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RESUMO

ZULIANELLO, Rafaella dos Santos. Efeitos de exercicios fisicos aerébios de
diferentes intensidades e durac6es em hipertensos ¢ ontrolados. Florianopolis:
UDESC, 2009.

Fundamento: O estudo da influéncia da intensidade na hipotenséo poés-
exercicio (HPE) na populagédo hipertensa ainda é controversa e pode ser de
grande importancia, pois conhecimento associa-se também a qualidade e
seguranca da prescricdo do exercicio para uma populacdo com caracteristicas
especiais. Objetivo: Analisar os efeitos de diferentes protocolos de treinamento
fisico aerdbio, em hipertensos controlados. Métodos: A amostra foi composta
por 32 hipertensos controlados, sedentarios e de ambos o0s sexos (42.9+6.2
anos). Os sujeitos realizaram exercicio fisico aerébio durante oito semanas,
3X/semana conforme a randomizacé&o: grupo controle (GC) que néo participou
do treinamento (n=10); exercicio moderado (Ml), 60-65% FCr durante 40 min.
(n=12) e exercicio intenso (Al), 80-85% FCr (n=12) com tempo equivalente ao
gasto energético do MI. Todos os sujeitos realizaram teste de esforco sob o
protocolo de Ellestad para prescricdo dos exercicios. Antes e apds o0 programa
foram realizados ainda o exame da MAPA e a aplicacdo do questionario de
gualidade de vida (QV) MINIVHAL.Para analise dos dados utilizou-se anova
para medidas repetidas e o post-hoc de Fischer quando necessario. Foi
utilizado nivel de significAncia de 0.05. Resultados: foram identificadas
mudancas estatisticamente significativas na PAS, PAD e PAM médias pos-
intervencado tanto no grupo de MI quanto no grupo de Al. Durante o sono a
PAS teve reducdes significativas pos-intervencdo no grupo de Ml e Al, a PAD
mostrou reducao apenas no grupo de Al e ainda, houve reducdo da PAD do
grupo de Al em relacdo ao GC. Durante a vigilia a CpS foi significativamente
menor no grupo de Al pdés intervencao. Durante o sono a CpS menor no grupo
de MI e Al pés-intervencao. Tanto a CpS quanto a CpD mostraram reducdes
significativas no grupo de Al em relagdo ao grupo de MI pés-intervencdo. A
CpD mostrou difere teve reducéao significativa no grupo de Al em relacdo ao GC
pés-intervencdo. O DNS e DND ndo se alteraram significativamente poés-
intervencdo. A QV no dominio estado mental apresentou melhora significativa
no grupo de Al pés-intervencao e também mostrou melhora do grupo de Al em
relacdo ao grupo de MI. No dominio manifestacbes somaticas o grupo e Al
mostrou diferenca significativa em relagdo ao periodo pré-intervencéo.
Concluséo: Exercicios aerdbios de intensidade mais elevada podem ter efeito
benéfico semelhante e até superior aos de moderada intensidade

Palavras chave: Hipertensao; Treinamento Aerébio; Intensidade de Exercicio.



ABSTRACT

Background: The study of the influence of intensity on post-exercise
hypotension (PEH) in the hypertensive population is still controversial and may
be of great importance, since knowledge is also combines the quality and safety
of the exercise prescription for a population with special characteristics.
Objective: To analyze the effects of different protocols of aerobic physical
training in controlled hypertensive. Methods: The sample comprised 32
controlled hypertensive, sedentary, and of both gender (42.9 + 6.2 years). The
subjects performed aerobic exercise for eight weeks, according to
randomization 3X/week: control group (CG) that did not attend the training (n =
10), moderate exercise (Ml), 60-65% FCr for 40 min. (n = 12) and intense
exercise (Al), 80-85% FCr (n = 12) with energy expenditure equivalent to the
time of MI. All subjects underwent testing effort under the Protocol Ellestad for
prescription of exercises. Before and after the program were also conducted
examining the MAPA and the application of the questionnaire of quality of life
(QV) MINICHAL.For analysis of data was used for repeated measures ANOVA
and post-hoc Fischer when necessary. We used a significance level of 0.05.
Results: We identified statistically significant changes in PAS, PAD and PAM
average post-intervention in both groups of Ml in the group of Al. During sleep
the PAS was significantly reduced post-intervention in the group of Ml and Al,
showed a reduction only in the PAD group of Al and also decreased the PAD
group of Al in the GC. During wakefulness the CpS was significantly lower in
the group of Al after intervention. During sleep the CpS in the group of lower Ml
and Al post-intervention. Both the CpS for CpD were significantly reduced in the
group of Al in the MI group of post-intervention. The CPD has had significant
reduction in the different group of Al on the GC post-intervention. DNS and
DND have not changed significantly post-intervention. The QV in mental status
showed significant improvement in the group of Al and post-intervention group
also showed improvement in the Al in the MI group. In the field events the group
somatic and Al showed significant differences in the pre-intervention.
Conclusion: aerobic exercises of high intensity may have beneficial effects
similar and even superior to moderate intensity.

Keywords: Hypertension; aerobic training, intensity of exercise.
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1 INTRODUCAO

1.1 Problema

A Hipertensdo Arterial Sistémica (HAS) é considerada uma sindrome
multicausal e multifatorial, influenciada por fatores como idade, etnia, género e
heranca genética (ACSM, 2004). Caracteriza-se pela elevacdo da Presséo Arterial
Sistélica (PAS) e de Presséo Arterial Diastolica (PAD) com valores acima ou iguais
a 140/90 mmHg, respectivamente (CHOBANIAN, et al., 2003; V DIRETRIZ HAS,
2006).

Estudos epidemiologicos demonstram que no mundo um em cada cinco
individuos com idade superior a 18 anos apresenta HAS (CHOBANIAN, et al.,
2003). Um estudo desenvolvido com a populacdo dos Estados Unidos, envolvida
no National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) de 1988 a 2000,
mostrou que aproximadamente 30% dos adultos hipertensos ainda ndo foram
diagnosticados, mais de 40% dos individuos hipertensos diagnosticados ndo sao
tratados e dois tergcos dos individuos com HAS ndo apresentam seus hiveis de
pressao arterial (PA) dentro de limites satisfatorios (HAJJAR e KOTCHEN, 2003).

Mesmo apresentando dados epidemiologicos bastante inconsistentes,
estima-se que no Brasil, a HAS acometa aproximadamente 25% da populacao,
sendo um dos casos mais comuns de morbidade e frequéncia nas emergéncias
hospitalares (LESSA, 2001). Dados estatisticos mostram que em algumas regides
do pais até 44% da populacdo adulta pode ser portadora da doenca (MARTINS et
al., 1997).

A crescente industrializacdo, o aumento da longevidade, a maior
prevaléncia de obesidade, sedentarismo e dietas ricas em sodio e pobres em
potassio tém contribuido para que a HAS tenha se tornado um problema de saude
de grande repercussao em todo o mundo, levando a um numero crescente de
mortes prematuras (WHO, 2003). As conseqiiéncias da manutencao elevada dos
niveis pressoricos ao longo da vida sdo o surgimento, muitas vezes de forma
assintomética, de lesbes em orgaos-alvo (CHOBANIAN, et al., 2003; V DIRETRIZ
HAS, 2006). Por apresentar um oneroso custo social, sendo fator de risco para

acidente vascular cerebral, doenca arterial coronariana, insuficiéncia renal croénica
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e insuficiéncia cardiaca, a HAS é considerada um dos mais expressivos problemas
de saude publica no Brasil (V DIRETRIZ HAS, 2006).

Diante desta realidade, torna-se evidente a necessidade de diferentes
abordagens intervencionistas na tentativa de se prevenir e tratar a HAS (HYMAN
et al., 2001). Para o completo tratamento da doenca, mais do que a utilizacéo de
agentes farmacologicos, tem sido amplamente recomendadas alternativas néo-
medicamentosas, caracterizadas por modificacdes no estilo de vida das pessoas.

