamento de forca, em voluntarios pré hipertensos e hipertensos, as reducées
chegam -8,2 (PAS) e -4,1 mmHg (PAD), respectivamente (DE SOUSA; ABRAHIN;
FERREIRA; RODRIGUES et al., 2017). Com relacdo a funcéo endotelial, o treinamento de
forca é capaz de melhorar a funcéo endotelial em individuos pré hipertensos (BECK; MARTIN;
CASEY; BRAITH, 2014) e com histérico de infarto agudo do miocardio (VONA,;
CODELUPPI; IANNINO; FERRARI et al., 2009).

Recentemente, tem-se observado que as diferentes modalidades de exercicio nédo
repercutem da mesma forma sobre a pressao arterial apos o exercicio e/ou treinamento (BRITO;
QUEIROZ; FORJAZ, 2014; CORNELISSEN; SMART, 2013). Isso esta diretamente atrelado
aos diferentes mecanismos fisioldgicos que explicam esses fenémenos, visto que tais diferencas
estdo relacionadas a ajustes complexos do sistema cardiovascular que, obrigatoriamente,
envolvem o produto do influxo arterial (débito cardiaco) dividido pela facilidade de vazdo do
sangue (sistema de condutancia vascular ou inverso a resisténcia vascular total) (ROMERO;
MINSON; HALLIWILL, 2017). Outrossim, a HPE parece ter uma correlacao positiva com o
efeito cronico promovido pelas consecutivas sessbes de exercicio (HECKSTEDEN;
GRUTTERS; MEYER, 2013). Tais fatos comprovam que o exercicio/ treinamento fisico de
fato pode ser considerado uma ferramenta ndo medicamentosa que influencia de maneira direta
e indireta a fisiopatologia da hipertensao. Contudo, estudos de revisdo com metanalise destacam
a existéncia de poucos estudos realizados com hipertensos, especialmente, com relacdo ao
treinamento de forca. Sendo assim, torna-se relevante estudar o comportamento agudo e cronico
de diferentes modelos de treinamento para maior compreensao das respostas hipotensoras em
hipertensos, visando em ultima analise, uma melhor prescri¢cdo desta ferramenta na préatica
clinica.

Desta forma, o objetivo do trabalho foi avaliar o efeito agudo do exercicio pré e p6s 12
semanas de treinamento aerdébio ou de forga sobre marcadores sanguineos de vasodilatacdo e
vasoconstricdo do endotélio vascular, assim como analisar a repercussdo sobre a dilatacdo
mediada por fluxo e o efeito agudo e crdnico sobre a pressao arterial em individuos hipertensos

de meia idade.

Métodos
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Populagéo do estudo

O recrutamento da amostra foi realizado através da utilizagdo de folhetos, de
propagandas no radio/Internet e em jornais/revistas da cidade de Porto Alegre. Apds, realizou-
se uma primeira triagem telefénica que contatou 182 voluntarios. No Laboratoério de Pesquisa
do Exercicio da Universidade Federal do Rio Grande do Sul, os participantes foram plenamente
informados sobre os procedimentos experimentais e deram o seu consentimento (APENDICE
1). Em seguida, uma anamnese (APENDICE 2) foi realizada para registro do historico dos
pacientes. Buscou-se averiguar o histérico médico, o historico da pratica de exercicio fisico e 0
histérico de medicamentos.

Desta maneira, foram incluidos no estudo os voluntarios que se encaixassem nos
seguintes critérios de elegibilidade: 1) individuos utilizando medicacdo anti-hipertensiva; e 2)
30-59 anos de idade. Os seguintes aspectos foram considerados como critérios de exclusao: 1)
indice de massa corporea (IMC) acima de 40 kg/m?; 2) engajamento regular em qualquer tipo
de treinamento fisico nos seis meses prévios; 3) sintomatica para doenca arterial obstrutiva
periférica; 4) insuficiéncia adrtica ou estenose adrtica maior do que o estagio I; 5)
cardiomiopatia hipertrofica obstrutiva; 6) insuficiéncia cardiaca congestiva (> NYHA 1II); 7)
arritmia cardiaca descontrolada; 8) mudanca de medicacdo anti-hipertensiva nas quatro
semanas anteriores ao inicio do estudo; 9) indicacdo de doenca arterial coronariana instavel; e
10) uso de produtos do tabaco.

Foram recrutados 54 voluntarios, sendo que destes, 12 relataram problemas pessoais,
falta de tempo e/ou problemas com as avaliacbes da monitorizacdo ambulatorial da pressédo
arterial (MAPA) e foram excluidos nas primeiras semanas do estudo por ndo completarem as
avaliac@es iniciais. Os 42 voluntérios restantes, sendo 19 do sexo feminino, compuseram 0s
grupos experimentais: 15 voluntarios no grupo treinamento aerobico (GTA), 15 no grupo
treinamento de forca (GTF) e 12 no grupo controle (GC). Por fim, os sujeitos, que foram
randomizados nos grupos experimentais, passaram por analise de intengdo de tratar (Material
suplementar 1). As caracteristicas dos pacientes incluidos no estudo s@o apresentadas na tabela
1. Este estudo foi aprovado pelo Comité de ética local da Universidade Federal do Rio Grande
do Sul e estando de acordo com a declaragdo de Helsinque (N°: 69373217.3.0000.5347), além
de devidamente registrado (Clinical Trials.govNCT03282942:
https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT03282942).

Desenho Experimental
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O presente estudo caracteriza-se como prospectivo, randomizado e controlado. Os
individuos (n=42) que atenderam aos critérios do estudo foram randomizados
(https://www.randomizer.org/) em um dos trés grupos experimentais: GTA =15, GTF=15¢
GC =12, este ultimo sem qualquer intervencéo de treinamento. A estratificacdo dos grupos foi
realizada em blocos de trés de acordo com o pico do consumo de oxigénio (VOzpico) € IMC.
Antes e depois das 12 semanas de intervencGes (72 h apds a Ultima sessdo de exercicio), as
seguintes coletas/analises de dados foram realizadas: colheita de sangue em repouso,
mensuracdo da pressdo arterial em repouso (72 horas sem atividades extenuantes), teste
cardiopulmonar de exercicio (CPET), monitorizacdo ambulatorial da pressao arterial (MAPA),
dilatacdo mediada pelo fluxo (DMF) e composi¢do corporal. Por altimo, foi realizada uma
avaliacdo de uma sessdo de exercicio correspondente ao grupo experimental, sendo que 0s
individuos do GC foram submetidos a duas sessdes de exercicio: aerobico (GCA) e de forca
(GCF) (material suplementar 2). Os individuos realizaram coletas de sangue antes,
imediatamente ap6s e 30 minutos apos o término da sessdo de exercicio, para avaliacdo dos
vasoativos endoteliais, nitritos e nitratos (NOXx) e Endotelina-1 (ET-1). A pressdo arterial e a
frequéncia cardiaca foram mensuradas pré, imediatamente pos, 15 e 30 minutos apos o término
do exercicio, sempre anteriormente as coletas sanguineas. Por Gltimo, os sujeitos realizaram a
MAPA ap0s a sessdo de exercicio (MAPAeX).

Para padronizar as condic¢des, as mulheres foram estudadas na fase folicular do seu
ciclo menstrual (entre os dias 1 e 7) (FARINHA; RAMIS; VIEIRA; MACEDO et al., 2018).
Durante as intervencdes, solicitou-se que os participantes nao alterassem o consumo de dieta e
que nao realizassem exercicios fisicos fora do estudo. As varidveis do CPET foram analisadas
por dois pesquisadores independentes e cegados. Os avaliadores dos desfechos de sangue,

DMF, MAPA e resultados antropométricos foram cegados para a alocacéo dos participantes.

Protocolos do treinamento

Antes do inicio da sessdo de exercicio, 0s participantes do GTA ou GTF completaram
trés sessdes semanais de exercicio durante 12 semanas na academia da Universidade Federal
do Rio Grande do Sul, supervisadas diretamente por pelo menos um profissional de educagéo
fisica. As sessdes de treinamento foram realizadas preferencialmente com 48 h de intervalo
entre elas e no periodo compreendido entre as 7 e 19 horas. Antes do inicio das intervengdes e
da avaliagdo aguda de uma sessé@o de exercicio, todos os individuos foram submetidos a uma

familiarizacdo com os equipamentos e 0s protocolos de exercicios durante uma semana. O
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Quadro 1 apresenta a periodizagdo do treinamento aerébico e de forca (PESCATELLO;
FRANKLIN; FAGARD; FARQUHAR et al., 2004; SBC, 2010b; THOMPSON; ARENA,;
RIEBE; PESCATELLO, 2013).

O treinamento aerdbico foi realizado em esteiras com incrementos progressivos na
intensidade do exercicio durante as 12 semanas (Quadro 1). As sessdes foram constituidas de 5
minutos de aquecimento geral, 45-50 min de parte principal e 5 min de volta a calma
(alongamento). A intensidade do exercicio foi calculada através da frequéncia cardiaca de
reserva (FCRr) e os participantes utilizaram monitores de frequéncia cardiaca (Polar Electro Oy,
Kempele, Finlandia) durante cada sessdo de exercicio aerobico (PESCATELLO; FRANKLIN;
FAGARD; FARQUHAR et al., 2004; SBC, 2010b; THOMPSON; ARENA; RIEBE;
PESCATELLO, 2013).

O protocolo do treinamento de forca foi constituido por 2-3 séries de 8-20 repeticdes,
como mostrado no Quadro 1. Com o intuito de evitar picos presséricos durante as sessdes, 0S
exercicios foram planejados para obtencéo da fadiga moderada, ou seja, as repeticbes da série
foram executadas em uma intensidade com que o0s voluntarios pudessem executar 0s
movimentos com boa técnica (sem falha concéntrica), podendo iniciar a fadiga até as ultimas
repeticGes da zona de treinamento (SBC, 2010b). Os seguintes exercicios foram executados:
supino, leg press, puxada alta, extensdo de joelhos, desenvolvimento de ombros, flexdo de
joelhos, flexdo de cotovelos, flexdo plantar e extensdo de cotovelos. Além disso, foram
realizadas trés séries de 15 repeticGes do exercicio abdominal (PESCATELLO; FRANKLIN;
FAGARD; FARQUHAR et al., 2004; SBC, 2010b; THOMPSON; ARENA; RIEBE;
PESCATELLDO, 2013).

Os participantes atribuidos ao GC foram instruidos a manter os habitos usuais de vida
durante as 12 semanas. Eles foram fortemente encorajados, por contato telefonico regular, a

ndo modificar os habitos nutricionais e a ndo realizar qualquer tipo de exercicio neste periodo.

Quadro 1. Periodizacdo das 12 semanas de treinamento forca ou aerébico em sujeitos

hipertensos de meia-idade.

Treinamento de Forga Treinamento Aerdbio
N ° de Gama de Recuperacao Duracéo da sessdo
Semana . L Semana ) FCr (%)
séries repeticdes (seg) (min)
1 2 15-20 120 1 45 60
2 2 15-20 120 2 45 60
3 2 15-20 120 3 50 60
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4 2 15-20 120 4 50 60
5 2 10-15 120 5 45 70
6 2 10-15 120 6 45 70
7 3 10-15 90 7 50 70
8 3 10-15 90 8 50 70
9 3 8-12 90 9 45 80
10 3 8-12 90 10 45 80
11 3 8-12 90 11 50 80
12 3 8-12 90 12 50 80

Avaliacao de uma sessdo de exercicio

Apés a realizacdo de todas avaliagdes iniciais e antes do inicio do treinamento, realizou-
se a avaliacdo de uma sessdo de exercicio (efeito agudo). O protocolo de exercicio teve a mesma
duracdo de uma sessdo normal do treinamento referente ao grupo sorteado para cada voluntario,
sendo que apds as 12 semanas de treinamento, a sessdo de exercicio foi repetida. Os grupos
GTA e GC (GCA - Grupo Controle Exercicio Aerdbico) realizaram uma sessdo de exercicio
aerobico em esteira rolante composta por 5 minutos de aquecimento e mais 45 minutos a 60%
da frequéncia cardiaca de reserva (FCRr). Ressalta-se que os voluntarios utilizaram monitores
de frequéncia cardiaca (Polar Electro Oy, Kempele, Finlandia) durante toda a sesséo. Os grupos
GTF e GC (GCF - Grupo Controle Exercicio de Forca) realizaram uma sessao composta por
um aquecimento geral de 5 minutos, seguidos de 10 exercicios com duas séries de 15 a 20
repeticGes e um descanso passivo de 2 minutos entre as séries, totalizando 60 minutos de
atividade, realizando os exercicios pré-estabelecidos no treinamento, e com o intuito de evitar
picos pressoricos durante a sessdo, os individuos executaram cada série objetivando a fadiga
moderada, ou seja, as repeticbes da série foram executadas com a méaxima carga que eles
poderiam executar com boa técnica (sem falha concéntrica) a faixa alvo de repeticoes (15-20).
Nas avaliagdes de uma sessdo de exercicio (efeito agudo), os sujeitos realizaram coletas de
sangue imediatamente antes, apos e 30 minutos depois do término da sessdo de exercicio, para
avaliacdo dos marcadores endoteliais. A pressdo arterial e a frequéncia cardiaca foram
mensuradas pré, imediatamente pés, 15 e 30 minutos apos o fim do exercicio e sempre
realizadas antes da coleta sanguinea. Por ultimo, os sujeitos realizaram a MAPA apds a sessao
de exercicio (MAPAex). Cada avaliacdo foi realizada em dias distintos, sendo que no grupo

controle, a primeira sessao de exercicio foi sorteada e a outra modalidade de exercicio foi
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realizada com intervalo de uma semana. Ao fim do treinamento ou periodo controle, os sujeitos

foram reavaliados com a % da FCr e as cargas ajustadas a aptiddo correspondente dos sujeitos.