Embora a PA possa ser controlada farmacologicamente em individuos
hipertensos, medicamentos anti-hipertensivos podem ser dispendiosos e podem
induzir a efeitos adversos que prejudiquem qualidade de vida (QV), reduzindo a
aderéncia ao tratamento (BLUMENTHAL et al., 2000; V DIRETRIZ HAS, 2006;
CAVALCANTE et al., 2007). No entanto, existem poucas pesquisas visando 0
impacto de diferentes formas de tratamento, como o exercicio fisico, sobre a QV
de pacientes hipertensos (SCHULZ et al., 2008).

Além disso, duas das principais modificacbes que comprovadamente tem
efeitos benéficos para da PA em dentro dos limites aceitaveis sdo as mudancgas
nos habitos alimentares e a pratica regular de exercicios fisicos (CHOBANIAN, et
al., 2003; V DBH, 2006). Sendo que esta terapéutica nao-farmacologica pode ser
recomendada de maneira isolada na fase inicial do tratamento em portadores de
HAS estagio 1 e 2 (WHL, 1991; FRANKLIN e JAMES, 1996; CHOBANIAN, et al.,
2003; V DIRETRIZ HAS, 2006).

Ainda que haja muitas evidéncias benéficas do exercicio fisico sobre a PA,
observa-se na maioria das situacdes, que a terapia medicamentosa habitualmente
ainda tem sido a Unica opcdo escolhida para o tratamento de pacientes
hipertensos, o que pode significar uma estratégia equivocada (ANDRADE, 2002).

Os exercicios mais largamente recomendados para hipertensos tém sido os
aerébios (CHOBANIAN, et al., 2003; V DIRETRIZ HAS, 2006; BALADY, 2007).
Esse tipo de treinamento é capaz de promover reducgdes significativas na PA por
varias horas apos as sessdes. Uma relacéo inversa entre a pratica de exercicios
fisicos e a PA ou risco de HAS tem sido demonstrada (WORLD HYPERTENSION
LEAGUE, 1991; BLUMENTHAL et al., 2000; GEORGIADES et al., 2000; MOREAU
et al., 2001).

Dentre os métodos disponiveis para mensuracdo da PA, a monitorizacdo
ambulatorial da presséo arterial (MAPA) permite a avaliagdo ndo invasiva da PA

durante as 24 horas, com intervalos curtos entre cada mensuragdo, no ambiente
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natural do individuo e durante a execucéo das suas atividades habituais (LEITAO
et al., 2007). Além disso, apresenta algumas vantagens potenciais em relacdo a
medida casual de consultério, como atenuacgéo do efeito do observador sobre a PA
e eliminacdo do viés de registro (IV DIRETRIZ MAPA, 2005). Ainda em relacdo a
MAPA, estudos tém demonstrado que este método de mensuracdo permite a
quantificacdo da duracdo e magnitude do efeito hipotensor pds exercicio
(BERMUDES et al., 2004).

A realizagdo de uma Unica sessédo de exercicio fisico pode promover queda
na PA abaixo dos valores observados pré-exercicio. Essa hipotensdo poés-
exercicio (HPE) pode ser benéfica para o controle da PA especialmente em
hipertensos (FORJAZ et al.,, 1998; RONDON, 2003). Porém, sua amplitude e
duracdo parecem estar relacionadas a fatores como a duracdo e intensidade do
exercicio (BERMUDES et al., 2003). Uma meta-analise de ensaios randomizados e
controlados demonstrou que o treinamento aerébio é capaz de reduzir a PA
(PESCATELLO et al., 2004). Assim, o acompanhamento da forma com que a PA
reage as diferentes cargas, pode ser util na andlise do estresse cardiovascular
relativo as intensidades do exercicio.

AV Diretriz Brasileira de Hipertenséo Arterial (2006) aponta que o0 exercicio
fisico aerobio deve ser prescrito com intensidades moderadas para o paciente
hipertenso entre 50 e 70% da frequéncia cardiaca de reserva (FCr) para o
sedentario e entre 60 e 80% da FCr condicionados. Entretanto o efeito da
intensidade no exercicio ainda é controverso (BRUM et al., 2004).

S&o0 poucos os estudos que avaliaram a resposta pressoérica do exercicio
aerobio de diferentes intensidades em hipertensos sendo que a maioria das
pesquisas estdo concentradas no exercicio moderado, refletindo as
recomendacdes do Colégio Americano de Medicina do Esporte (BALDY et al.,
2007), Joint National Comittie (CHOBANIAN, et al., 2003) e da V Diretriz Brasileira
de Hipertenséao Arterial (2006).

Estudos mostram que exercicios com altas intensidades n&do séo
necessarios para reducdes na PA e diminuicdo nas taxas de mortalidade e
morbidade. Parece que exercicios de baixa intensidade seriam tdo ou mais
eficazes na atenuacdo da PA que os de alta intensidade (MOEIRA et al., 1999;
FARGARD, 2001). Outro estudo onde pacientes hipertensos realizaram apenas
uma sessdo de exercicios a 50% e outra a 75% do VO, max, concluiu que houve
uma diminuicdo maior da PAS e PAD no exercicio mais intenso (9 e 7 mmHg,
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respectivamente) que no exercicio de menor intensidade (4 e 5 mmHg,
respectivamente). Ainda no mesmo estudo o efeito hipotensor foi mais prolongado
(13 horas a PAS e 11 horas a PAD) no exercicio mais intenso quando comparado
aos exercicios de menor intensidade (4 horas a PAS e a PAD) (QUINN, 2000).

A influéncia da intensidade do exercicio na HPE em hipertensos ainda é
controversa e pode ser de grande importancia, pois conhecimento associa-se
também & qualidade e seguranca da prescricdo do exercicio para uma populacdo
com caracteristicas especiais.

Desta forma, dado o pressuposto potencial terapéutico dos exercicios
fisicos, formulou-se a seguinte questdo a ser investigada:

Quais os efeitos de exercicios fisicos aerdbios de diferentes

intensidades em hipertensos controlados?

1.2 Justificativa

O estudo do exercicio fisico em hipertensos tem especial interesse devido a
alta prevaléncia da HAS e suas complicacdes. Considerando-se que o0 exercicio
fisico € um tratamento eficaz, de baixo custo, com poucos efeitos indesejaveis
quando utilizado em doses terapéuticas, este pode refletir elevados indices em
termos de custo-beneficio e custo-efetividade (CARVALHO et al.,, 2006). O que
significa dizer que é um tratamento economicamente viavel e benéfico. Medidas
anti-hipertensivas ndo-farmacoldgicas devem ser exaustivamente aplicadas, como
primeira linha de acdo em hipertensos leves e moderados, por meio de
modificacdes no estilo de vida, com énfase na prética regular de exercicio fisico
(CARVALHO et al., 2006).

Diversos estudos tém descrito que tanto o exercicio fisico agudo quanto o
cronico podem influenciar no comportamento da PA. A maioria dos estudos &
unanime em descrever que 0 exercicio aerobio causa algum efeito hipotensor
(KOKKINOS e PAPADEMETRIOUS, 2000; WHELTON et al., 2002;
CORNELISSEN e FAGARD, 2005). No entanto ndo se conhece exatamente a
duracéo e a intensidade ideal para potencializar tal efeito (BRUM et al., 2004).

O efeito hipotensivo da duracdo da sessdo de exercicio tem sido
investigado em hipertensos e normotensos, e existem evidéncias de que, quanto

maior for a duracdo da sesséo de exercicio (45 min vs. 25 min) mais acentuada e
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prolongada € a hipotensdo (FORJAZ et al., 1998; REBELO et al., 2001). Porém os
estudos tanto acerca da duracdo quanto da intensidade ideal de exercicio a ser
aplicada ainda séo escassos e conflitantes (JONES et al., 2009).

Alguns autores defendem que exercicios fisicos com altas intensidades
parecem nao ser necessarios para que sejam obtidos beneficios na redugéo da PA
e que exercicios de baixa intensidade seriam t&do ou mais eficazes (MOREIRA et
al., 1999; FAGARD, 2001). Por outro lado recente estudo mostrou que gquanto
maior a aptidao fisica do sujeito hipertenso menor é seu risco de mortalidade por
todas as causas (KOKKINOS et al., 2009).

Sugere-se que 0 exercicio realizado em intensidades variadas, alternando-
se entre 50% e 80% FCr resulta em valores pressoricos mais baixos durante 24h
poés-exercicio em relagdo aos valores obtidos no exercicio de intensidade
constante, realizado a 60% da FCr, em hipertensos (CIOLAC et al., 2004). E
possivel encontrar estudos em que treinamentos com intensidades
aproximadamente 20% da poténcia méaxima em cicloergbmetro mostraram-se
eficazes na reducdo da PA em individuos hipertensos (MOREIRA et al., 1999)

Portanto, investigacdes adicionais sdo necessarias para esclarecimentos de
como os fundamentos béasicos da prescricdo de exercicios fisicos (intensidade,
duracéo e frequéncia) podem colaborar para uma reducéo efetiva da PA, visando
uma maior contribuicdo dos exercicios fisicos tanto na prevencgéo primaria da HAS
guanto no planejamento terapéutico (LIMA, HEKENHOFF e VASQUEZ, 1998).
Assim, conhecer as respostas cardiovasculares durante o exercicio ou advindas do
processo de treinamento pode aumentar a margem de seguranca das atividades
ministradas (POLITO e FARINATTI, 2003).

Desta forma, esta pesquisa pretende contribuir para o esclarecimento de
gquestdes relacionadas a influéncia dos diferentes aplicacées de exercicios fisicos
aerdbios no tratamento de portadores de HAS, o que se julga ser relevante para

correta aplicacdo do método.

1.3 Objetivos

1.3.1 Objetivo Geral
Analisar os efeitos de diferentes protocolos de treinamento fisico aerdbio, em

hipertensos controlados.
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1.3.2 Objetivos especificos

Verificar o comportamento da presséo arterial de 24 horas em hipertensos
controlados submetidos ao treinamento aerébio de diferentes intensidades;

» Comparar os efeitos do treinamento aerdbio de diferentes intensidades sobre a
presséo arterial de 24 horas em hipertensos controlados;

» Verificar a carga pressérica de 24 horas em hipertensos controlados
submetidos ao treinamento aerobio de diferentes intensidades;

» Comparar os efeitos do treinamento aerdbio de diferentes intensidades sobre a
carga pressorica de 24 horas em hipertensos controlados;

» Verificar o descenso noturno em hipertensos controlados submetidos ao
treinamento aerobio de diferentes intensidades;

» Comparar os efeitos do treinamento aerébio de diferentes intensidades sobre o
descenso noturno em hipertensos controlados;

* Verificar a qualidade de vida em hipertensos controlados submetidos ao
treinamento aerobio de diferentes intensidades;

» Comparar os efeitos do treinamento aerdbio de diferentes intensidades sobre a

qualidade de vida em hipertensos controlados.

1.4 Hipdtese

As variaveis da pressdo arterial e a qualidade de vida tém
comportamentos semelhantes em hipertensos controlados submetidos ao

treinamento aerobio de diferentes intensidades.

1.5 Delimitagbes do estudo

O estudo foi delimitado na analise dos efeitos do treinamento com exercicio
aerobio de diferentes intensidades em individuos hipertensos controlados, de
ambos os sexos, no que se refere a varidveis da PA e QV. Todos pacientes sdo
advindos do Instituto de Cardiologia de Santa Catarina (ICSC). O treinamento foi

realizado nas dependéncias do setor de reabilitacdo cardiaca do ICSC e na Clinica
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Cardiosport e, analise dos dados foi realizada no laboratério de Fisiologia da
UDESC

1.7 Definicao de termos

» Hipertenséo Arterial: niveis mantidos de PAS = 140 mmHg e/ou PAD
= 90 mmHg, ou a necessidade de utilizacdo de medicagdo anti-
hipertensiva (V DIRETRIZ HAS, 2006).

= Exercicio Fisico: toda atividade fisica planejada, estruturada e
repetitiva que tem por objetivo a melhoria e a manutencdo de um ou
mais componentes da aptidao fisica (CASPERSEN et al., 1985).

» Salde: um estado amplo de bem-estar fisico, mental e social e, ndo

somente a auséncia de doencas e fraquezas (OMS, 2001).
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2 REFERENCIAL TEORICO

Buscou-se com a reviséo de literatura verificar o estado da arte e discorrer
sobre a posicdo de autores em relacdo a hipertensédo arterial, tratamento da
hipertensédo arterial, exercicio aerobio e pressao arterial, exercicio aerébio e
hipertensédo arterial e qualidade de vida do paciente hipertenso, visando uma
melhor compreensdo dos pressupostos teodricos adotados. Os topicos abordados

foram determinados pela pertinéncia e abrangéncia dos assuntos pesquisados.

2.1 Hipertenséo arterial

Quando o coracdo se contrai, o sangue € bombeado para fora dos
ventriculos e empurrado contra as paredes das artérias. Esta tensdo gerada na
parede das artérias € denominada PA, que faz com que elas se expandam. A forca
com gue o sangue é impulsionado contra as paredes arteriais € conhecida como
pressdo arterial sistdlica (PAS). Apds a contracdo, o coracdo relaxa e 0s vasos
sanguineos retraem-se. A medi¢cdo efetuada neste ponto determina a sua pressao
arterial diastolica (PAD) (PORTO, 1998).

A grande funcéo da PA é conduzir o sangue até os capilares com a pressao
média de 30 mmHg no lado arteriolar do capilar e 15 mmHg no seu lado venular,
ideal para trocas nutritivas entre o sangue e 0 espaco extracelular tanto do O,
CO,, agua, glicose, uréia, eletrdlitos, proteinas e outras substancias (LUNA, 2009).

A HAS é uma doenca crénica, advinda de um estado alterado da saude no
gual a pressdo do sangue esta acima das medidas consideradas normais por um
periodo longo de tempo (LUNA, 2009). Esta alteracdo decorre do aumento na
contratilidade da camada muscular lisa que forma a parede da artéria. Algumas
substancias quimicas do préprio organismo € que promovem a contracdo das
artérias. Em situacOes de desequilibrio dessas substancias, ou da alteragdo dessa
camada muscular, ocorre o aumento da pressao do sangue dentro dos vasos
(PORTO, 1998). A HAS é a elevacdo da PA para nameros acima dos valores
considerados normais de PAS 2140 mmHg e PAD 90 mmHg, ou a necessidade de
utilizacdo de medicacéo anti-hipertensiva (V DIRETRIZ HAS, 2006).

O entendimento da génese e progressdao da HAS tem sido largamente

estudado nas ultimas décadas. Um sistema complexo controla o fluxo de sangue e
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regula a PA, porém, cerca de 90% a 95% dos casos de HAS ainda tem causa
desconhecida, é a chamada hipertensdo essencial ou priméaria. Os outros 5% a
10% sé&o portadores de hipertensdo secundaria advinda principalmente de
doencas enddcrinas e renais. O estado constantemente elevado de PA pode levar
a de hipertrofia ventricular esquerda (HVE), acidentes vasculares cerebrais (AVC)
e insuficiéncias renais (LUNA, 2009).

Um estudo epidemiolégico do US Department of Health and Human
Services (1996), mostrou que quanto mais altos os niveis de PA maiores 0s riscos
de AVC além da elevacao dos indices de mortes devido a DAC ser cinco vezes
maiores em pacientes hipertensos. Outro trabalho mostrou que mesmo as pessoas
classificadas como pré hipertensas apresentam um risco cardiovascular
aumentado em relacdo as que apresentam PA de até 130/80 mmHg (VASAN et
al., 2001).