Avaliacao da pressao arterial ambulatorial, Pressdo Arterial de repouso e Hipotensao pos-
exercicio.

A MAPA foi realizada para verificacdo do comportamento da pressdo arterial e da
frequéncia cardiaca durante o periodo de vigilia e sono em condicao de repouso, previamente a
realizacdo das sessdes experimentais (MAPA), e nas 24 horas subsequentes a realizacdo das
sessdes do GTA, GTF e GC (MAPAex). A avaliacdo da MAPA foi desempenhada através de
um monitor automatico oscilométrico (Gravador Meditech KFT Ulloiat 200, H-1191 Budapeste
— Hungria) instalado nos voluntarios, permitindo suas respectivas atividades normais fora do
laboratdrio. Durante 24 horas, a cada 15 minutos durante a vigilia e a cada 30 minutos durante
0 sono, 0 monitor registrava a pressdo arterial. Apds este periodo, os individuos visitaram o
laborat6rio novamente para a retirada do equipamento, enquanto os dados registrados foram
posteriormente analisados através do software HYPERView 7.0.0 (MICROMED
Biotecnologia, Brasil). Além disso, a pressdo arterial e a frequéncia cardiaca de repouso
também foram mensuradas ap0s 0s sujeitos permanecerem 20 minutos de repouso absoluto na
posicdo sentada. Foi utilizado um esfigmoman6émetro devidamente validado (Omron, HEM-
907, Japdo). Os exames ocorreram conforme preconizado pelas Diretrizes brasileiras de
Cardiologia (SBC2, 2011; 2010b). A avaliacdo HPE foi realizada logo ap0s a realizacdo das
sessOes de exercicio no GTA, GTF e GC, para tal, imediatamente apds o término da sessao de
exercicio os individuos foram levados a uma sala climatizada e silenciosa onde permaneceram
na posicdo sentada por 30 minutos apos a sessdo. As medidas foram realizadas imediatamente
apos o término do exercicio, pos 15 e pds 30 minutos através do monitor oscilométrico (Omron,

HEM-907, Japan) conforme as determinacgdes dos fabricantes.

Composicao corporal

Apds a assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido os sujeitos realizaram
a composicgdo corporal. A estatura e a massa corporea foram mensuradas com procedimentos
antropomeétricos previamente padronizados. Para avaliacdo da espessura muscular, foram
obtidas imagens transversais do vasto lateral direito (VL), reto femoral (RF), vasto intermeédio
(VI), vasto medial (VM), biceps braquial e braquial, utilizando-se um transdutor linear de 38

mm, 9,0 MHz (profundidade de imagem 70 mm; 90 dB ganho geral, compensacao de ganho de
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tempo na posi¢do neutra) com um ultrassom LOGIQ-E (General Electric Medical Systems,
Milwaukee, Wi, EUA) (RADAELLI; BOTTARO; WILHELM; WAGNER et al., 2012). Os
participantes repousaram por 15 minutos antes das medi¢fes na posi¢cdo supina, com 0S
membros inferiores estendidos e relaxados, a fim de permitir que as mudancas dos fluidos se
estabilizassem. As imagens transversais dos musculos acima mencionados foram adquiridas
com uma sonda perpendicular a superficie da coxa e do bra¢o. A mensuracdo do VL foi tomada
no ponto médio entre o trocanter maior e o epicondilo lateral do fémur (KUMAGAI; ABE;
BRECHUE; RYUSHI et al., 2000), enquanto a medida do VM foi tomada a 30% da distancia
do epicondilo lateral do fémur ao trocanter maior. As medidas de RF e VI foram feitas a dois
tercos a distancia do trocanter maior do fémur ao epicondilo lateral e 3 cm laterais a linha média
do membro (KORHONEN; MERO; ALEN; SIPILA et al., 2009). As imagens musculares do
ultrassom foram analisadas através do software ImageJ (Instituto Nacional da Saude, EUA,
versdo 1,52a). O tecido adiposo subcuténeo e o tecido 6sseo foram identificados e a distancia
entre estes foi definido como espessura muscular. Todas as medicGes foram realizadas pelo
mesmo avaliador experiente. A espessura do musculo quadriceps femoral foi considerada como
a soma dos quatro musculos da coxa (VL + VM + VI + RF) (RAMIS; MULLER; BOENO;
TEIXEIRA et al., 2018). ICC = 0,97 para VL, VM, VI e RF (PINTO; CORREA; RADAELLI;
CADORE et al., 2014). A sonda foi revestida com gel de transmisséo solivel em &gua para
fornecer contato acustico, e o cuidado foi tomado para evitar a compressdo da superficie
dérmica. Trés imagens foram adquiridas e, em seguida, exportadas para um computador pessoal
para ser analisada pelo mesmo investigador.

A avaliagdo antropométrica foi baseada em marcacfes anatbmicas e na técnica de
mensuracdo das dobras cutdneas seguindo os padrdes da International Society for the
Advancement of Kinanthropometry (ISAK); a composicao corporal foi calculada pelo método
dos cinco componentes (MARFELL-JONES; STEWART; CARTER, 2006).

Avaliacao da aptidéo cardiopulmonar

Apos a realizagdo da composicdo corporal foi agendada a avaliacdo da aptiddo
cardiopulmonar. O pico do consumo de oxigénio (VO2pico) € a frequéncia cardiaca maxima
(FCmax) dos participantes foram determinados por meio de um teste de exercicio incremental
em esteira rolante (Inbramed, Porto Alegre, Brasil). O teste comegou com um aquecimento de
5 min (de 3 a 5 km/h, aumentando-se 0,5 km/h a cada minuto), seguido de incrementos de 2%

na inclinagdo e 1 km/h a cada minuto. Para ser considerado um teste de esforco maximo, os
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participantes atingiram pelo menos dois dos seguintes critérios: (1) FCmax prevista para a idade,
(2) razdo de troca respiratéria (RER) > 1,1, (3) percepgao subjetiva de esforgo > 17 (escala de
Borg 6 — 20), (4) sinais de fadiga muscular, como a perda da coordenacdo motora (ACSM,
2009). Os parametros ventilatorios foram medidos continuamente, respiracdao por respiracéo,
através de um sistema de espirometria de circuito aberto (Quark CPET, Cosmed, Italia)
calibrado de acordo com as instru¢es do fabricante. A frequéncia cardiaca também foi
mensurada continuamente através de um sistema de telemetria por cinta toracica (Polar Electro
Oy, Kempele, Finlandia). O VOzpico foi identificado como o maior valor de VO, observado em
uma linha de tendéncia plotada contra o tempo. Os participantes foram encorajados verbalmente
a realizar o esforco méximo durante o teste. Dois revisores independentes e cegados analisaram

os dados.

Dilatagdo mediada por fluxo

Ap0s a realizacdo da avaliacdo da aptiddo cardiopulmonar. O teste de DMF foi realizado
em uma sala silenciosa com participantes em abstinéncia de alcool e cafeina por pelo menos 12
h. Um equipamento de ultrassonografia de alta resolucéo foi utilizado para aquisicdo da imagem
da artéria braquial em repouso e apds 5 min de isquemia (DOSHI; NAKA; PAYNE; JONES et
al., 2001). Todos os testes de DMF foram realizados com o participante na posi¢éo supina, com
0 brago ndo dominante estendido em um angulo de ~ 90° do tronco (THIJSSEN; BLACK;
PYKE; PADILLA et al., 2011). A artéria braquial foi visualizada em modo DUPLEX usando
0 sistema de ultrassom de alta resolucéo - Ultrassom LOGIQ-E com sistema Doppler (General
Electric Medical Systems, Milwaukee, WI, EUA). O sistema de ultrassom Doppler foi
equipado com um transdutor linear de 7 — 12MHz. A artéria braquial foi visualizada 5 — 10 cm
acima da fossa ante cubital no plano longitudinal, e o didametro foi determinado no angulo de
60 ° ao longo do eixo central da &rea digitalizada. Quando uma imagem “6tima” foi adquirida,
a posicdo foi mantida para o teste completo e todas as varreduras foram armazenadas para serem
posteriormente analisadas. Apds a imagem de repouso, um manguito pressorico foi colocado
em torno do antebraco, inflado a 240 mmHg e mantido por 5 minutos. As imagens da artéria
braquial e a velocidade do sangue foram obtidas continuamente 30 segundos antes e 3 minutos
apos a liberacdo do manguito. As imagens da artéria braquial foram analisadas por um
investigador cego por meio do software FloWwave.US (COOLBAUGH; BUSH; CASKEY;

DAMON et al., 2016). O diametro arterial foi medido como a distancia (mm) entre as interfaces
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intima-limen para as paredes anterior e posterior. Utilizando-se o didmetro arterial e a

velocidade do sangue, o fluxo sanguineo (FS) foi calculado da seguinte forma:

diametro do vaso\>
2 ) 60

FS (ml/min) = velocidade -1 - (
Para o calculo da DMF, foi adotada a variacdo percentual através do diametro de pico
em resposta a hiperemia reativa em relacdo ao diametro basal:

[(pico do diametro — diametro basal)] » 100

DMF (%) =
(%) didmetro basal

Coleta e preparacao de sangue

As amostras de sangue venoso foram extraidas em tubos de 4 mL com anticoagulantes
(EDTA) em duas situac@es: apds pelo menos 10h de jejum na situacdo repouso, no qual a coleta
foi realizada para determinar as concentragfes de endotelina-1 (ET-1), prostaciclina (PGI2),
tromboxano (TXAZ2), nitritos e nitratos (NOX), glicose, colesterol total, lipoproteinas de alta
densidade (HDL), lipoproteinas de baixa densidade (LDL) e triglicerideos. E durante a sessdes
de exercicio nos momentos pré-exercicio, pds-exercicio e 30 minutos. No qual as coletas foram
realizadas para determinacédo das concentracdes de ET-1 e NOx. Os tubos foram centrifugados,
e as aliquotas plasmaticas foram congeladas a -80 ° C para posterior analise.

Parametros sanguineos relacionados a funcéo vascular

Os niveis de endotelina-1 (ET-1) foram determinados através do método de ensaio
imunoabsorvente ligado a enzima (ELISA), de acordo com as instrucdes do fabricante
(BosterBio, Pleasanton, EUA). Os niveis plasmaticos de Prostaciclina (PGI2) e Tromboxano
A2 (TXA2) foram detectados pela presenca de seus metabdlitos estaveis, 6-keto-
prostaglandinaFlalfa e Tromboxano B2, respectivamente, usando kits ELISA disponiveis
comercialmente (Cayman, Ann Arbor, EUA) de acordo com o protocolo do fabricante. Os
niveis de nitritos e nitratos (NOx) foram mensurados por meio do método colorimétrico
utilizando kits comercialmente disponiveis (Cayman, Ann Arbor, EUA). A obter a absorbancia
dos parametros vasculares analisados foi realizada em um leitor de microplacas (Multiskan Go,
Thermo Scientific, Waltham, EUA).

Bioquimica geral
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Os niveis de glicose, colesterol total, lipoproteina de alta densidade (HDL) e
triglicerideos foram mensurados em um analisador automatizado (Cobas C111, Roche
Diagnostics, Basel, Suica); enquanto a concentracao de lipoproteina de baixa densidade (LDL)

foi calculada pela equacédo Friedewald.

Tamanho da amostra estimada

O célculo do tamanho amostral utilizou como referéncia o estudo de Carvalho et al.
(2015) que objetivou comparar o efeito do exercicio continuo e intervalado na magnitude e
duracdo da hipotensdo p6s exercicio em individuos hipertensos. O calculo foi realizado pelo
programa WIinPEPI Versdo 4.0, com um nivel de confianga de 95%, um coeficiente de variagdo
7,09 (DE CARVALHO; PIRES CA; JUNQUEIRA; FREITAS et al., 2015) e um erro padrio
de 5%. Desta forma, obteve-se como resultado 15 voluntarios para cada grupo experimental,

incluindo-se aproximadamente 20% para possiveis futuras perdas.

Anélise estatistica

Os dados foram estruturados e analisados utilizando o pacote estatistico IBM SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) versao 22.0 (IBM, EUA) para Windows. O teste de
Shapiro-Wilk foi realizado para a verificacdo do pressuposto da normalidade, enquanto a
analise da homocedasticidade das varidncias foi determinada pelo teste de Levene. A
comparagdo entre 0s grupos, quanto as variaveis de caracterizacdo da amostra ou deltas (valor
pos — valor pré), foi realizada por meio da andlise de variancia de um caminho (ANOVA one-
way) quando necessario foi utilizado o post-hoc correspondente. A area sob a curva (AUC) da
pressao arterial média (PAM) foi calculada através do método trapezoidal, subtraindo os niveis
basais da PAM de cada ponto de avaliacdo. A comparacdo dos dados pré e pds intervencdes
foram realizadas através do modelo de EquacBes de Estimativas Generalizadas (GEE)
(GUIMARAES; HIRAKATA, 2013), adotando-se os fatores grupo (3 e 4 estratificagdes) e
tempo (2, 4, 6 e 8 estratificacdes). Quando necessario, foi utilizado o post-hoc de Bonferroni
para localizar as diferencas significativas. Todos os resultados foram expressos em média e
desvio padréo e o nivel de significancia aceito foi de 5%. Com relagdo a ET-1, o tamanho de
efeito (TE) foi calculado (Cohen d) foi classificado como pequeno (0,2 a 0,5), moderado (0,5 a
0,8) ou grande (> 0,8) (COHEN, 1988).

Resultados
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Os dados de caracterizacdo da amostra e a frequéncia de medicamentos utilizados pelos
voluntarios estdo apresentados na Tabela 1. A amostra foi composta por adultos com idade de
45,80+6,76, 46,06+7,21 e 44,25+8,26 anos, nos grupos GTA, GTF e GC, respectivamente.
Diferencas etarias ndo foram encontradas entre 0s grupos.

A Tabela 2 apresenta a avaliacdo da composic¢ao corporal, espessura muscular e pico do
consumo de oxigénio, antes e depois das 12 semanas de treinamento. Antes do inicio das
intervengdes, o GC apresentou maior IMC que o GTF (p<0,042). No momento pos-
treinamento, o GC apresentou maiores valores que o0 GTF com relacdo a massa adiposa e a
circunferéncia do quadril, sendo p<0,044 e p<0,025, respectivamente. Entretanto, o GTF
apresentou um maior somatério do quadriceps que o GC, p<0,040. Nas comparacGes intra
grupos, para 0s momentos pré e pos-treinamento, 0 GTA e o GTF aprimoraram 0 consumo
maximo de oxigénio (GTA p<0,0001 e GTF p<0,030). Além disso, o0 GTF apresentou uma
melhora da massa muscular, espessura muscular do biceps e somatorio do quadriceps, p<0,003,
p<0,0001, p<0,0001, respectivamente.

Por ultimo, ainda na Tabela 2, foram encontradas diferengas com relagdo aos deltas (A)
dos desfechos anteriores. As seguintes diferengas foram encontradas: A de massa corporal entre
0 GTA e GC; A do IMC entre o GTA e GC, bem como GTF e GC; A de massa adiposa entre
GTA e GC; A de massa muscular entre GTF e GC; A da circunferéncia do quadril entre GTA e
GC, bem como GTF e GC; A da espessura muscular do biceps entre o GTF ¢ GTA, bem como
GTF e GC; A da espessura muscular do quadriceps entre GTF e GTA, bem como GTF e GC e,
por ultimo, A do consumo méaximo de oxigénio entre GTA e GTF e, bem como GTA e GC.

A Tabela 3 apresenta as concentragdes bioquimicas relacionadas a homeostase vascular,
perfil lipidico e DMF ao longo das intervenc6es. Ndo foram encontradas quaisquer diferencas
no momento pré-treinamento. Apds o periodo de treinamento, o GTA apresentou menores
niveis de ET-1 que o GC (p<0,0001). A realizacdo do GTA promoveu o aumento das
concentracdes de NOx (p=0,005), diminui¢do das concentracdes de colesterol total (p=0,045)
e LDL (p<0,021), e aumento dos niveis de HDL (p=0,007). Uma tendéncia de queda nos niveis
de ET-1 foi observada apos a intervengdo no GTA (apesar do p>0,05, encontrou-se um d de
Cohen de 1,28, sugerindo um tamanho de efeito (TE) grande). Por ultimo, no GTA, houve um
importante aumento da porcentagem de dilatacio mediada pelo fluxo, p=0,018. No GTF,
observou-se um aumento nas concentracdes de tromboxanos (p=0,005) e diminuicdo das

concentragfes de LDL (p<0,021). Por altimo, no GTF, houve um importante aumento da
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porcentagem de DFM (p=0,039) foi observado. O GC ndo apresentou mudancas ao longo do
tempo.

Na Tabela 4, estdo apresentadas a pressao arterial e a frequéncia cardiaca de repouso,
antes e depois de 12 semanas de treinamento. Nao foram encontradas diferencas entre 0s grupos
na avaliagdo pré-intervencdo. No momento pos-treinamento, menores valores de PAS
(p<0,0001) e PAD (p<0,011) foram encontradas no GTA em relagdo ao GC. O GTA apresentou
menor PAS (p<0,0001) e FC (p<0,002) quando comparadas aos valores pré intervencdo. Os
deltas da PAS, PAD e FC néo apresentaram diferencas estatisticamente significativas.

A Tabela 5 apresenta as médias da Monitorizacdo Ambulatorial da Pressdo Arterial apo6s
repouso (MAPA) e apds uma sessdo de exercicio fisico (MAPAex). Ndo foram encontradas
quaisquer diferencas referentes ao MAPA ou MAPAex no momento pré-treinamento. No
entanto, 0 GTA, ap06s 12 semanas de intervencdo, foram encontradas menores valores da
MAPA, na média de 24 horas da PAS e média de vigilia da PAS e DP, quando em compara¢édo
com o GC. Na avaliagdo da MAPA.y, para média de 24 horas de PAS, PAD, PAM e DP, foram
encontradas diferencas entre os grupos, sendo que 0 GTA obteve médias inferiores em relacdo
aos GCA e GCF, e o GTF com médias inferiores em relacdo ao GCA. Para média da vigilia de
PAS, PAD e PAM, o0 GTA obteve médias mais baixas que o GCA ou GCF. Além disso, a média
da PAD apresentou valores médios inferiores no grupo GTF quando comparado ao GCA. E no
DP, o GTA obteve valores menores em relacdo ao GCF. Para média do sono, as variaveis PAS,
PAD, PAM e DP, GTA e GTF apresentaram valores menores quando comparados ao GCA.
Além disso, os valores de PAS foram menores para 0 GTA quando comparados com o GCF.

Ainda na Tabela 5, foi avaliado a média de 24 horas da pressao arterial intra grupo para
0 MAPA e MAPA.y. Para a PAS, no GTA, a MAPA pré-intervencdo foi maior em relagdo ao
MAPA e MAPAex p0os, p=0,002 e 0,001, respectivamente. No GTF apresentou valores médios
menores de MAPAex apos a intervencgdo (p=0,034). Além disso, ainda no GTF, o MAPA pré-
treinamento teve uma média maior, comparado com 0 MAPAex pds-treinamento, p=0,031. Para
o PAD, no GTF, o MAPA pré-treinamento foi maior que o0 MAPA e 0 MAPAex pos-
treinamento, p=0,019 e p=0,008, respectivamente. Para 0 GCF, no momento pré-treinamento,
0 MAPA:x obteve médias estatisticamente maiores de PAD do que o MAPA. Paraa PAM, tanto
no GTA quanto no GTF, foram observados maiores valores médios da MAPA no pré-
treinamento quando comparados com os valores de MAPA e MAPAex pos-treinamento (GTA,
p=0,009 e 0,024, GTF, p=0,033 e 0,008, respectivamente). Por Gltimo, a média do duplo
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produto no GTA obteve média menor para MAPA e MAPAex no pos-treinamento quando
comparada com 0 MAPA pré-treinamento (p=0,0001).

As médias da pressao arterial de vigilia do MAPA e MAPAex sdo visualizadas na Tabela
5. Os voluntarios do GTA apresentaram uma menor média da PAS no MAPA e MAPAex no
momento pds-treinamento quando comparamos com seus pares do momento pré-treinamento
(p=0,002 e p=0,003, respectivamente). No GTF, as médias de PAS foram inferiores no pos-
treinamento, MAPA pré vs MAPA pos-treinamento, p=0,013. Para a PAD, no GTF, o MAPA
pré-treinamento foi maior que 0 MAPA e MAPAgx pos-treinamento, p=0,002 e p=0,003,
respectivamente. No GTA, o MAPA pré-treinamento foi maior que o MAPA pds-treinamento,
p=0,040. Para 0 GCF, no momento pré-treinamento, 0 MAPA.x obteve médias estatisticamente
maiores de PAD do que 0 MAPA, p=0,040. Paraa PAM, tanto no GTA quanto GTF, obtiveram
valores médios de MAPA pré-treinamento maiores quando comparado com o0s valores de
MAPA e MAPAex pos-treinamento (GTA, p=0,007 e 0,010, GTF, p=0,001 e 0,006,
respectivamente). Somente no GTA, 0 MAPA.y pré-treinamento foi maior quando comparado
com 0 momento pos-treinamento, p=0,027. Por Gltimo, as médias do duplo produto no GTA
foram menores no MAPA e MAPAex pos-treinamento quando comparada com o MAPA preé-
treinamento, p<0,005. Além disso, ainda no GTA, o DP do MAPAe pré-treinamento foi maior
que 0 MAPA.x pos-treinamento, p=0,025. E, no GTF, o MAPA pré-treinamento obteve médias
maiores quando comparado com 0 MAPAex pds-treinamento, p=0,025.

Em relacdo a média de pressao arterial durante o sono, no GTA, apenas o duplo produto
demonstrou uma queda entre, 0 MAPA pré-treinamento comparado com 0 MAPAex pos-
treinamento, p=0,003. Além disso, 0 GCA apresentou médias maiores no MAPAex, momento
pos-treinamento, para PAS, PAD e PAM quando comparamos com MAPA pré-treinamento
(p<0,05). Além disso, ainda para 0 GCA, apresentou médias maiores de PAD, PAM e DP
quando comparamos MAPA e MAPAex no momento pos treinamento, sendo p<0,006, p=0,009
e p=0,013, respectivamente.

A Tabela 6 apresenta os A da MAPA e MAPAex. Para o A de 24 horas, o GTA apresentou
médias menores na PAS e DP quando comparado com o GC (p<0,05). Enquanto no MAPA.y
os A da PAS foram menores no GTA e GTF quando comparamos com os respectivos deltas do
GCA. Além disso, ainda a média de 24 horas, o A da PAM foi menor no GTF quando
comparamos com o delta do GCA (p=0,042).

A Figura 1, A — J, apresenta a resposta da pressdo arterial sistolica e diastdlica,

hipotensdo da pressdo arterial sistdlica e rea sob a curva (AUC) da pressao arterial média, apos
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uma sessdo de exercicio. Na Figura 1, A — D, apds uma sessdo de exercicio, obtiveram o
seguinte comportamento na PAS (nos momentos, pré, imediatamente pds, 15 minutos e 30
minutos): No pré-treinamento as médias do GTA foram, 120,06+8,49, 134,35+9,33,
113,47+9,87 e 111,34+8,53; As médias no GTF, 118,53+9,17, 133,40+15,16, 119,93+9,96 e
115,66+8,07; As médias no GCA, 130,85+10,02, 142,41+12,60, 123,25+10,30 e 118,75+8,24;
Por ultimo, as médias do GCF foram, 126,19+8,52, 140,66+12,45, 121,16+7,63 € 119,41+6,51;
Diferencas estatisticamente significativas (p<0,05) entre 0s momentos ocorrem em todos 0s
grupos. No GTA, pré-treinamento, 0 momento pré apresentou diferencas quando comparado
com imediatamente p6s, 15 e 30 minutos. O momento imediatamente pds exercicio apresentou
diferengas quando comparado com os momentos 15 e 30 e, por Ultimo, o0 momento 15 foi
diferente do 30. No GTF, o pré foi diferente do imediatamente pos exercicio e o imediatamente
pos foi diferente do 15 e 30 minutos. No GCA, o pré foi diferente dos 15 e do 30 e 0
imediatamente pos foi diferente dos 15 e do 30. Por ultimo, o 15 foi diferente do 30. No GCF,
pré foi diferente do imediatamente pds e o imediatamente pds foi diferente do 15 e do 30.

Ainda na Figura 1, no pos-treinamento, as médias de PAS, no GTA foram,
113,35+10,74, 134,80+11,93, 110,74+10,21 e 109,06£10,51. As médias no GTF foram,
117,68+10,19, 137,20+21,44, 118,73+12,34 e 113,46+13,46. As médias no GCA foram,
127,66+7,64, 144,16+17,46, 119,0846,90 e 114,66+7,48. Por ultimo, no GCF foram
127,83+12,56, 135,90+13,30, 121,85+13,57 e 116,73+13,07 (pré, imediatamente pds, 15
minutos e 30 minutos, respectivamente). As diferencas estatisticamente significativas (p<0,05)
entre 0s momentos ocorrem em todos 0s grupos. Apds 12 semanas de treinamento, 0 GTA, no
momento pré foi diferente do imediatamente pds e o imediatamente pds foi diferente do 15 e
do 30. No GTF, o pré foi diferente do imediatamente p6s e o imediatamente pos foi diferente
do 15 e do 30. No GCA, pré foi diferente do imediatamente pos, 15 e 30. O imediatamente pds
foi diferente do 15 e 30 e o 15 foi diferente do 30. No GCF pré foi diferente do imediatamente
pos e do 30. O imediatamente pds foi diferente do 15 e do 30 e o 15 foi diferente do 30. As
diferencas estatisticamente significativas entre 0s grupos ocorreram no pré-treinamento,
momento pré o GTA foi menor que do GCA; o GTF foi menor que o GCA. No momento 30, 0
GTA foi menor que o GCF. Ap6s 12 semanas de treinamento, no momento pré o GTA foi
menor que 0 GCA e GCF. O GTF foi menor que o GCA.

Figura 1, F-1, as respostas da PAD, ap0s uma sessdo de exercicio aerébico ou forga,
apresentaram algumas alteracGes estatisticamente significativas, entre elas, no GCA, pré-

treinamento, ocorreu uma diminui¢cdo do momento pds exercicio para 0 momento 30 minutos
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de 82,16+10,98 para 75,08+10,96, p=0,025; no GCF, p6s 12 semanas de treinamento, ocorreu
diminuicdo dos momentos pré e pds exercicio para 0 momento 30 minutos de 79,90+£12,21 e
83,85+8,08 para 72,50£10,40, p=0,041 e p=0,005, respectivamente. Além disso, no momento
pos-treinamento, ocorreram diferencas estatisticas entre os grupos. No momento imediatamente
pos exercicio, 0 GTA foi significativamente menor que o0 GCA e o GCF (71,23+6,61 vs
81,25+9,79 e 83,81+8,01, p=0,010 e p<0,0001, respectivamente.).

Por ultimo, Figura 1, E e J, tanto a média da hipotensdo quanto a AUC da PAM,
apresentaram diferencas estatisticamente significativas entre os grupos. Para a hipotensdo, no
momento pré-treinamento, 0 GTF teve uma hipotensdo ap6s exercicio menor que o GCA, -
5,33+8,05vs -12,52+6,25, p=0,040. No momento pos-treinamento, 0 GTA teve uma hipotenséao
apos exercicio menor que 0 GCA, -5,55+5,04 vs -13,00+7,00 mmHg, p=0,006. Enquanto a area
sob a curva da PAM do exercicio agudo realizado pos-treinamento, o0 GTA, 87,59+7,56 foi
significativamente menor que o GCA e 0 GCF, 96,54+5,55 e 96,35+8,44, p=0,001 e p=0,021,
respectivamente.