Os valores que caracterizam a HAS assim como sua classificacdo sao
amplamente discutidos na comunidade cientifica. O VIl JNC insere o estagio de
pré-hipertensdo a sua classificacdo, julgando os valores normais de PA mais
reduzidos (CHOBANIAN et al., 2003). Ainda, a mesma classificagéo restringe os
estagios da HAS em hipertensdo estagio 1 e hipertensdo estagio 2, conforme o

quadro abaixo:

Quadro 1 - Classificacdo da Hipertenséo Arterial Sistémica: VII INC

Classificacao Pressdao Sistdlica Presséo Diastolica
(mmHg) (mmHg)
Normal <120 e <80
Pré-hipertenséo 120-139 ou 80-89
Hipertenséo estagio 1 140-159 ou 90-99
Hipertenséo estagio 2 =160 ou =100

VII INC (CHOBANIAN et al., 2003).

O Brasil adota uma classificagédo prépria da HAS, seguindo as orientagdes
da V Diretriz de HAS (2006), ilustradas no quadro 2:
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Quadro 2 — Classificacdo da Hipertensao Arterial Sistémica: V Diretriz Brasileira da
HAS

Classificacao Pressao Sistdlica Presséo Diastolica
(mmHg) (mmHg)

Otima <120 <80

Normal <130 <85

Limitrofe 130-139 85-89

Hipertensao estagio 1 140-159 90-99

Hipertensao estagio 2 160-179 100-109

Hipertensao estagio 3 =180 =110

Hipertenséo sistolica isolada > 140 <90

V Diretriz Brasileira de Hipertensao Arterial (2006).

A HAS vem se tornado um problema de salude de grande repercussao,
onde estudos epidemiolégicos demonstram que um quarto dos adultos do mundo
apresentam a doenca (CHOBANIAN et al., 2003), levando a um nimero crescente
de mortes prematuras (WHO, 2003). Um estudo desenvolvido com a populacdo
dos Estados Unidos, envolvida no National Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES) de 1988 a 2000, mostrou que aproximadamente 30% dos
adultos hipertensos ainda néo foram diagnosticados, mais de 40% dos individuos
hipertensos diagnosticados ndo sdo tratados, e dois tercos dos individuos com
HAS néo apresentam seus niveis de PA dentro de limites satisfatérios (HAJJAR e
KOTCHEN, 2003).

No Brasil, a HAS acomete cerca de 25% da populagéo, sendo um dos
casos mais comuns de morbidade e freqiéncia nas emergéncias hospitalares
(LESSA, 2001). Dados estatisticos mostram que em algumas regides do pais até
44% da populacdo adulta pode ser portadora da doenca (MARTINS et al., 1997).
Sabendo-se que a HAS é o principal fator que leva a mortalidade cardiovascular e
gque é uma enfermidade com alta prevaléncia chama-se a atencdo para que sejam
tomadas medidas em salde publica no mundo, para o controle, a prevencéo, a
deteccéo e o tratamento da HAS (V DIRETRIZ HAS, 2006).
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2.1.1 Fisiopatologia da hipertenséo arterial e seus mecanismos

Existem dois tipos principais de HAS: a hipertensdo essencial e a
hipertenséo secundéria. A etiologia da hipertensédo essencial ainda é desconhecida
e acomete cerca de 90% dos hipertensos. Ja a hipertensdo secundaria, apresenta
causa conhecida, principalmente renal ou enddcrina, € responsével por apenas de
5 a 10% dos casos de HAS (V DIRETRIZ HAS, 2006).

O desenvolvimento da hipertensdo essencial depende da interagdo entre
predisposicdo genética e fatores ambientais, embora ainda ndo seja
completamente conhecido como estas interagdes ocorrem (CARTER et al., 2003).

Dentre os possiveis responsaveis pelo desenvolvimento deste tipo de HAS estéo:

- Obesidade: a obesidade é associada a niveis mais elevados de PA e
investigacdes confirmam que o ganho de peso, ao longo da vida, € um importante
preditor para o desenvolvimento da HAS. Como contraprova, a perda de peso é
um tratamento anti-hipertensivo eficaz (BLUMENTHAL, et al.,, 2000). Os
mecanismos envolvidos no desenvolvimento da HAS pela obesidade ainda néo
estdo completamente esclarecidos, porém parece que a resisténcia a insulina e a
hiperinsulinemia podem explicar em parte essa situacédo (BARRETO-FILHO et al.,
2002).

- Consumo excessivo de sal: evidéncias sobre a associacdo do consumo de sédio
e HAS foram relatadas pelo INTERSALT Group (1988) principalmente quando
avaliadas as diferencas na prevaléncia de HAS arterial associada ao nivel de
industrializacdo das populacbes estudadas. Populagcdes ocidentais com alto
consumo de sal apareceram com 0s maiores percentuais de HAS, enquanto as
populagdes rurais ou primitivas que nao faziam uso de sal apresentaram menores
prevaléncias ou nenhum caso de HAS.

Além das dificuldades operacionais para a avaliagdo do consumo de sodio,
as questdes relacionadas a sensibilidade ao sodio parecem ser de dificil resolucdo
(INTERSALT GROUP, 1988). Efetivamente, alguns individuos excretam maiores
gquantidades de s6dio sem um aumento na PA e outros nao.

A resposta fisiolégica a um aumento na ingestdo de sodio resultaria na
reducdo da atividade do sistema renina-angiotensina-aldosterona e um aumento

na liberacdo do peptidio natriurético atrial, sendo que cada um desses sistemas
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interage com outros sistemas e entre si, além de atuarem, também, na reducéo da
atividade simpética direcionada para os rins (COWLEY, 1997). Outro estudo
avaliando os participantes de dois ensaios clinicos randomizados o TOHP (trial of
hypertension prevention) 1 e 2, mostrou que a reducdo da ingestdo de sal
significou uma reducédo de 20% no risco relativo de mortalidade total e 25% no

risco relativo de eventos cardiovasculares (COOK et al., 2007).

-Consumo excessivo de alcool: a maior parte dos estudos aponta para a existéncia
de uma relacéo linear, direta, entre o consumo de alcool e a elevagdo da PA (LIMA
et al, 1999). Um estudo com 8334 adultos seguidos por seis anos mostrou risco
aumentado de HAS entre os que consumiam mais que 30g/dia comparando com
0S que nao consumiam alcool, independente do tipo de bebida consumida (FUCHS
et al., 2001).

Diversos mecanismos vém sendo aventados para explicar a plausibilidade
biologica da associacdo entre hipertensdo e alcoolismo. Além do estresse, tem
sido proposta a elevacdo das catecolaminas como explicagcdo. Sabe-se,
entretanto, que o alcool interfere no sistema renina-angiotensina e que pessoas
gue consomem alcool em excesso tém baixa absorcao de célcio, podendo ser este

um mecanismo adicional para o desenvolvimento da HAS (LIMA et al, 1999).

- Sedentarismo: parece que o risco de desenvolver HAS é de 30 a 75% maior nos
individuos sedentarios que nos fisicamente ativos (KOKKINOS et al., 2005). Outro
estudo do mesmo grupo mostrou que quanto maior a aptidao fisica do sujeito
hipertenso menor € seu risco de mortalidade por todas as causas (KOKKINOS et
al., 2009).

- Resisténcia a insulina: a resisténcia a insulina € um fator de risco
independente para HAS cujo tratamento deve incluir métodos para aumentar a
sensibilidade insulinica, bem como evitar os efeitos deletérios sobre o metabolismo
lipidico e insulina (SILVA et al., 2007).

A insulina estimula o sistema nervoso simpatico causando vasoconstricdo e
um aumento no débito cardiaco. Ainda, a insulina retém sédio/agua nos tubulos
renais distais, contribuindo para expansao de volume e estimula a proliferacdo da
musculatura lisa da parede arterial (EDELSON e SOWERS, 1993).
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A PA é o produto entre o débito cardiaco (DC) e a resisténcia vascular
periférica (RVP). Assim, os mecanismos de desenvolvimento da HAS podem ser
advindos de um aumento da RVP induzindo a uma vasoconstricdo, aumentos no
DC, ou ambos. Muitos séo os fatores que determinam aumento da RVP e/ou do
DC, contribuindo para a elevacéo transitéria ou mantida da PA, determinando
neste ultimo caso a HAS (LUNA, 2009).