Na Figura 2, A-D, apresenta as concentraces de NOx e, na Figura 2, E-H, apresenta as
concentracdes de ET-1 ap0s uma sessdo de exercicio. A ET-1 ndo apresentou alteracGes
estatisticamente significativa entre grupos e tempo. Enquanto o NOy apresentou modificacoes
ao longo da avalicdo do exercicio apenas no momento pré-treinamento. No GTA, houve um
aumento do NOy do momento imediatamente apds exercicio agudo comparado com 0 momento
30 minutos apos exercicio aerobico (11,26+3,16 e 13,44+3,02, respectivamente, p=0,008). Na
comparac¢do de grupos no momento pré-treinamento, o GTA foi diferente do GCA no momento
30 minutos, p< 0,0001. GTF foi diferente GCA pré exercicio agudo, p=0,009 e, por ultimo, o
GTF foi diferente do GCA no momento 30 minutos, p=0,002.
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Tabela 1. Caracterizagdo da amostra de sujeitos hipertensos de meia-idade.

Caracteristicas dos

voluntarios GTA (n=15) GTF(n=15) GC(n=12) ValordeP

Idade (anos) 45,8046,76  46,06+7,21  44,25+8,26 p>0,05

Estatura (cm) 168,78+7,49 165,95+11,04 168,50+11,70 p>0,05
Mulheres n (%) 8 (53,3) 6 (40) 5 (41,7) -
Homens n (%) 7 (46,7) 9 (60) 7 (58,3) -
ARA n (%) 2 (13,3) 4 (26,7) 5(41,7) -
ECA N (%) 4 (26,7) 1(6,7) 2 (16,7) -
DIU n (%) 1(6,7) 3(20) 0(0) -
ARA+DIU n (%) 4 (26,7) 2(13,3) 2 (16,7) -
ARA+BB n (%) 2 (13,3) 1(6,7) 2 (16,7) -
ARA + DIU + BCC n (%) 0 (0) 1(6,7) 0 (0) -
ARA + DIU + BB n (%) 0(0) 1(6,7) 0 (0) -
ECA+DIU n (%) 1(6,7) 0 (0) 0 (0) -
ECA+BB n (%) 0(0) 2 (13,3) 0 (0) -
ECA+DIU+BB n (%) 0 (0) 0(0) 1(8,3) -
DIU+BCC n (%) 1(6,7) 0(0) 0 (0) -

Idade e estatura estdo apresentadas como média + desvio padrdo. A classe terapéutica esta
apresentada como frequéncia absoluta e relativa. Classe terapéutica: ARA = Antagonista do

Receptor da Angiotensina. ECA = Enzima Conversora da Angiotensina. DIU = Diurético.

BB = Beta Blogueador. BCC = Bloqueador dos Canais de Célcio.
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Tabela 2. Avaliacdo da Composicdo Corporal, Espessura Muscular e Consumo Maximo de Oxigénio de sujeitos hipertensos de meia-idade, pré e apds 12

semanas de treinamento ou periodo controle.

PRE POS
Variaveis GTA (n=15) GTF (n=15) GC (n=12) PGRUPO GTA(n=15) GTF(n=15) GC(n=12) P GRUPO P TEMPO
MC (kg) 94,06+16,34  87,63+19,43 99,33t£12,07 - 93,20+£16,55  88,60+19,68  100+11,95 - 1 <0,0001
IMC (kg/m?) 32,91+4,48 31,54+4,47 35,02+3,14 || <0,042 32,57+4,47 31,92+4,74 35,25+3,21 - 1 <0,0001
MA (kg) 30,41+6,55 29,30+4,07 32,85+5,94 - 29,75+6,37 29,28+4,22 33,83+5,55 || <0,044 1 <0,0001
MM (kg) 39,90+8,45 36,55+11,63  41,45+6,96 - 39,96+8,73 37,65+£11,28  41,14+6,79 - T 1<0,003
Cintura (cm) 98,75+10,66  95,94+1152 102,60+9,79 - 98,63+10,76  95,12+12,25 103,38+9,84 - 1 <0,0001
Quadril (cm) 112,27+£11,23  107,38+9,29 114,15+6,81 - 111,12+410,56 106,75+9,55 114,90+7,09 | <0,025 1 <0,0001
Biceps (mm) 24,73+5,75 21,49+6,67 22,98+4,97 - 23,53+3,60 23,63+6,32 22,19+3,93 - +<0,0001
SOM. QUAD. (mm) 85,48+19,55  76,85+16,07 75,56+11,01 - 83,79+17,31  87,36%17,85 74,26+10,39 | <0,040 1<0,0001
VO2 (ml.kgt.min?) 26,43+5,25 27,33+5,37 26,86+7,12 - 30,84+7,19 28,98+5,47 26,80+6,06 - *<(,0001 1<0,030
AMC (kg) - - - - -0,85+1,88 0,97+2,14 0,66+0,51 #0,025 -
AIMC (kg/m?) - - - - -0,32+0,71 0,36+0,79 0,25+0,16 #/| 0,023 -
AMA (kg) - - - - -0,66+2,02 -0,02+1,33 0,98+0,71 #0,027 -
AMM (kg) - - - - 0,06+1,69 1,10£1,16 -0,31+0,38 || 0,001 -
ACintura (cm) - - - - -0,12+1,93 -0,82+2,02 0,78+0,31 - -
AQuadril (cm) - - - - -1,15+2,41 -0,63+1,91 0,75+0,50 #| 0,046 -
ABiceps (mm) - - - - -1,20+2,86 2,14+1,48 -0,79+£1,76 || § <0,003 -
ASOM. QUAD (mm) - - - - -1,68+5,10 10,50+9,28 -1,3045,17 || §<0,001 -
AVO: (ml.kgt.min?) - - - - 4,40+2,98 1,64+3,04 -0,06+1,87  #§<0,024 -

Os dados sdo apresentados em média + desvio padrio e delta das variaveis (A=pos-pré). MC indica massa corporal; IMC, indice de massa corporal; MA, massa adiposa;
MM, massa muscular; SOM. QUAD., soma quadriceps; VO, Pico do consumo de oxigénio; GTA, grupo treinamento aerdbico; GTF, grupo treinamento forca; GC,
grupo controle. As diferencas estatisticamente significativas (p<0.005) entre os grupos experimentais foram representadas pelos seguintes simbolos: § diferenca entre o
GTA e GTF; # diferenca entre GTA e GC; || diferenca entre GFT e GC. Para diferengas estatisticamente significativas no tempo (pré e pds), foram representadas pelos
seguintes simbolos: * diferencga no tempo do GTA; T diferenga no tempo do GTF; § diferenca no tempo do GC.



Tabela 3. Variaveis bioguimicas relacionadas a homeostase vascular, perfil lipidico e dilatacdo mediada pelo fluxo de sujeitos hipertensos de meia-idade, pré e

apos 12 semanas de treinamento ou periodo controle.

PRE POS
Variaveis GTA (n=15) GTF (n=15) GC (n=12) P grupo GTA (n=15) GTF (n=15) GC (n=12) P grupo P tempo
NOx (uM) 9,42+3,56 9,96+3,00 11,35+5,31 - 13,78+4,25 12,27+6,65 9,3045,77 - *0,005
ET-1 (pg/mL) 5,84+1,09 5,69+0,75 6,31+1,02 - 4,65+0,73 5,36+1,24 6,45+1,58 #<0,0001 -
Prostaciclina (pg/mL) 7,15+3,98 4,90+2,35 5,42+2,37 - 5,74+3,85 3,78+1,46 4,99+2 52 - -
Tromboxanos (pg/mL) 289,60+£326,95 143,27+135,66 167,12+160,11 - 341,24+4204,76  327,88+243,47  350,80+403,50 - 70,005
Glicose (mg/dL) 97,92+10,65 97,73+9,57 95,15+8,91 - 95,76+12,65 97,02+8,78 98,67+12,80 - -
Triglicerides (mg/dL) 118,37£47,07  117,03+41,45 156,58+84,34 - 112,71+35,82 136,20+62,44 153,48+91,44 - -
Colesterol (mg/dL) 202,75£31,71  216,22+37,10 192,42+44.11 - 187,23+36,62 205,05£36,72 194,80+44,05 - *=0,045
HDL (mg/dL) 41,03+£11,17 40,91+£11,76 34,96+11,84 - 45,87+11,41 43,79+10,31 36,56+10,22 - *=0,007
LDL (mg/dL) 138,03+32,89  151,90+35,26 126,27+45,58 - 118,81+38,70 134,02+37,06 127,53+45,80 - *+<0,021
Didmetro Basal 36,32+6,44 37,20+7,54 38,35+5,33 - 36,85+6,42 37,47+7,61 38,06+5,41 - -
Pico diametro 39,01+6,65 39,80+7,63 41,09+5,36 - 40,17+6,66 40,67+8,19 40,6245,41 - *=0,001 +=0,041
DMF (%) 7,59£3,36 7,24+3,17 7,28+6,87 - 9,26+2,92 8,58+2,37 6,87+3,32 - *=0,018 +=0,039
ANOx (Mm) - - - - 4,3616,30 2,31+6,98 -2,04+7,58 - -
AET-1 (pg/mL) - - - - -1,18+1,34 -0,33+1,36 0,13+2,04 - -
AProstaciclina (pg/mL) - - - - - 1,41+4,67 -1,12+2,32 -0,433%2,40 - -
ATromboxanos (pg/mL) - - - - 51,64+433,92 184,61+261,64 183,67+384,87 - -
AGlicose (mg/dL) - - - - -2,16£10,43 -0,71£10,25 3,562+7,98 - -
ATriglicerides (mg/dL) - - - - -5,65+42,14 19,17+49,38 -3,09+48,39 - -
AColesterol (mg/dL) - - - - -15,52+31,04 -11,16£29,55 2,37+12,06 - -
AHDL (mg/dL) - - - - 4,83+7,16 2,88+7,24 1,59+45,10 - -
ALDL (mg/dL) - - - - -19,22+33,09 -17,88+31,07 1,26+14,57 - -
ADiametro basal - - - - 0,53+1,39 0,26+1,27 -0,29+1,32 - -
APico diametro - - - - 1,16+1,38 0,86+1,69 -0,46+1,44 #0,023 -
ADMF (%) - - - - 1.66+2.82 1.34+2.59 -0.41+1.18 - -

Os dados séo apresentados em média + desvio padrdo e delta das variaveis (A=po6s-pré). NOx indica concentracdo de nitrito e nitrato; ET-1, endotelina 1; HDL, Lipoproteina de alta
densidade; LDL, lipoproteina de baixa densidade; DMF, dilatagdo mediada pelo fluxo; GTA, grupo treinamento aerébico; GTF, grupo treinamento forca; GC, grupo controle. As diferengas
estatisticamente significativas (p<0.005) entre os grupos experimentais foram representadas pelos seguintes simbolos: § diferenca entre 0 GTA e GTF; # diferenca entre GTA e GC,; ||
diferencga entre GFT e GC. Para diferengas estatisticamente significativas no tempo (pré e p6s), foram representadas pelos seguintes simbolos: * difereng¢a no tempo do GTA; T diferenga no
tempo do GTF; { diferenca no tempo do GC.
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Tabela 4. Pressdo Arterial de Repouso e Frequéncia Cardiaca da amostra de sujeitos hipertensos de meia-idade, pré e ap6s 12 semanas de treinamento ou
periodo controle.

PRE POS A
GTA (n=15) GTF(n=15) GC (n=12) P GRUPO GTA (n=15) GTF(n=15) GC (n=12) P GRUPO P TEMPO GTA (n=15) GTF (n=15) GC (n=12) P GRUPO

Variaveis
PAS (mmHg) 122,85+8,84 125,53+11,70 127,90+9,66 - 115,32+7,62 120,95+10,98 128,75+8,38 # P<0,0001 *P<0,0001 -7,51%7,95 -4,58+1533 0,84+9,53 -
PAD (mmHg) 74,35+9,56  79,424+8,31 81,94+11,34 - 72,49+¥832  76,30+7,67 82,91+10,59 # P<0,011 - -1,86+£5,90 -3,11+10,05 0,97+6,92 =
FC (bpm) 72,08£8,13  71,64+1394 70,51+10,52 - 65,09+10,95 68,18+15,44 69,66+11,86 - *P=0,002 -6,99+9,01 -3,45+14,19 -0,858,13 -

Os dados sdo apresentados em média + desvio padrio e delta das varidveis (A=pds-pré). PA indica pressdo arterial; PAS, pressdo arterial sistélica; PAD, pressao arterial
diastolica; FC, frequéncia cardiaca; GTA, grupo treinamento aerébico; GTF, grupo treinamento forca; GC, grupo controle. As diferencas estatisticamente significativas
(p<0.005) entre os grupos experimentais foram representadas pelos seguintes simbolos: # diferenca ente GTA e GC. Para diferencas estatisticamente significativas no

tempo (pré e pds), foram representadas pelos seguintes simbolos: * diferenga no tempo do GTA.
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Tabela 5. Monitorizacdo Ambulatorial da Pressdo Arterial de Repouso e apds Exercicio Fisico, pré e ap6s 12 semanas de treinamento.