Sabe-se, no entanto, que a HAS é acompanhada por modificacbes na
estimulacdo simpatica, aumento das catecolaminas circulantes, hiperativacdo do
sistema renina-angiotensina plasmatico e tecidual, desbalanco entre fatores
relaxantes e contrateis liberados pelo endotélio com predominio destes Ultimos,
aumento da resisténcia a insulina, alteracdes estruturais de vasos de resisténcia
(aumento da razdo parede/luz de artérias/arteriolas) e capilares, aumento da
volemia, entre outros fatores. Assim a HAS resulta de vérias alteracdes estruturais
do sistema cardiovascular que tanto ampliam o estimulo hipertensivo, quanto

causam dano cardiovascular (CARTER et al., 2003).

Adaptacéo cardiovascular

A sobrecarga do sistema cardiovascular decorre da alteragcdo de dois
fatores principais modificados quando da instalacdo da HAS: o DC e a RVP. Em
virtude do aumento do DC a PA sistdlica tende a se elevar e a PA diastélica e
média se manterem proximos aos valores habituais. Estes ajustes no DC séo
decorrentes da ativacdo e desativacdo reflexa do SN simpético, através de
receptores cardiopulmonares localizados nos vasos de entrada dos atrios e nos
ventriculos. A RVP promove reducdo do calibre das arteriolas através de dois
mecanismos principais: contracdo da musculatura que regula a luz do vaso
(mecanismo funcional) e estimulo do aumento da camada média dos vasos
(mecanismo estrutural) (LUNA, 2009).

O aumento da PA e ativagcédo de fatores de crescimento leva a alteragdes
estruturais de adaptacédo do sistema cardiovascular, com estreitamento do limen
arteriolar e aumento da relacdo entre a espessura da média e da parede arterial.
Isso aumenta a resisténcia ao fluxo e aumenta a resposta aos estimulos
vasoconstritores. A adaptacao vascular instala-se rapidamente (WHO, 2003).

Adaptacbes estruturais cardiacas consistem na hipertrofia da parede
ventricular esquerda em resposta ao aumento na poés-carga (hipertrofia

concéntrica), e no aumento do diametro da cavidade ventricular com aumento
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correspondente na espessura da parede ventricular (hipertrofia excéntrica), em
resposta ao aumento da pré-carga. Tanto as adaptagdes vasculares quanto as
cardiacas atuam como amplificadores das alteragbes hemodindmicas da HAS e
como inicio de vérias das complicacfes dela decorrentes (WHO, 2003).

O seguimento de 937 pacientes hipertensos com hipertrofia do ventriculo
esquerdo por 4,8 anos mostrou que os pacientes que eram fisicamente ativos (>
30 minutos de exercicio pelo menos duas vezes na semana), tinham uma menos
incidéncia de mortalidade cardiovascular e AVE, independente da massa do
ventriculo esquerdo (BOMAN et al., 2009).

Complacéncia aortica

As alteracOes das propriedades vasculares da aorta, que ocorrem com 0
envelhecimento, tém importante papel na génese e progressdo da HAS. A aorta
necessita ter complacéncia para expandir-se durante a sistole ventricular,
armazenando energia para se recolher durante a diastole e impulsionando o
sangue para a periferia. A relacdo entre as variagbes de volume e de presséo é
gue define a complacéncia (MIRANDA et al., 2002).

A aorta e as carotidas se tornam, com a idade, sensiveis a doenca arterial.
Parece que a presenca dessa inflamacédo € responsavel, pelo menos em parte,
pela rigidez arterial. Uma das consequéncias é a falta de sensibilidade dos
barorreceptores, que sdo comprometidos pela perda de distensibilidade da parede
dos vasos (LUNA, 2009).

Fatores que alteram a complacéncia sédo considerados causas da HAS em
pacientes idosos com hipertensdo sistolica isolada (STAESSEN et al.,, 2003).
Existe forte correlacdo entre o envelhecimento normal e a diminuicdo da
complacéncia adrtica, atraves de varios parametros de medi¢do. Idosos com maior
nivel de condicionamento fisico possuem menor intensidade de enrijecimento
aortico (MIRANDA et al., 2002).

Sistema nervoso autbnomo

O sistema nervoso simpatico tem uma grande importancia na génese da
HAS sendo responsavel pela inervacdo de todos os efetores do sistema
cardiovascular (coragdo, vasos de resisténcia e vasos de capacitancia). Controla

momento a momento a dindmica circulatéria através de barorreceptores e
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guimiorreceptores localizados na crossa da aorta, bulbo carotideo e coracao
(LUNA, 2009).

A atividade nervosa simpatica e a subsequente liberacdo de noradrenalina
guiam as respostas da FC, DC e RVP (LATERZA et al., 2007). H& evidéncias de
que o barorreflexo arterial desempenha um papel importante na regulacédo da
variacdo espontanea da PA (CHAPLEAU et al., 2001).

Nas estruturas vasculares, a estimulagéo dos barorreceptores arteriais leva
a vasodilatacdo e, em contraste, a desativagdo dos barorreceptores leva a
vasoconstricdo. Todas estas respostas trabalham em conjunto para manter a PA
em valores de referéncia (CHAPLEAU et al., 2001).

Dessa forma, uma possivel diminuicdo do tdnus simpético para o coragao e
vasos, poderia estar associada a diminuicdo dos niveis pressoricos (LATERZA et
al., 2007). Em contrapartida a hipertonia simpética determinando elevacao da pre-
carga, maior contratiidade e FC e intensa vasoconstricdo periférica, tem
importante papel na génese e manutencdo da HAS, bem como na progressao das
lesdes de orgdos-alvo (BROWN et al., 2002; CONSOLIN-COLOMBO et al., 2008).

Em resposta a uma queda pressorica, diminui a distensdo do bulbo
carotideo e sinais aferentes sdo enviados ao nucleo do trato solitario no bulbo
nervoso, resultando em taquicardia, aumento da contratilidade ventricular e
constricdo da musculatura lisa das arteriolas. Em caso do aumento da PA o
barorreflexo inibe parcialmente o sistema nervoso simpatico passando o
parassimpatico a predominar (LUNA, 2009). Tem sido descrito que a sensibilidade
do barorreflexo arterial pode ser profundamente alterada, em algumas doencas
como a HAS (LATERZA et al., 2007a).

Mensuracfes das concentragBes de catecolaminas plasméticas tém sido
usadas para avaliar a atividade simpatica (CARTER, 2003). Parece que ha
concentracdes aumentadas de noradrenalina no plasma em pacientes portadores
de hipertenséo essencial, particularmente em pacientes mais jovens e até mesmo
em jovens normotensos filhos de pais hipertensos (LOPES et al., 2000). Estudos
mais recentes sobre atividade simpatica medida diretamente sobre nervos
simpaticos de musculos superficiais de pacientes hipertensos confirmam esses
achados (IRIGOYEN, KRIEGER e COLOMBO, 2005).

Uma metandlise abrangendo 32 estudos que dosaram catecolaminas no
plasma de pacientes hipertensos revelou que quando avaliados pelos niveis de

catecolaminas seéricas, hipertensos jovens ja apresentavam importante aumento da
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atividade simpatica (cerca de 30%) (GOLDSTEIN, 1983). Tem-se também
proposto que a hiperatividade simpética na hipertensdo essencial seria devida a
influéncias genéticas, mas as causas hereditarias da hipertensdo primaria em
humanos néo estdo esclarecidas (LUNA, 2009).

O aumento da FC e da PA durante o exercicio fisico € mediado
principalmente pelo sistema nervoso simpatico agindo sobre a liberagdo de
catecolaminas afetando a permeabilidade do sédio e potassio no musculo cardiaco
e na RVP (CAMPOS JR et al., 2001). Tem-se demonstrado que exercicios fisicos
podem reduzir a atividade simpética (RMOLDI et al., 1992).

O efeito do treinamento fisico sobre a sensibilidade dos reflexos
pressorreceptor e cardiopulmonar em ratos espontaneamente hipertensos mostrou
que o treinamento fisico restaura a sensibilidade do reflexo pressorreceptor e
cardiopulmonar, além de aumentar a atividade aferente pressorreceptora a
variagcdes na PA (BRUM et al., 2000).

Sabe-se também que o treinamento fisico determina importantes ajustes
centrais que se refletem sobre o balango autondémico ao coracdo e vasos: ha
marcante reducdo da atividade simpatica e aumento do ténus vagal (KRIEGER et
al., 2001). No entanto, os mecanismos que determinam esses ajustes neurais sao
pouco conhecidos (SCHER et al., 2008).

Trabalhos experimentais tém indicado que o treinamento fisico é capaz de
reverter e/ou minorar muitos dos efeitos deletérios, em mecanismos centrais de
controle cardiovascular, causados pela HAS. Demonstrou-se em hipertensos
treinados o aumento da sensibilidade dos barorreceptores em detectar alteracdes
da PA, corrigindo parcialmente o reduzido ganho observado apos instalacdo da
HAS (KRIEGER et al., 2001).

Observou-se também que o treinamento fisico melhorava o controle reflexo
da circulagdo de hipertensos, aumentando o reduzido ganho do reflexo
barorreceptor. Ainda, a reducdo da atividade simpética nos hipertensos treinados
era tecido-especifica, sendo bastante evidente nos territorios renal e cardiaco
(KRIEGER et al., 2001).

Um estudo avaliou a hiperatividade simpatica pela medida direta da
atividade nervosa simpética muscular, por meio da técnica de microneurografia. Os
autores encontraram uma normalizacdo da hiperatividade simpatica apoés um
periodo de quatro meses de treinamento fisico aerdbio (70% do VO, de pico, 40

minutos, trés vezes por semana), essa reducdo nao foi observada em pacientes
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gue se mantiveram sedentarios no mesmo periodo (LATERZA et al., 2007a). Ainda
no mesmo estudo, tdnus simpético periférico teve implicacdo importante nos niveis
de PA, ja que estes foram significativamente diminuidos apos o treinamento fisico
nos pacientes hipertensos (LATERZA et al., 2007a).

Uma importante adaptacédo provocada pelo treinamento fisico € a melhora
da sensibilidade barorreflexa arterial nos individuos hipertensos. Como mostra a
figura 1 controle barorreflexo da atividade nervosa simpéatica muscular e da FC
estava diminuido em hipertensos ap0s um periodo de quatro meses de
treinamento fisico aerébio (LATERZA et al., 2007a).

Outro estudo mostrou que apos seis meses de treinamento aerébio (70%
FCr, 40 minutos, trés vezes por semana) mostrou que a supressdo da atividade
simpatica pode contribuir para a reducéo do PA média e representa uma porcéao da
heterogeneidade na a resposta da PA ao exercicio aer6bio em individuos idosos
hipertensos (BROWN et al., 2002).
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Figura 1: Atividade nervosa simpatica muscular pré e pos treinamento fisico.
Adaptado de Laterza, Negréo e Rondon (2006).

Mecanismos Renais

Dentre os mecanismos renais envolvidos na patogénese da HAS, esta tanto
a natriurese alterada quanto a liberacdo anormal de fatores que aumentam a PA
(renina) ou de fatores depressores da PA (prostaglandinas). Enquanto a

hipertensdo priméaria tem sido atribuida, em parte, a alteragbes intrinsecas no
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manuseio renal de sédio, secundaria € mais comumente causada por doenca renal
parenquimatosa (UZU et al., 1997; CAETANO e PRAXEDES, 1998).

O aumento da PA produz natriurese pressorica, levando a retencao de
sédio e agua com hipervolemia e liberacdo de renina, que exacerba a PA ja
elevada. A restauracdo do volume pode reduzir a PA. Aumento dos niveis
circulantes de vasopressina, endotelina, cortisol e catecolaminas, assim como
diminuicdo na producéo de prostaciclina e anormalidades do sistema imune
também tém sido implicadas na patogénese da HAS (CAETANO e PRAXEDES,
1998).

A principal repercussao morfolégica renal da HAS é a nefroesclerose, que
pode ser benigna ou maligna. Enquanto a progressao da insuficiéncia renal é
acelerada em pacientes com HAS maligna néo tratada, o envolvimento renal na
HAS benigna € muito variavel, embora quanto mais intensa e longa a HAS, tanto
mais grave a lesdo e o conseqiente impacto sobre a funcao renal (CAETANO e
PRAXEDES, 1998).

Os mecanismos pelos quais a HAS provoca lesdes renais ainda ndo séo
completamente elucidados. Alguns estudos apontam para o0 aumento da
espessura arteriolar e diminuigdo do lumen (levando a isquemia e
glomeruloesclerose) ou pelo aumento da pressédo intraglomerular, que também
pode levar a glomeruloesclerose (UZU et al., 1997).

Perera (citado por CAETANO e PRAXEDES, 1998), estudando 500
hipertensos nao-tratados, seguidos a partir do diagnéstico ou da fase néo
complicada até a morte (média de 20 anos), encontrou proteintria em 42%,
insuficiéncia renal cronica em 18% e HAS maligna em 7%. O estudo mostrou que
a funcdo renal pode estar normal no inicio, deteriorar-se progressivamente,
podendo evoluir para insuficiéncia renal cronica terminal se a PA nédo for
adequadamente controlada. Insuficiéncia renal ocorre em consequéncia da
isquemia grave dos glomérulos por estreitamento acentuado ou completo da luz
vascular. Na vigéncia de HAS a doenca renal parece ser acelerada, enquanto que,
na diminuigdo da PA pode retardar a perda da fungao renal (PORTO, 1998).

Sistema Renina-angiotensina
O sistema renina-angiotensina (SRA) se caracteriza por ser um complexo
sistema hormonal, cuja fungéo principal esta relacionada com o controle fisiolégico

da PA e da homeostase hidroeletrolitica do organismo humano (controle do sédio)
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(OLIVEIRA, ALVES e BARAUNA, 2003). Tem importantes implicacdes no
desenvolvimento da hipertensdo renal e deve estar envolvido na patogénese da
hipertensdo primaria. O papel do SRA no sistema cardiovascular e renal é
mediado pela producdo ou ativacdo de diversos fatores de crescimento e
substancias vaso-ativas, induzindo vasoconstricdo e hipertrofia celular (WHO,
2003).

Assim, uma queda na PA provoca a liberagdo, por meio de células
especificas dos rins. Esta € caracterizada por ser uma enzima que atua sobre o
angiotensinogénio produzido pelo figado (e também pelo coracdo, grandes
artérias, cérebro e tecido adiposo) convertendo-o em angiotensina |, que € inativa
e é rapidamente transformada na circulagdo pulmonar, através da enzima
conversora da angiotensina, em angiotensina Il. A angiotensina Il € um horménio
fisicamente ativo que provoca uma vasoconstricdo nas paredes musculares das
arteriolas, aumentando assim, a PA (SANJULIANI, 2002).

A angiotensina Il, por sua vez, estimula a producdo da aldosterona pela
glandula supra-renal. Esta aldosterona exerce um efeito direto sobre o rim, para
reduzir a excrecdo tanto de &agua como de sal (sodio) pela urina. Como
conseqléncia, tanto a agua como o sal ficam retidos no sangue, o que provoca a
expansao do volume sanguineo, ocorrendo uma elevacao da PA até seus valores
normais (SANJULIANI, 2002).

Disfuncao endotelial

O endotélio esta envolvido no controle hormonal e neurogénico local do
tbnus vascular e dos processos homeostaticos. Em pessoas sem aterosclerose, o
efeito predominante da ativacdo endotelial é a vasodilatacdo. O ferimento
endotelial, a desnudacao, resulta na disfuncdo (vasoconstricdo paradoxal em
resposta a agentes vasodilatadores), que parece ser o evento inicial para o
desenvolvimento da aterosclerose (REDDY et. al., 1994).