MAPA Pré (R) MAPAex Pré (E) MAPA Pés (PR) MAPAex Pés (PE)
GTA GTF GC P GTA GTF GCA GCF P GTA GTF Gc GTA GTF GCA GCF
(=15) (n=15) (=12 G (n=15) (n=15)  (n=12) (=12) G (n=15)  (n=15) (n=12) (h=15)  (n=15)  (n=12) =12 "C P tempo (R) P tempo (E) P tempo (PR) P tempo (PE)
Média
24hrs
opg 118220, 11994+ 11997t 1164055, 11880:8 119446, 12197+7, 112677, 11671+7, 1218947, 1117546, 114,86+7, 12420410 1225019, #11 *20,002 *=0,001 003 0,002 20,001 $=0,031
4 9,84 7,01 32 06 60 2% 75 26 85 72 00 48 o7 o 20,031 2 =0, 20,034
pap 022470 T399£73 7132402 6948862 724675 7383159 TABTT 6767482 7103147 7211466 6752455 69,07+44,9 77,25:¢83 7614196 #II 20,019 1 =0,008 - 0019 ¢ 0008
9 8 3 0 8 4 5 7 3 3 7 4 3 7 *x 110,025 B =t =t
pay  B624£69 8930:76 B755:82 8512450 879474 8903:52 9054:71 827174 G581+49  88,58+60 8227452 8433452 0290482 OL60493 #Il  *=0,000*=0,0241 0,009 0,033 £20,024 1
5 6 3 4 5 7 1 8 5 4 0 1 5 2 o 0,033 1 =0,008 =0,009 1 =0, =0,008
o TAI9$83 TL7AXI0, 7453410, 7312483 743410, 772485 7527484 TL26490 7220483 e . 7170410, 7319478 7692:82 7734891
1 50 31 3 30 9 0 7 3 ik 09 1 2 8
823,941 86996:1 8988.0+1 8565340 89183+ 9268,2+¢11 02663:11 B057,9:0 8491012 9380+471, 8084,3+1 844130 O576,4+12 9582,3+14 #I . . .
DP 250,7 65,6 4583 03,7 629.8 28,7 95,6 93,9 22,04 8 3351 14,0 14,8 80,1 e p<0,0001 * p=<0,0001 p<0,0001 p<0,0001
Média
Vigilia
bag 1238551 1250339 1251088, 1225645, 12395+7, 1236616, 12722s7, 1166740, 1215348, 1278547, 1170046, 12010:8, 127.26#11 12703110 =~ *p=0001*p=0002  *p=0003* *p=0002*p=0047  *p=0001*
0,24 10 76 22 70 16 72 54 & 53 16 99 21 65 20,013 p=0,047 20,013 p=0,003
7458179 7871#71 7520810, 7360:66 7590s75 77,56:57 7932487 7136196 73,96468  77,55:8,1 7082461 72,6266 80,42:82 8052:98 #Il  *=0,040 1 =0,002 o o L
Has 3 1 50 6 2 8 3 9 5 9 3 0 5 2 o 20,003 $1=0,040 HEW0 DD =0 i =0
payv  OLO3ET8 945772 0185:03 8992152 9102672 9202647 9528479  8650:92 898468 94,0069 862153 8844169 9603184 9602696 . *=0.007*-0010} 20027 0007 0001 *20,010 *
9 0 6 1 9 9 4 1 3 8 5 8 4 2 0,001  =0,006 =0, 007 =0, 20,027 1 =0,006
e 7666s85 7536rll, 7666£10,  7749:93 786Lxll, B115:91 7896186 7457495 7723197 8024x12, 7512611, 7806:93 79,9410, 8189:10,
0 70 13 6 62 3 9 8 7 36 20 0 43 54
p  90B2:l  95410:1 5980x1 95058+l 07757+l 1003251 10091541 87082¢1 04185415  103248x1 8813951 03565+l 10211561 105184%1 *20,001 * 0,005 . 0025 * 0001 * 20,005 *
268,8 7876 368,2 1186 7760 197.9 2719 189,4 82,4 827.8 4783 1792 549.7 756.0 =0,018 =0, =0, 0,025 1 =0,018
Média
Sono
10025:1 111,88+l 10522:7, 108,73+l 110,9040, 111,97+10 105,93:6, 109,339, 112,80+10 10252¢8, 106,610, 11892413 114,58+13 #1I - ~
PAS 1072997 4’53 237 04 0,92 4 20 - 03 08 20 18 15 67 67 o r=o0011 1=o011
pap  6LAGBT 6556:85 6500407 6178860 6542604 6632685 6625:93 6150474 645654 637176 6150:52 6331466 718810, 6B5THL ., 0,004 0006 £=0,004
1 4 3 8 7 1 7 0 6 6 6 1 09 89 2 =0, =0,006
pay 766667 8013i89 806010, 7626458 7986:05 8L18:83 8149592 764163 7955460 79,9777 7507453 7175872 BT56+10, 839012, ., 00001 0,009 £20,009 1
5 2 08 4 2 2 3 6 2 8 8 1 32 03 =0, =0, <0,0001
o 6914496 6510603 7113411, 6503:81 6504107 6932485 683000 6569401 6415474 69,74+91 6581:04 6536:80 72,1472 6057:10,
4 5 19 6 1 2 8 1 1 0 8 0 6 14
op  TM69X1  7A781x1 79957+l 6847,740 72116+l 7720,8£12  7709,9+12 696350  7033,2+10  7865,3+11 6781741 69017+1 85692413 BOO7A415 ., . 0003 <0013 £20,003 1
4468 510,7 7817 84,2 506,2 738 774 53,2 470 85,3 23 159 02,1 53,9 =0 1<0, <0,013

Os dados sdo apresentados em média + desvio padrdo. PAS, pressdo arterial sistdlica (mmHg); PAD, pressdo arterial diastdlica (mmHg); PAM, pressdo arterial média (mmHg); FC,
frequéncia cardiaca (BPM); DP, duplo produto (mmHg*BPM); GTA, grupo treinamento aerébico; GTF, grupo treinamento forca; GC, grupo controle; GCA, grupo controle aerébico; GCF,
grupo controle forca. As diferencgas estatisticamente significativas (p<0.005) entre os grupos experimentais foram representadas pelos seguintes simbolos: §, diferenca entre GTA -GTF; #,
diferenga ente GTA e GC ou GCA, ||, GTA- GCF; **, GTF — GCA; ***, GTF — GCF. Para diferencas estatisticamente significativas no tempo (pré e p6s), foram representadas pelos
seguintes simbolos: * diferenga no tempo do GTA; , GTF; 1, GCA; i1, GCF.
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Tabela 6. Delta (pos - pré) 12 semanas de treinamento da Monitorizacdo Ambulatorial da Pressao Arterial de Repouso e ap0s Exercicio Fisico.

A Repouso (MAPA) A Exercicio (MAPAex)
‘ GTA(n=15) GTF(n=15) GC(n=12) P GRUPO GTA(n=15) GTF(n=15) GCA(n=12) GCF(n=12) P GRUPO
Média 24hrs
PAS -5,55+6,16 -3,2346,38 1,91+4,34 T p=0,005 -4,64+7,26 -4,03+5,83 4,76+8,53 0,52+8,50 # p=0,011 ** p=0,020
PAD -2,54+3,98 -3,67+4,99 0,78+10,59 -1,95+4,69 -3,39+6,78 3,42+8,24 1,32+8,6
PAM -3,52+4,43 -3,5845,16 1,02+7,99 -2,85+5,39 -3,60+6,32 3,86+8,17 1,05+8,47 **p=0,042
FC -2,93+5,89 0,49+5,92 1,83+9,94 -1,32+4,38 -1,14+7,54 -0,32+6,06 2,06+3,04
DP -765,91+762,61 -208,63+948,24 401,53+£1155,29 p=0,021 -481,03+887,45 -477,02+1113,32 308,18+981,36 316,05+646,9
Média Vigilia
PAS -7,17£7,90 -4,4045,77 2,75+6,69 T p=0,002 } p=0,044 -5,56+6,44 -3,85+7,32 3,59+9,81 -0,19+10,55 # p=0,037
PAD -3,22+4,75 -4,7545,31 2,34+13,41 -2,78+4,94 -3,28+6,67 2,86+8,65 1,20+9,16
PAM -4,53+5,61 -4,73+5,03 2,23+10,83 -3,70+5,24 -3,47+6,50 3,10+8,90 0,73+9,52
FC -2,09+6,34 1,86+7,70 3,68+11,49 -2,36+5,40 -0,54+9,51 -1,2148,04 2,92+6,18
DP -800+846,58 -123,33£1081,43  726,79+1422,74 1 p=0,009 -691,89+968,53 -417,19+1366,54 178,97+1160,23  426,93+929,79 || p=0,033
Média Sono
PAS -1,06+5,67 0,08+8,61 0,91+11,91 - -2,69+10,14 -2,12+11,56 8,02+11,15 2,60+9,72
PAD 0,10+4,75 -0,97+7,39 -1,38+10,36 - -0,27+6,16 -2,11+11,19 5,565+9,63 2,32+10,07
PAM -0,25+4,44 -0,57+7,39 -0,72+9,79 - -1,08+7,36 -2,11+11,09 6,37+9,45 2,41+9,64
FC -3,45+7,75 -1,0345,05 -1,39+8,03 = 0,77+5,01 -0,58+5,70 2,81+6,48 1,17+4,24
DP -483,32+1031,22 -144,84+898,46 -130,33+986,27 - -65,97+989,12 -219,91+820,24 848,41+1318,39  297,50+993,80

Os dados sdo apresentados em média + desvio padrdo. PAS, pressao arterial sistélica (mmHg); PAD, pressao arterial diastélica (mmHg); PAM, presséo arterial média (mmHg);
FC, frequéncia cardiaca (BPM); DP, duplo produto (mmHg*BPM); GTA, grupo treinamento aerébico; GTF, grupo treinamento forca; GC, grupo controle; GCA, grupo
controle aerdbico; GCF, grupo controle forca. As diferencas estatisticamente significativas (p<0.005) entre os grupos experimentais foram representadas pelos seguintes

simbolos: *, diferenga entre GTA — GTF; 1, GTA - GC; {, GTF — GC; #, GTA e GCA,; |, GTA- GCF; **, GTF — GCA; {1, GTF — GCF.
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Figura 1. Respostas da pressdo arterial sistolica e diastolica, Hipotensdo da pressdo arterial sistolica e area sob a curva (AUC) da presséo arterial
média, ap6s uma sessdo de exercicio agudo. A — D e F — |, pressédo arterial sistolica e diastélica, respectivamente, antes, depois, 15 minutos e 30 minutos
apos uma sessdo de exercicio fisico realizado uma antes e outra depois de 12 semanas de treinamento. E e J, hipotensao da pressdo arterial sistolica e area sob
a curva da pressdo arterial média, respectivamente, antes e depois do periodo de treinamento. Realizaram o protocolo o Grupo Treinamento Aerdbico (GTA),
Grupo Treinamento de Forga (GTF), Grupo Controle Aerébico (GCA) e Grupo Controle Forga. Os dados foram apresentados em média e desvio padréo e foi
considerado estatisticamente significativo p<0.05 para os seguintes simbolos: Diferencas estatisticas entre grupos, £, GTA e GCA,; ¢, GTA e GCF; ~, GTF e
GCA. Diferencas estatisticas entre momentos do exercicio agudo pré-treinamento com simbolos na porgao superior da figura, *, PRE — POS; 1, PRE — 15min;
[, PRE — 30min; 1, POS — 15min; #, POS — 30min; §, 15min — 30min. Diferencas estatisticas entre momentos do exercicio agudo pds-treinamento com
simbolos na porcéo inferior da figura, **, PRE — POS; 11, PRE — 15min; $, PRE — 30min; & POS — 15min; °, POS — 30min; &, 15min — 30min.
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Figura 2. Resposta das concentracgdes de Nitrito e Nitrato (NOx) e Endotelina 1 (ET-1) apds uma sessdo de exercicio agudo em sujeitos hipertensos
de meia-idade, pré e pds-treinamento. A — D e E — F, concentragdes de NOx e ET-1, respectivamente, antes, depois, 15 minutos e 30 minutos ap6s uma
sessdo de exercicio fisico realizado uma antes e outra depois de 12 semanas de treinamento. Realizaram o protocolo o Grupo Treinamento Aerébico (GTA),
Grupo Treinamento de Forga (GTF), Grupo Controle Aerébico (GCA) e Grupo Controle Forga. Os dados foram apresentados em média e desvio padrao e
foi considerado estatisticamente significativo p<0.05 para os seguintes simbolos: Diferencas estatisticas entre grupos do exercicio agudo pré-treinamento
com simbolos na porgéo superior da figura, £, GTA e GCA; ~, GTF e GCA. Diferencas estatisticas entre momentos do exercicio agudo pré-treinamento com
simbolos na porcéo superior da figura, #, POS — 30min. N&o houve diferencas estatisticas entre momentos do exercicio agudo pés-treinamento.
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Discussdo

O presente trabalho investigou o comportamento da presséo arterial de repouso,
MAPA e funcédo endotelial em resposta a 12 semanas de treinamento aerébico ou de forca.
No presente estudo, a pratica regular de exercicios aerobicos parece trazer mais beneficios
sobre a pressdo arterial, hipotensdo pds-exercicio e monitoramento ambulatorial do que
o0 treinamento de forca, embora a maioria das comparacdes entre GTA e GTF ndo tenham
apresentado diferencas significativas.

Os principais resultados encontrados foram: 1) voluntarios do GTA reduziram a
média da PAS e FC de repouso apds as 12 semanas e a média da MAPA de 24 horas e
vigilia apresentaram diminuicGes significativas pos-treinamento aerdbico e de forga. 2)
Ambos 0s grupos experimentais apresentaram HPE clinicamente importante, contudo, a
HPE foi reduzida ap0s a sessao de exercicio aerdbico apo6s o treinamento aerdbico. 3)
Apo6s uma sessdo de exercicio no GTA, a AUC da PAM encontrou-se reduzida em
comparacao com GCA e GCF, no momento pos-treinamento. 4) No GTA, o treinamento
elevou as concentracdes basais do NOX e, além disso, apesar de um efeito tempo nao ter
sido constatado, a variavel ET-1 apresentou um grande tamanho de efeito para diminuicédo
de suas concentragdes. Por outro lado, o0 GTF elevou os niveis de tromboxanos. Além
disso, ambos as intervencdes (GTA e GTF) aprimoraram a fungdo endotelial com
aumento da DMF (%) e do pico de diametro. 5) Apds a sessdo de exercicio no periodo
pos-treinamento, as concentracdes de NOx e ET-1 ndo apresentaram alteracfes intra ou
entre grupos.