O grande fator de relaxamento derivado do endotélio € um gas, o Oxido
nitrico, que mantém a artéria em um grau de ténus relaxado (LUNA, 2009). O
endotélio também é responsavel pela liberacdo de agentes vasoconstritores,
incluindo a endotelina, que estd envolvida em algumas das complicacbes
vasculares da HAS (LAUGHLIN et al., 1998).

O conhecimento crescente de que o diametro do limen das coronarias do

epicardio, vasos de resisténcia e artérias periféricas maiores é altamente dindmico
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em resposta a fatores fluxo-mediado e agonista-mediado (ON e endotelina) tém
avancado o entendimento das cardiopatias (LUNA, 2009).

Na presenca de HAS ou aterosclerose, a funcdo endotelial esta alterada e
as respostas presséricas aos estimulos locais e enddgenos passam a se tornar
dominantes. Esses danos ou ativacdo do endotélio modificam func¢des regulatorias,
resultando na disfuncdo endotelial, alterando a resposta vasodilatadora, reduzindo
a atividade anti-trombdtica, ocasionando alteracdes estruturais e obviamente dano
vascular (DE MEYER e HERMAN, 1997). Ainda ndo esta claro se a disfuncéo
endotelial seria secundaria a HAS ou se seria uma expressao primaria de uma
predisposicao genética (LAUGHLIN et al., 1998).

Parece que o exercicio fisico é capaz de modificar a funcdo endotelial,
porém, ndo € claro como a intensidade do exercicio afeta a fungcéo endotelial em
humanos. Em um estudo que submeteu 26 homens a um treinamento fisico com
intensidades de 25%, 50% ou 75% do VO, max. (5 vezes por semana, durante
doze semanas), os achados sugerem que o0 exercicio aerobio de intensidade
moderada (50% do VO, méx.) aumenta a vasodilatacdo endotélio-dependente em
seres humanos através do aumento da producéo de 6xido nitrico. J& o exercicio de
alta intensidade (75% do VO, méax.) possivelmente aumenta o estresse oxidativo
pelo aumento da concentracdo plasmética de 8- 8-hidroxi-2-deoxiguanosina e as
concentracdes séricas de malondialdeido, que séo indices de estresse oxidativo
(GOTO et al., 2003).

Um recente trabalho estudou hipertensos hiperrativos ao exercicio de step
por 3 minutos e demonstrou que a funcdo endotelial nestes pacientes foi
significativamente pior que nos hipertensos com resposta normal ao exercicio. Os
autores descrevem que é provavel que disfuncdo endotelial limite a vasodilatacéo
periférica provocada pelo exercicio (TZEMOS, LIM e MACDONALD, 2009).

Carga genética

Pela fisiopatologia da HAS ser em grande parte mediada pela carga
genética do individuo, a influéncia de alguns polimorfismos que ocorrem
naturalmente na populagédo pode explicar, pelo menos parcialmente, a falta de
responsividade ao treinamento fisico desses individuos (HAGBERG et al., 2000).
Zhang e colaboradores (2002) investigaram em individuos com HAS a associacao
entre o polimorfismo do gene da enzima conversora de angiotensina (ECA) e a

resposta depressora provocada pelo treinamento fisico aerobio. Esses autores
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observaram que, apd6s 10 semanas de treinamento fisico em cicloergbmetro, os
niveis de PAS, PAD e PA média estavam significativamente diminuidos somente
nos pacientes portadores do gendtipo Il ou ID da ECA, e ndo nos pacientes
portadores do genoétipo DD da ECA. Esses resultados oferecem evidéncias para o
fato de que fatores genéticos podem influenciar na heterogeneidade da resposta

depressora da PA com o treinamento fisico (LUNA, 2009).

2.1.2 Métodos de mensuracao da pressao arterial

A primeira publicacdo envolvendo a andlise da PA data de 1733 quando
Stephen Hales introduziu uma cénula conectada a um tubo de vidro na artéria de
um cavalo e notou variacdes ritmicas no nivel de sangue provocadas pela
movimentacdo do animal. Em 1896 Spicione Riva-Rocci inventou o
esfigmomandémetro, muito semelhante ao atual. Em 1905 Nicolai Korotkoff
descreveu 0 meétodo auscultatério que consiste em colocar o estetoscopio na fossa
antecubital, abaixo do manguito do esfigmomanémetro e com a deflacdo do
manguito interpretar os sons especificos em varias fases (de | a V). A fase |
(primeiro ruido) corresponde a PAS e a fase V (desaparecimento do ruido) como
PAD. Desde entdo vem sendo discutidas a viabilidade e confiabilidade dos
diversos equipamentos desenvolvidos para mensuracao da PA (NERY, 2005).

Pode-se dividir a medida da PA basicamente em duas formas: direta e
indireta. A indireta € a mais popular devido a sua praticidade e aplicabilidade
técnica. E comumente realizada com esfigmomandmetro de coluna de mercurio,
aneroide ou eletronico. O de coluna de mercurio € o menos utlizado pela
dificuldade encontrada no transporte e manipulacéo delicada. Porém todos eles se
utiizam do meétodo auscultatério sendo necessario um estetoscopio e um
observador treinado para realizacdo da medida (GIFFIN, ROBERGS e HEYWARD,
1997).

Nos anos 50 surgiu o método da MAPA, que visava correlacionar o risco
cardiovascular com curva de PA e ndo um valor isolado de PA (GIFFIN,
ROBERGS e HEYWARD, 1997). Este exame permite que seja realizado um
grande numero de medidas da PA, possibilitando o conhecimento do perfil de
variagdes da PA na vigilia e no sono. O primeiro aparelho de MAPA era volumoso,
utilizava o método auscultatorio de medida da PA e necessitava de insuflacao
manual (LEITAO et al., 2007).
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Somente na década de 70 foi desenvolvido um sistema portétil de MAPA
gue possibilitou a sua utilizacdo em pesquisa e na prética clinica. Todavia, esses
aparelhos ainda eram pesados e utilizavam o método auscultatorio, que dependia
da presenca de um pulso braquial palpavel e amplo, mas ndo necessitavam de
insuflagdo manual. Atualmente, a MAPA realiza a medida da PA nas 24 horas por
meio de um aparelho portatil totalmente automatico constituido de um monitor de
aproximadamente 350 gramas, que é acoplado na cintura do paciente e ligado a
um manguito de borracha convencional, através de uma cénula de borracha
flexivel (IV DIRETRIZ DA MAPA, 2005).

O manguito é colocado no braco ndo-dominante do paciente e realiza
medidas de PA com intervalos de tempo que sdo ajustados no software do monitor
utilizado. Tipicamente, s&o realizadas medidas a cada 15-30 minutos durante o dia
e a noite. A medida da PA é realizada pelo método oscilométrico, que capta as
oscilagbes causadas pelo fluxo de sangue que se inicia apés a desinsuflacdo do
manguito. As oscilagbes comecam antes do primeiro som de Korotkoff (PAS)
utilizado pelo método auscultatério e terminam apés o quinto som de Korotkoff
(PAD). A maior oscilagdo captada pelo aparelho é a PA média. Os valores de PAS
e PAD registrados no aparelho sdo derivados de férmulas matematicas
estabelecidas para cada marca de monitor. Para que um monitor possa ser
utilizado em pesquisa ou na pratica clinica, deve-se realizar a validacdo contra
medidas obtidas pelo manémetro de mercurio, que continua sendo o método-
padrdo de medida de PA (LEITAO, 2007).

A MAPA apresenta algumas vantagens em relagdo a medida casual de
consultério, como atenuacdo do efeito do observador sobre a PA, eliminagdo do
viés de registro, obtencdo de valores que mais se aproximam aos da presséo
habitual dos individuos, possibilidade de avaliagcdo do efeito da PA durante o sono
e na ascensdo matinal e o que é de maior interesse neste estudo, a avaliacdo da
resposta terapéutica durante as 24 horas (IV DIRETRIZ MAPA, 2005).