No presente estudo, 12 semanas de exercicios aerdbicos ou de forca induziram
beneficios importantes na aptiddo fisica em geral de hipertensos. O GTA melhorou o
VOpico, assim como 0 GTF. Além disso, 0 GTF apresentou ganhos de hipertrofia muscular
(Tabela 2). Sem duavida, tais resultados sdo importantes uma vez que esta claro na
literatura que existe uma associacdo dose-resposta entre 0 aumento da capacidade
méaxima de oxigénio, diminui¢do da pressao arterial e, consequentemente, diminuicao do
risco de mortalidade (KOKKINOS, 2014; KOKKINOS; MYERS, 2010). Além disso, a
literatura demonstra que o periodo de treinamento aerébico ou de forca esta associado
com o desfecho primario, a diminuicdo de pressdo arterial e, secundariamente, ao
aumento da aptiddo cardiorrespiratoria (CORNELISSEN; FAGARD, 2005;
CORNELISSEN; FAGARD; COECKELBERGHS; VANHEES, 2011). Além disso, a

melhora do consumo méximo de oxigénio e o0s beneficios dos ganhos hipertroficos estdo
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associados a uma economia metabdlica e de movimento em relacdo as atividades com a
mesma intensidade absoluta (MARCINIK; POTTS; SCHLABACH; WILL et al., 1991;
RONNESTAD; MUJIKA, 2014). Dessa maneira, os efeitos positivos na aptiddo de
individuos em tratamento para hipertensdo estdo associados a diminui¢do da pressao
arterial a longo prazo. Além disso, apds a sessao de exercicio, 0 GTA apresentou menor
sobrecarga pressorica na coleta pds-treinamento em relagdo aos controles no mesmo
momento (Figura 1 —J).

No presente trabalho, o GTA apresentou uma diminuicdo significativa nas
concentracdes de colesterol total. Isso pode ser um fator importante, corroborando os
resultados achados no estudo de Ferrara e colaboradores (2002) (FERRARA; GUIDA,;
IANNUZZI; CELENTANO et al., 2002). Os autores realizaram uma intervengéo com 73
pacientes recentemente diagnosticados como hipertensos. O objetivo do trabalho foi
relacionar a pressdo arterial, durante estimulacdo simpatica induzida por Handgrip, com
o perfil lipidico. Ficou comprovado que o aumento sérico do colesterol pode influenciar
negativamente as respostas da pressdo arterial durante o protocolo de estimulagdo
simpatica com isometria (FERRARA; GUIDA; IANNUZZI; CELENTANO et al., 2002).
Além disso, 0 GTA e o GTF diminuiram os niveis plasmaticos de LDL, e o0 GTA
aumentou as concentracfes de HDL. Apesar da inexisténcia de um consenso na literatura
(CORNELISSEN; FAGARD, 2005; CORNELISSEN; FAGARD; COECKELBERGHS;
VANHEES, 2011; KELLEY; KELLEY, 2009; KELLEY; KELLEY; ROBERTS;
HASKELL, 2012), ha trabalhos que corroboram tais resultados. Verifica-se que o
exercicio aerobico em intensidade moderada ou alta aumenta os niveis de HDL,
independentemente do sexo e da idade (TAMBALIS; PANAGIOTAKOS; KAVOURAS;
SIDOSSIS, 2009). Por outro lado, o treinamento de forca é responsavel pela diminuicédo
das taxas de LDL (KELLEY; KELLEY, 2009; TAMBALIS; PANAGIOTAKOS;
KAVOURAS; SIDOSSIS, 2009). No presente trabalho, os individuos foram orientados
a seguir suas respectivas dietas padrdo, e intervengdes combinando uma dieta
hipocaldrica com a pratica regular de exercicios poderdo aprimorar esses resultados
(KELLEY; KELLEY; ROBERTS; HASKELL, 2012).

A DMF avalia a funcdo endotelial NO dependente, sendo essa uma excelente
ferramenta que avalia a saude cardiovascular e, além disso, pode predizer eventos
cardiovasculares (GREEN; JONES; THIJSSEN; CABLE et al., 2011). O treinamento
fisico pode promover adapta¢des positivas na funcdo endotelial e estrutura vascular em
hipertensos (PEDRALLI; EIBEL; WACLAWOVSKY; SCHAUN et al., 2018), sendo
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que o aumento do estresse de cisalhamento que o endotélio sofre durante as atividades
fisicas € um dos principais estimuladores da producdo de NO, incluindo o aumento da
expressdo da Oxido nitrico-sintase endotelial (eNOS) (GREEN; MAIORANA;
O'DRISCOLL; TAYLOR, 2004; TINKEN; THIJSSEN; HOPKINS; DAWSON et al.,
2010). Essas adaptacbes sdo importantes para a diminuicdo da resisténcia vascular
periférica e, consequente diminuicdo da presséo arterial de repouso (MORAES-SILVA,;
MOSTARDA; SILVA-FILHO; IRIGOYEN, 2017). Assim, fica claro que o endotélio
responde a estimulos fisicos e quimicos. Desta forma, algumas substancias liberadas pelo
endotélio possuem funcdes vasodilatadoras, como NO e prostaciclinas, enquanto outras
séo vasoconstritoras, como ET-1 e tramboxano-A2 (CELERMAJER, 1997; LAROIA;
GANTI; LAROIA; TENDULKAR, 2003; LEUNG; YUNG; LAHER; YAO et al., 2008).
Todas elas, em desequilibrio, estdo associadas ao aumento da pressdo arterial, a
resisténcia vascular periférica e a progressdo da doenca aterosclerdtica (HYNYNEN;
KHALIL, 2006). O GTA aprimorou a DMF, as concentra¢des basais de NOx e resultou
em um grande tamanho de efeito para diminuicdo da ET-1 — fatores que sdo importantes
na explicacdo da diminuicdo da PAS de repouso apds 12 semanas de intervencdo. Por
outro lado, o GTF, mesmo com a melhora da funcdo endotelial, outros parametros
endoteliais (como NOx e ET-1) ndo apresentaram modificacGes ao longo do treinamento.
Além disso, os niveis de tromboxanos encontraram-se elevados ap6s a intervencéo,
confirmando um desbalanco das substancias vasoconstritoras e vasodilatadoras no GTF.
O fato dos tromboxanos encontrarem-se elevados pode ter contribuido para manutencéo
ou aumento da resisténcia vascular periférica e isso explicaria a ndo diminuicdo da
pressdo arterial de repouso no GTF. Um estudo realizado com hipertensos mostrou a
importancia de substancias derivadas do metabolismo do acido araquiddnico para a
diminuicdo da pressao arterial. Neste caso, ocorreu a diminuicdo do tromboxano A2 e 0
aumento da prostaciclina apés 16 semanas de treinamento (HANSEN; NYBERG;
BANGSBO; SALTIN et al., 2011).

Na literatura, o efeito do treinamento sobre a pressao arterial foi pouco explorado
na faixa etaria que compde este estudo (entre 30 e 59 anos). Para o conhecimento dos
autores, na Ultima década, apenas um trabalho com hipertensos na faixa etaria estudada
envolvendo treinamento de for¢a dinamico foi conduzido (MORAES; BACURAU;
SIMOES; CAMPBELL et al., 2012). No referido trabalho de Moraes e colaboradores
(2012), hipertensos ndo tratados realizaram exercicio dindmico de forca por 12 semanas,
exibindo reducgédo da PAS, PAD e PAM de repouso. Ressalta-se que a MAPA néo foi
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realizado no estudo de Moraes e colaboradores. Apesar da pressdo arterial de repouso ser
importante, a MAPA, com a média de 24 horas e da média da noite, tem melhor valor
prognostico para avaliagdo do risco cardiovascular (YANG; MELGAREJO; THUS;
ZHANG et al., 2019). Por isso, nossos achados para 0 GTF tém uma importancia clinica,
na qual encontramos efeito tempo para PAS, PAD e PAM na média de 24 horas e média
da vigilia (Tabela 5). Além disso, o treinamento reduziu as pressdes do MAPA de
exercicio quando comparadas ao GCA, inclusive na média do sono. Por Gltimo, os deltas
das MAPA, repouso e exercicio, apresentaram resultados clinicamente importantes
(Tabela 6). Por outro lado, com relagdo ao exercicio aerdbico, encontramos apenas trés
estudos envolvendo hipertensao e a mesma faixa etéria da populacéo do presente estudo.
Apo6s 12 semanas de treinamento, o exercicio aerobico de baixa intensidade atenuou a
PAS e a PAD de repouso em homens e mulheres (HUA; BROWN; HAINS; GODWIN et
al., 2009). Por outro lado, 50 minutos de treinamento aerobico de intensidade leve a
moderada ndo foram capazes de modificar pardmetros da MAPA em individuos obesos e
hipertensos (WAIB; GONCALVES; BARRILE, 2011). Por ultimo, o treinamento com
exercicios aerobicos duas vezes por semana, seja continuo ou intervalado, ndo promoveu
reducbes da MAPA apds 16 semanas. Contudo, quando os autores realizaram o
tratamento estatistico com todos os sujeitos aglomerados em apenas um grupo, observou-
se uma queda na PAD de 24 horas e na média da noite, enquanto na média da vigilia
modificou PAS e PAD. Além disso, a pressao de repouso nao foi alterada (GUIMARAES;
CIOLAC; CARVALHO; D'AVILA et al., 2010).

O GTA exibiu uma média menor de PAS de 24 horas e PAS e DP na média de
vigilia na MAPA de repouso, ap6s treinamento, comparando com o grupo controle.
Outrossim, o treinamento foi capaz reduzir as pressdes do MAPA de exercicio quando
comparados com GCA e GCF, inclusive na média do sono. Além disso, encontrou-se um
efeito tempo para a PAS, PAD, PAM e DP na média de 24 horas, média da vigilia e DP
para media do sono (Tabela 5). Por ultimo, os deltas das MAPA, repouso e exercicio,
apresentaram resultados clinicamente importantes (Tabela 6). O mecanismo mais
provavel para explicacdo destas importantes adaptacfes na diminuicdo da pressdo
ambulatorial é a melhora da funcdo endotelial. O GTA apresentou adaptagdes positivas
em relagéo ao aumento das concentragdes basais de NOx e diminuigdo da ET-1, apesar de
ndo apresentar diferencas quando comparado com GTF. Possivelmente esses parametros
explicam a queda da pressao arterial ambulatorial por uma diminuicdo da resisténcia
vascular nos voluntarios do GTA (GREEN; MAIORANA; O'DRISCOLL; TAYLOR,
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2004; MAIORANA A.; THUSSEN D.HJ.; D.J., 2015; PHILLIPS; MAHMOUD;
BROWN; HAUS, 2015; THIUSSEN D.H.J.; MAIORANA A.; D.J., 2015; TINKEN;
THIJSSEN; HOPKINS; DAWSON et al., 2010).

A literatura apresenta diversos trabalhos que demonstraram HPE com desfechos
clinicamente importantes. Ap0Os exercicio aerdbico, observa-se HPE em sujeitos
saudaveis, pré-hipertensos e hipertensos, independentemente da intensidade do exercicio
(baixa, moderada, alta ou até a exaustdo) (BRITO; REZENDE; MENDES; SILVA-
JUNIOR et al., 2018; COMPTON; FIGUEROA; GONZALES, 2019; DA SILVA,;
CIRILO-SOUZA; DE SOUZA; VELOSO NETO et al., 2018; DANTAS; FARIAS
JUNIOR; FRAZAO; SILVA et al., 2017; FONSECA; FARINATTI; MIDGLEY;
FERREIRA et al., 2018; JOUBERT; GRANADOS; OLIVER; NOACK et al., 2018;
PIMENTA; MONTREZOL; DOURADO; DA SILVA et al.,, 2019; WEBERRUSS;
MAUCHER; OBERHOFFER; MULLER, 2018). Além disso, o exercicio de forca
também promove HPE em sujeitos com ou sem doencas (BENTES; COSTA; NETO;
COSTA E SILVA et al.,, 2015; DE FREITAS BRITO; BRASILEIRO-SANTOS;
COUTINHO DE OLIVEIRA; DA CRUZ SANTOS, 2019; LA SCALA TEIXEIRA;
FERREIRA; AZEVEDO; CHULVI-MEDRANO et al., 2017; LEMOS; FIGUEIREDO;
MARQUES; LEITE et al., 2018; QUEIROZ; SOUSA; SILVA; TOBALDINI et al.,
2017; STAVRES; FISCHER; MCDANIEL, 2019). Em hipertensos, em relagdo ao
exercicio de forca, 0 aumento do volume de exercicio parece ser importante para alcancar
maiores magnitudes de HPE (DE FREITAS BRITO; BRASILEIRO-SANTOS;
COUTINHO DE OLIVEIRA; DA CRUZ SANTOS, 2019). Em concordancia com a
literatura, na Figura 1 A-E, podemos verificar HPE na PAS em todos 0s grupos
experimentais. Para PAD, a HPE ocorreu apenas pré-treinamento no grupo GCA e nos
pos periodo controle no GCF. As explicacbes para esse fendmeno encontram-se
principalmente na queda da resisténcia vascular periférica pés-exercicio que ocorre com
mais frequéncia no exercicio aerébico. Tal fator esta relacionado com a diminuicéo do
ténus simpatico, além do possivel aumento da condutancia vascular - estando estes fatores
relacionados a uma vasodilatacdo induzida pelo exercicio e sustentada apds o esforgo.
Desta maneira, podemos associar a HPE basicamente a mecanismos centrais e periféricos
de controle do sistema cardiovascular. Contudo, tais fatores compdem uma boa
explicagdo para sujeitos saudaveis. J& em hipertensos, a diminuigdo do débito cardiaco
explicaria a HPE (BRITO; FECCHIO; PECANHA; ANDRADE-LIMA et al., 2018;
BRITO; QUEIROZ; FORJAZ, 2014; CASONATTO; POLITO, 2009; CHEN;
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BONHAM, 2010; CUNHA; MATOS-SANTOS; MASSAFERRI; MONTEIRO et al.,
2013; GOMES ANUNCIACAOQO; DOEDERLEIN POLITO, 2011; HALLIWILL, 2001,
HALLIWILL; BUCK; LACEWELL; ROMERO, 2013; LUTTRELL; HALLIWILL,
2015; ROMERO; MINSON; HALLIWILL, 2017; RUIVO; ALCANTARA, 2012). Com
relacdo ao exercicio de forca, os mecanismos para HPE também estdo relacionados a
diminuicdo do débito cardiaco resultante da reducdo do volume sistélico, uma vez que o
exercicio de forca pode gerar uma compressao local dos vasos sanguineos, promovendo
um aumento da resisténcia vascular periférica e uma possivel alteracdo nos mecanismos
de vasodilatacdo relacionadas ao exercicio. Uma explicacdo para a menor HPE no
exercicio de forca pode ser o consequente acimulo de metabdlitos resultantes da atividade
metabolica/mecénica, o que levaria a uma possivel ativacdo do metaborreflexo (SMITH;
LEAL; MURPHY; DOWNEY et al., 2015). Essa seria uma explicacdo plausivel para
uma menor HPE no GTF pré em relacdo ao GCA pré (Figura 1 - E). Além disso, o
exercicio de forga pode promover maior retirada do tonus vagal e, consequentemente, um
aumento da frequéncia cardiaca apds o exercicio (BRITO; QUEIROZ; FORJAZ, 2014;
CUNHA; MATOS-SANTOS; MASSAFERRI; MONTEIRO et al., 2013; GOMES
ANUNCIACAO; DOEDERLEIN POLITO, 2011; ROMERO; MINSON; HALLIWILL,
2017). Independente do exercicio, o hipertenso apresenta atividade simpética exacerbada,
ao passo que o controle barorreflexo e a fungdo endotelial encontram-se prejudicadas,
Dessa forma, a diminuicdo da resisténcia vascular pode ser afetada e, por outro lado, a
diminuicdo do débito cardico pode ser facilitada (BRITO; QUEIROZ; FORJAZ, 2014).
No presente trabalho, quando HPE foi avaliada nos diferentes grupos
experimentais, com exce¢do do momento pré-exercicio, ndo foram observadas diferencas
entre os grupos, na avaliacdo subaguda antes ou depois do periodo de treinamento (Figura
1, A — J). Contudo, no GTA, o efeito hipotensor obteve uma ligeira queda nao
significativa ap6s 12 semanas de treinamento; por outro lado, no momento pés-
treinamento, quando comparado ao GCA, observa-se que a HPE foi maior para o grupo
controle (p=0,006). Estes dados corroboram com a literatura, mostrando que quanto maior
for a pressdo arterial anterior ao exercicio, maior serd a HPE (BRITO; FECCHIO;
PECANHA; ANDRADE-LIMA et al, 2018; CARPIO-RIVERA; MONCADA-
JIMENEZ; SALAZAR-ROJAS; SOLERA-HERRERA, 2016; CASONATTO;
GOESSLER; CORNELISSEN; CARDOSO et al., 2016). Nossos resultados mostram que
a média do delta (pds-treinamento/pré-treinamento) da PAS no GTA foi de -7,51+7,95

mmHg, enquanto no grupo controle foi de 0,84+9,53 mmHg (Tabela 4). Além disso, a
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literatura demonstra que a HPE ocorre em maior magnitude em sujeitos menos
condicionados (CARPIO-RIVERA; MONCADA-JIMENEZ; SALAZAR-ROJAS;
SOLERA-HERRERA, 2016), como os do GC no presente trabalho. Por fim, € relevante
pensarmos a respeito das adaptacfes cronicas do treinamento. Apesar de no GTA a
diminuicdo da HPE ocorrer no momento pos-treinamento, ainda assim obteve-se uma
menor AUC da PAM em relacdo aos GCA e GCF, apresentando assim uma menor
sobrecarga cardiaca e indicando uma adaptacéo funcional global para essa atividade.

Na Figura 2, € possivel observar um aumento dos niveis de NOx apds 30 minutos
de exercicio somente no GTA no momento pré-treinamento, enquanto as concentragdes
de ET-1 permaneceram inalteradas. A partir desses resultados, podemos concluir que
mesmo que a HPE possa ser elucidada por mecanismos periféricos, esta ndo foi explicada
pela via dependente de NOx em nossa amostra de hipertensos. Por outro lado, a literatura
demonstra que mecanismos locais promovem vasodilatacdo sustentada apos o exercicio
(ROMERO; MINSON; HALLIWILL, 2017). Segundo o0s autores, nesse contexto, a
vasodilatagdo ndo depende das vias do NO e prostaciclinas, mas de uma via dependente
de histamina. A histamina é um potente vasodilatador, de dificil mensuracdo devido a
sintese local e a rapida metabolizacdo. A histamina, a partir da degranulacdo dos
mastdcitos ou da producdo pela histidina descarboxilase, estimula os receptores H1 da
histamina no endotélio e os receptores H2 no musculo liso da microcirculagdo do musculo
esquelético. Tal processo que leva a vasodilatacdo sustentada pos-exercicio na regido do
musculo previamente exercitado de forma independente da via do NOx (HALLIWILL;
BUCK; LACEWELL; ROMERO, 2013; ROMERO; MINSON; HALLIWILL, 2017).

A HPE e o efeito cronico do treinamento estdo bem claros em outras populagdes,
como idosos, normotensos, pré-hipertensos, entre outras (BOENO; RAMIS; FARINHA;
MORITZ etal., 2019; CASONATTO; GOESSLER; CORNELISSEN; CARDOSO et al.,
2016; CASONATTO; POLITO, 2009; CORNELISSEN; BUYS; SMART, 2013;
CORNELISSEN; FAGARD, 2005; CORNELISSEN; FAGARD; COECKELBERGHS;
VANHEES, 2011; CORNELISSEN; SMART, 2013; GOMES ANUNCIACAO;
DOEDERLEIN POLITO, 2011; KENNEY; SEALS, 1993; PASCATELLO;
MACDONALD; JOHNSON, 2016; PESCATELLO; FRANKLIN; FAGARD;
FARQUHAR et al., 2004). Desta forma, novas pesquisas deverao enfatizar estudos com
pacientes de meia idade e com diagnostico de hipertensdo, considerando que ndo existem
muitos trabalhos nestas condi¢des, além do fato que essas pessoas ainda possuem uma

vida laboral ativa. Por Gltimo, um aspecto muito importante do presente trabalho com o
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intuito de evitar resultados espurios é a avaliacdo subaguda da sesséo de exercicio e a

realizacdo destas avalicdes pelos grupos controle.

LimitacOes

As principais recomendagdes de exercicio para hipertensos sugerem que 0
exercicio aerobico deve ser complementado com exercicio de forga, também conhecido
por exercicio concorrente/combinado (ACSM, 2009; ECKEL; JAKICIC; ARD; DE
JESUS et al., 2014). Desta forma, ressaltamos que apesar da necessidade de estudos com
intervencdes isoladas, uma limitagcdo do nosso trabalho foi ndo ter um grupo (intervencao)
com exercicio combinado, mas o fato é que o aporte financeiro para pesquisa ndo permitiu

a inclusao de mais um grupo.

Conclusdes

Por fim, a préatica regular de exercicios aerdbicos trouxe mais beneficios sobre a
pressdo arterial do que o treinamento de forca, embora a maioria das comparac6es entre
GTA e GTF ndo tenham apresentado diferencas significativas. Ambos 0s grupos
induziram beneficios importantes na aptiddo fisica e no perfil lipidico e isso pode
corroborar com a diminuicéo da pressdo arterial a longo prazo. Além disso, o treinamento
promoveu adaptacdes importantes na funcdo endotelial. O GTA aprimorou a DMF, as
concentragdes basais de NOy e resultou em um grande tamanho de efeito para diminuigéo
da ET-1. Por outro lado, 0 GTF, mesmo com a melhora da funcéo endotelial, os niveis de
tromboxanos encontraram-se elevados apos a intervencdo. Fato que pode explicar as
diferencas na resposta pressorica de repouso com o GTA. Para as respostas pressoricas
encontradas no MAPA e no MAPA.x, em ambos 0s grupos, tém uma importancia clinica,
principalmente relacionado ao efeito tempo. Além disso, no GTA, o efeito hipotensor
obteve uma ligeira queda apds 12 semanas de treinamento. Isso pode estar relacionado
com a melhora da aptidao pois apresentou diferencas significativa quando comparados
com o grupo controle ap6s 12 semanas. Por outro lado, ainda no GTA, obteve-se uma
menor AUC da PAM em relacdo aos GCA e GCF, apresentando assim uma menor
sobrecarga cardiaca e indicando uma adaptacao funcional global para essa atividade. A
condicdo do individuo pode determinar a HPE, comprovado pela diminui¢do da HPE pds-

treinamento no GTA. Os grupos apresentaram HPE, contudo, em hipertensos de meia
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idade, ao realizar exercicio aerébico ou forca, a via NOx e ET-1 ndo foi a melhor
explicagdo para HPE. Esse resultado pode estar associado a disfuncéo endotelial que é

comumente presente nesta populacgéo.
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Material Suplementar 1. Fluxograma para triagem, recrutamento, alocacdo, acompanhamento e andlise. Grupo
treinamento aerébico (GTA), Grupo treinamento de for¢a (GTF), Grupo Controle (GC) e monitorizacdo ambulatorial da pressdo
arterial (MAPA)
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4 Conclusbes Gerais

Os resultados dos trés estudos, realizados para o desenvolvimento desta tese de
doutorado, indicam que o exercicio aerébico ou de forca podem ser considerados uma
alternativa para promover a salde cardiovascular de homens e mulheres com diagnostico
de hipertenséo entre 30 e 59 anos.

O primeiro estudo, um estudo de revisdo, mostrou que tanto o exercicio aerébico
quanto o de forca séo eficazes na reducgéo da pressao arterial subaguda e cronica. Estas
respostas sdo encontradas em sujeitos saudaveis e hipertensos, mas, para a HPE, quanto
maior for a pressao arterial de repouso maior serd a HPE; além disso, o efeito crénico
parece ter uma relacdo direta com a HPE antes do inicio do periodo de treinamento. Em
relagdo a prescricdo de exercicio, o volume de exercicio parece ser importante para o0s
valores de HPE, quanto maior o volume maior sera a HPE.

Apds treinamento, encontramos poucos trabalhos com normotensos e hipertensos
de meia idade, contudo, diversas metanalises demonstraram que ha reducdo da pressédo
arterial apds periodo de treinamento. O Ultimo desfecho apresentado no nosso artigo de
revisdo foi sobre os mecanismos relacionados a hipotensdo. Para ambos 0s exercicios, 0s
mecanismos estao relacionados a mecanismos centrais e / ou periféricos, no entanto, no
exercicio aerobico, em sujeitos saudaveis, a HPE €é explicada pela diminuicdo da
resisténcia vascular periférica enquanto, em sujeitos com hipertenséo, a HPE ocorre via
débito cardiaco. Ao mesmo tempo, no exercicio de forca, a HPE parece estar mais
associada a mecanismos centrais pela diminuicdo do débito cardiaco.

A longo prazo, todos esses fatores podem auxiliar na explicagdo dos mdaltiplos
mecanismos envolvidos nas adaptac6es cronicas da presséo arterial frente ao treinamento
aerobico e de forca, mas, a reducdo da resisténcia vascular periférica seria a principal
justificativa para alteracdo da pressdo arterial. Ainda, a diminui¢do do débito cardiaco
pode ser o principal mecanismo associado a reducédo da pressao arterial em individuos
com algum tipo de patologia associada como, por exemplo, a hipertensédo arterial
sistémica. Contudo, faltam trabalhos com hipertensos de meia idade e, principalmente,
ensaios clinicos randomizados sdo necessarios para analisar desfechos clinicos e de
mecanismos que expliquem a diminuic¢éo da presséo a longo prazo.

No estudo transversal, 0 comportamento da pressao arterial clinica, ambulatorial,
e as concentragdes de NOx e ET-1, foram avaliados apds uma sessdo de exercicio
aerobico ou de forga. Além disso, foram investigadas possiveis correlacbes de variaveis

basais de sujeitos hipertensos com a HPE. Apds uma sessdo de exercicio, em ambas
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modallidades, ndo foi possivel reduzir as médias da MAPAex quando comparados com
as médias da MAPA ap06s repouso. Estes resultados sdo importante, pois, demonstram
que apesar de ocorrer uma ligeira hipotensdo nas médias da pressao arterial ambulatorial
apos uma sesséo de exercicio, elas ndo apresentam diferencas quando comparamos com
o controle. Com isso, acreditamos que o valor clinico pode ser amenizado na MAPA em
hipertensos tratados. Para o HPE, até 30 minutos, ambos os grupos apresentaram HPE
da PAS, contudo, quando compara-se 0s grupos, 0 GA apresentou maior hipotensao.
Além disso, somente o GA apresentou HPE da PAD, sem diferencas entre os grupos. Os
resultados de HPE, até 30 minutos, em ambos 0s grupos estdo em consonancia com a
literatura, entretanto, as diferencas entre os grupos na magnitude da HPE na PAS e a
diminuicdo significava do momento pré para o 30min da PAD no GA podem estar
relacionadas porque o volume da sessdo € diferentes entre as modaldiades. Ainda na
avaliacdo de uma sessdo de exercicio, as concentracdes de ET-1 e NOy até 30 minutos
pos-execicio sdo similares, indicando que em hipertensos de meia idade, ao realizarem
exercicio aerébico ou forca, a via NOx e ET-1 ndo representa a melhor explicagdo para a
HPE. Por dltimo, encontramos associaces de variaveis de caracterizacdo e,
principalmente, produtos vasoconstritores do endotélio, com a HPE e a MAPAex. Ainda
ndo podemos afirmar que essas associagdes podem afetar a HPE, sendo necessario mais
estudos, mas nosso estudo sugere que a condicao inicial do sujeito pode afetar a HPE.
No ensaio clinico randomizado e controlado, investigou-se o comportamento da
pressdo arterial de repouso, MAPA, MAPAex e funcdo endotelial em resposta a 12
semanas de treinamento aerébico ou de forca. A pratica regular de exercicios aerébicos
trouxe maiores beneficios sobre a pressao arterial do que o treinamento de forca, embora
a maioria das comparacdes entre GTA e GTF ndo tenham apresentado diferencas
significativas. Isso pode estar relacionado com as caracteristicas de cada modalidade,
neste caso o volume de treinamento do GTA parece ser maior que o volume do GTF. As
intervengdes induziram beneficios na aptiddo fisica e no perfil lipidico, podendo
corroborar com a diminuicgéo da presséo arterial a longo prazo. O efeito do treinamento
foi importante para aprimorar a DMF em ambos os grupos, além disso, no GTA
aprimorou-se as concentragcdes basais de NOy, resultando em um grande tamanho de
efeito para diminuigdo da ET-1. Por outro lado, no GTF, os niveis de tromboxanos
encontraram-se elevados apos a intervencdo. Fato que pode explicar as diferencas na
resposta pressorica de repouso com o GTA. Em relacdo as respostas pressoricas
ambulatoriais, ambos o0s grupos apresentaram resultados clinicos importantes,

principalmente relacionados ao efeito tempo. Além disso, percebeu-se diferencas
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importantes entre grupos, apds 12 semanas, nas medias da monitorizacdo ambulatorial
ap6s uma sessdao de exercicio, demonstrando o efeito crénico do exercicio no
comportamento subagudo da presséo arterial de uma sessao de exercicio.

Indo ao encontro com a literatura, no GTA, o efeito hipotensor obteve uma ligeira
queda ap6s 12 semanas de treinamento. Isso pode estar relacionado com a melhora da
aptidao, pois apresentou diferencas significativa quando comparados com 0 grupo
controle ap6s 12 semanas. Por outro lado, ainda no GTA, obteve-se uma menor AUC da
PAM em relacdo aos GCA e GCF, apresentando assim uma menor sobrecarga cardiaca e
indicando uma adaptacéo funcional global para essa atividade. Ademais, a condi¢do do
individuo pode determinar a HPE, neste caso, a diminui¢do da HPE pos-treinamento, no
GTA, ocorreu pela melhora global desses sujeitos. Os grupos apresentaram resulatdos de
HPE clinicamente importantes, contudo, em hipertensos de meia idade, ao realizarem
exercicios aerdbico ou forga, a via NOx e ET-1 ndo foi a melhor explicacdo para HPE.
Esse resultado pode estar associado a disfungdo endotelial que é comumente presente
nesta populagéo.

Desta forma, a hipdtese 1 dessa tese foi parcialmente confirmada, uma vez que as
intervencdes apresentaram efeito tempo significativo para DMF, além disso, o GTA
apresentou melhoras nas concentracfes de repouso de NOx e um grande tamanho de
efeito para diminuicdo da ET-1. Contudo, no GTF, os niveis de tromboxanos
encontraram-se elevados apds a intervencdo. Fato que pode ser considerado um aspecto
negativo.

A hipoétese 2, na qual as respostas agudas endoteliais seriam semelhantes quando
comparados os efeitos do treinamento aeroébio e de forca, foi confirmada. Além disso, as
respostas do NOx e da ET-1 até 30 minutos pos-exercicio ndo parece explicar a HPE.

A hipotese 3, na qual o padrdo hipotensivo pds-exercicio iria se manter apos
treinamento de 12 semanas em ambos 0s métodos, foi parcialmente confirmada, pois o
GTA apresentou queda na HPE quando comparado com o grupo controle. Contudo,
quando se compara os deltas da HPE pré e pos-intervengdo, nenhum grupo (intervencéo
ou controle) apresentou diferencas estatisticas. Além disso, ap6s 12 semanas de
treinamento, as comparacGes dos grupos intervencao apresentaram diferencas estatisticas
com o grupo controle quando os mesmos avaliaram as médias da MAPA apds uma sessao
de exercicio, ou seja, as adapta¢des funcionais promovidas pelo treinamento auxiliaram
para que esses resultados acontecessem.

Por ultimo, a hipotese 4 também foi parcialmente confirmada, pois, em todas as

comparagOes possiveis, as unicas diferencas entre o efeito hipotensivo de 30
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minutos(PAS) apos sessao aerobica ou de forgca foi no momento pré-treinamento, entre o
GTF e 0 GCA, no estudo 3. No estudo 2, o transversal, tambem apresentou diferenga
entre Ga e GF para hipotensdo da PAS. Para os outros resultados, HPE e MAPAex néo
apresentaram diferencas estatisticas.

Desta forma, com o exposto anteriormente, a presente tese responde o objetivo geral
deste trabalho. Conclui-se que o0s grupos intervencdo apresentaram resultados
clinicamente mais importantes que o grupo controle e nossos resultados indicam a
importancia do efeito crénico do exercicio para pressdo arterial e funcéo endotelial para
uma amostra de meia idade que esté tratando a hipertensdo. Além disso, sugere-se que 0
estado inicial do sujeito pode ter associagdo com a HPE e que a via da NOx e ET-1 néo
parece explicar a HPE.
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APENDICE 1- TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Vocé é convidado para participar de um estudo que avaliara os efeitos do
exercicio e do treinamento aerdbio e de forca sobre marcadores sanguineos de
vasodilatacao, vasoconstricdo, epigénetica e estresse oxidativo. Além disso, nés

avaliaremos a funcéo endotelial e o efeito hipotensivo durante o exercicio.

Os participantes do estudo deveram ter sido diagnosticados com
hipertensédo e estar tratando a doenca. Cada participante deve estar ha pelo
menos 6 meses sem realizar exercicios fisicos de forma sistematizada; além
disso, deve ter entre 30 e 59 anos. Para o inicio do nosso estudo, primeiramente,
sera necessario que vocé compareca ao Laboratério de Pesquisa do Exercicio
do IPA no periodo da manha. Na primeira visita, havera a explicacdo sobre o
projeto e assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE). No
primeiro encontro, se vocé aceitar participar do estudo, faremos a avaliagcédo da
composi¢éo corporal e uma familiarizagdo com o protocolo de exercicio. Todos
os individuos receberao orienta¢des sobre registro alimentar que sera realizado
24 horas antes de cada dia de avaliacdo. Além disso, cada individuo sera
orientado a repetir a alimentagéo nos demais dias que houver avaliagéo.

Em outro momento, previamente agendado, os individuos realizardo os
procedimentos de caracterizacdo da amostra através do consumo maximo de
oxigénio e teste de 1RM. Apds a bateria de testes, o0s voluntarios serdo sorteados
de forma aleatdria na qual todos sujeitos terdo as mesmas chances de participar
no grupo controle (GC), grupo treinamento de forca (GTF) ou grupo treinamento
aerobico (GTA).

Antes do inicio do treinamento, realizaremos a avaliacdo da funcéo
endotelial e também uma coleta sanguinea em repouso para a quantificacédo das
variaveis relacionadas a reatividade vascular, o estresse oxidativo e a
epigénetica. Para isso vocé devera estar em estado de jejum de 12 horas e neste
dia vocé receberd um desjejum apés a coleta de sangue.

Os individuos que participardo dos grupos com intervencao de exercicio
(GTF e GTA) realizardo uma coleta sanguinea ao fim da primeira sessédo de
treinamento para avaliagéo da resposta aguda. Aqueles que serao sorteados no
grupo controle realizardo o mesmo procedimento, porém, permanecerao em

repouso. Além disso, serdo mensurados parametros de forca e sinal
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eletromiografico de um exercicio de leg-press. Tudo sera realizado antes e
depois do treinamento de forca, aerdbio ou periodo controle.

Apos as avaliacdes iniciais, 0os grupos GTF e GTA serdo submetidos a 12
semanas de treinamento de aproximadamente 60 minutos cada sessdo. O GC
serd orientado a manter suas atividades comuns da vida diaria e ndo devera
realizar exercicios fisicos sistematizados durante o mesmo periodo.

Ao término das 12 semanas de intervencdo, os individuos seréo
submetidos a uma nova avaliagdo em repouso para determinar as modulacdes
em reposta a intervencéo. Nos grupos GTF e GTA, os sujeitos realizardo, apos
a coleta em repouso, no fim da ultima sesséo de exercicio com coleta sanguinea
para determinar a resposta aguda ao exercicio apos o treinamento. Da mesma
maneira, os individuos alocados no GC realizardo o mesmo procedimento em
resposta ao repouso.

Todas as sessfes dos treinamentos fisicos serdo supervisionadas por
profissionais da Educacdo Fisica. O sujeito participante sera intensamente
estimulado a néo realizar exercicios fisicos sistematizados fora do contexto do
estudo e a manter o seu consumo alimentar habitual durante as intervengodes.

Os riscos em participar do projeto sdo moderados, pois havera coleta de
sangue e podera ocorrer a formacédo de um hematoma temporario ainda que as
coletas serdo realizadas por um profissional devidamente capacitado e
habilitado. Os protocolos de
treinamento fisico poderdo causar algum desconforto fisico como dores
musculares e/ou fadiga durante ou apds sua realizacdo. Os participantes
também poderdo apresentar episodios de hipertensdo diastélica durante os
testes progressivos e as sessfes dos treinamentos fisicos. Nesse sentido, serao
tomadas as medidas cabiveis de acordo com as Diretrizes brasileiras de
hipertenséo (SBC, 2010).

A participagdo no estudo é voluntaria e o participante recebera os
resultados de todas as avaliagfes realizadas. Apos a realizacdo do estudo, o
voluntario podera optar pela realizagdo ou ndo do treinamento mais eficaz, caso
tenha sido sorteado para compor um dos outros dois grupos experimentais.
Recomenda-se que vocé tenha participagdo maior que 90% das sessdes dos
treinamentos fisicos. Caso exista necessidade, o0 sujeito pode ganhar vale

transporte para participar das sessfes de treinamento.
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O principal beneficio de sua participacéo é a orientacdo/acompanhamento
individual durante cada sessao de exercicio fisico. Tal participacdo, de acordo
com as hipoéteses do estudo, podera gerar beneficios funcionais e diminuicéo de
fatores de risco para eventos cardiovasculares.

Ressaltamos que vocé é livre para realizar perguntas antes, durante e
apos o estudo. E esta livre para desistir a qualqguer momento, sem prejuizo
algum. Qualquer davida, dificuldade ou desconforto relacionado ao estudo, entre
em contato com os pesquisadores responsaveis: Thiago Rozales Ramis pelo
telefone 984814749. Este termo de compromisso livre e esclarecido devera ser
preenchido em duas vias, sendo uma mantida com o sujeito da pesquisa (vVocé)

e outra arquivada pelo pesquisador.

Data: / /

Nome do voluntario:
Assinatura:
Pesquisador responsavel:

Este documento seré revisado e aprovado pelo Comité de Etica do IPA
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APENDICE 2 - ANAMNESE

IDENTIFICACAO COD:
DATA DE NASCIMENTO: OCUPACAO:
HISTORIA PATOLOGICA PREGRESSA

DOENCAS CRONICAS ALEM DA HIPERTENSAO: ( ) Ndo; ( ) Sim.

Quais?

TABAGISMO: ATUAL: ( ) Nao; () Sim. Cigarros por dia. Ha
anos.
PASSADO: ( ) Nao; ( ) Sim. Cigarros por dia. Periodo:

Utilizacao de alcool: ( ) Nao; ( ) Sim. Desde quando?

DOENCA RENAL: ( ) Nao; ( ) Sim. Desde quando?

DISLIPIDEMIA: ( ) N&o; ( ) Sim. Desde quando?

CIRURGIA GERAL: ( ) Nao; ( ) Sim. Qual / Quando?

CIRURGIA ORTOPEDICA: ( ) Ndo; ( ) Sim. Qual / Quando?

FRATURA: ( ) Nao; ( ) Sim. Qual / Quando?

RESTRICOES de MOVIMENTOS ARTICULARES: ( ) N&o; ( ) Sim. Qual

articulacédo e desde quando?

MEDICAMENTOS DE USO CONTINUO: ( ) N&o; ( ) Sim. Quais, desde

guando e frequéncia (doses)?

HISTORIA FAMILIAR
DOENCAS CARDIOVASCULARES, AVC ou MORTE SUBITA PRECOCES:
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(parentes de 1° grau com idade inferior a 50 anos): ( ) Nao; ( ) Sim. Quais,

guem e quando?

ATIVIDADES FISICAS REGULARES

ATUAL: ( ) Nao; ( ) Sim. Onde, Desde Quando, Quais Atividades e com que

Frequéncia:

NO PASSADO: ( ) Nao; ( ) Sim. Onde, Quando, Quais Atividades e com

gue Frequuéncia:

OBSERVACOES:
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