A medida direta de PA tem sido considerada como método padrdo-ouro
para afericido da PA tanto no repouso como no exercicio. E utilizada
exclusivamente em protocolo de pesquisa e procedimentos hospitalares, sendo
realizada através de um cateter introduzido em uma artéria. Traz o inconveniente
de ser uma medida invasiva, porém em casos onde haja necessidade de maior
precisdo € o método mais indicado. Parece que a medida auscultatéria subestima
os valores obtidos de forma direta (POLITO e FARIATTI, 2003a). Apesar de ser o
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método mais indicado para caracterizacdo da PA, existe um significativo risco de
dor associado a essa técnica invasiva, assim como de espasmo arterial, codgulos

sanguineos, hemorragias e sincope vaso-vagal (GOTSHALL et al., 1999).

2.1.2.1 A avaliacdo do ritmo circadiano da pressao arterial pela MAPA

A PA varia devido a interacdo de fatores neurohumorais, comportamentais
e ambientais. Existe uma variacdo continua da PA de batimento a batimento, de
acordo com as atividades do individuo, sendo que, em hipertensos, essa
variabilidade da PA apresenta maior amplitude do que em normotensos (IV
DIRETIZ DA MAPA, 2005).

A MAPA supera a PA casual no controle de individuos com HAS e chega a
influenciar o tratamento em até 30% a 40% dos casos, demonstrando o potencial
impacto econémico que esse método pode ter no tratamento da HAS (SIMON,
1994). Este método de mensuracdo permite a avaliagdo ndo invasiva da PA
durante as 24 horas, com intervalos curtos entre cada mensuracdo, no ambiente
natural do individuo e durante a execucéo das suas atividades habituais (LEITAO
et al.,, 2007). Além disso, apresenta algumas vantagens potenciais em relagdo a
medida casual de consultério, como atenuacéo do efeito do observador sobre a PA
e eliminacdo do viés de registro. Outras vantagens da utilizacdo da MAPA estédo

ilustradas na quadro 3:

Quadro 3: Principais vantagens para o uso da MAPA.

PRINCIPAIS VANTAGENS PARA O USO DA MAPA

Obtencédo de multiplas medidas nas 24 horas;

Avaliacéo da presséo arterial durante as atividades cotidianas;
Avaliacéo da presséo arterial durante o sono;

Avaliacéo do padréo circadiano da presséo arterial;

Avaliacdo das médias, cargas e variabilidade da pressao arterial;
Identificacdo da reacéo de “alarme”;

Atenuacéo do efeito placebo;

Avaliagéo do efeito anti-hipertensivo nas 24 horas.

IV DIRETRIZ BRASILEIRA DA MAPA, 2005.
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Os niveis tensionais mais elevados tém sido observados durante as horas
em vigilia e menores durante o sono, tanto em normotensos como em hipertensos
(LEITAO et al., 2007). Existe uma variacdo circadiana fisiologica da PA que é
caracterizada por valores mais baixos de PA durante o sono. A auséncia de
descenso noturno da PA esta associada ao desenvolvimento de lesdes em 6rgaos-
alvo e aumento de mortalidade em diversos contextos (OHKUBO et al., 2002).
Usualmente, encontra-se descenso da PAS e PAD durante o sono, quando
comparado ao periodo de vigilia. Foi observado em hipertensos que descenso
inferior a 10% relaciona-se a pior prognoéstico cardiovascular (IV DIRETIZ DA
MAPA, 2005). Segundo a VI diretriz brasileira da MAPA (2005), pode-se classificar
0 descenso da PA durante o sono para PAS e PAD como presente (210%),
ausente (< 0) e atenuado (> 0 e < 10%).

A nomenclatura originaria do inglés e incorporada no vocabulario nacional
“dipper” e “non-dipper” noturno é atribuida aos individuos com queda normal da PA
durante o sono (reducéo de 10 a 20% da PA em relacéo ao valor diurno) e aqueles
sem esse padrao respectivamente. Os Ultimos tém um aumento da incidéncia da
as lesbes de orgdos-alvo e do risco cardiovascular, independentemente da média
dos valores da PA nas 24 horas (WHITE et al., 2003; LEITAO et al., 2007). O

quadro 4 expressa os valores considerados anormais para a MAPA.

Quadro 4: Valores anormais de médias de presséao arterial para os periodos de 24
horas, vigilia e sono.

Média de Presséo Arterial anormal (mm Hg)

Sistolica Diastdlica
24 horas >130 >80
Vigilia >135 >85
Sono >120 >70

IV DIRETRIZ BRASILEIRA DA MAPA, 2005.

As cargas pressoricas sao definidas pela porcentagem de medidas de PA
acima de valores previamente definidos: 24 horas e dia 2140/90 mmHg e noite
2120/80 mmHg. As cargas pressoricas <20% s&o consideradas normais, entre
20%-50% intermediarias e 250% elevadas. A elevacdo na carga pressorica esta
associada com desenvolvimento de lesdo em 6rgdo-alvo (BLANCO et al., 2006).




36

2.2 Tratamento da hipertensé&o arterial sistémica

O principal objetivo do tratamento da HAS é a reducdo da morbidade e
mortalidade cardiovascular do paciente hipertenso, aumentadas em decorréncia
dos altos niveis tensionais. Para isso, sdo utilizadas tanto medidas né&o-
medicamentosas caracterizadas por mudancas no estilo de vida isoladas quanto
associadas a farmacos anti-hipertensivos (V DIRETRIZ HAS, 2006).

O tratamento medicamentoso associado com o0 ndo-medicamentoso, visa
reduzir os niveis da PA para valores inferiores a 140/90 mmHg para PAS e PAD,
respectivamente (V DIRETRIZ HAS, 2006), respeitando as caracteristicas
individuais, a presenca de doengas e a QV dos pacientes (HYMAN et al., 2001).
Entretanto, a porcentagem de pessoas com a HAS controlada é insatisfatéria.

O Third National Health and Nutrition Examination Survey (NHANESIII),
indica que 32% das pessoas com HAS ndo tém conhecimento da sua condicdo e
ndo estdo recebendo tratamento, 15% estdo conscientes disso, mas néo estéo
recebendo tratamento, e 26% tém tratado, mas n&o controlada HAS, deixando
apenas 27% com a doenca devidamente controlada (HAJJAR e KOTCHEN, 2003).

A terapéutica ndo-medicamentosa vem sendo recomendada no caso de
pré-hipertensdo, com mudangas no estilo de vida que devem ser seguidas a risca
a fim de evitar a evolugdo para um quadro de HAS. J& quando individuos preé-
hipertensos apresentam também diabetes ou doencas renais, esses sao
candidatos a terapia medicamentosa se a PA ndo mantiver niveis de 130/80
mmHg ou menos (V DIRETRIZ HAS, 2006). Quanto aos hipertensos tanto estagio
1 quanto 2 a classificacdo do JNC (2003), néo classifica os individuos por
apresentar lesdo em 6rgao alvo, sugerindo que todas as pessoas com HAS devem
ser tratadas com medicamentos. Dentre as integrantes da terapia néo
medicamentosa se sobressaem as mudancas no estilo de vida como a reducéo no
peso corporal, menor ingesta de soédio e gordura, além de exercicios fisicos
regulares (CHOBANIAN et al., 2003).

2.2.1 Tratamento medicamentoso

O tratamento medicamentoso visa, além de reduzir os niveis pressoricos

para valores inferiores a 140 mmHg e 90 mmHg de PAS e PAD respectivamente,
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respeitar as caracteristicas individuais, a presenca de comorbidades e a qualidade
de vida dos pacientes (HYMAN et al., 2001; V DIRETRIZ HAS, 2006).

Qualquer grupo de medicamentos (com excec¢ao dos vasodilatadores de
acao direta) pode ser apropriado para controle da PA como monoterapia inicial, em
especial em hipertensos estdgio | que n&o respondem as medidas néo
medicamentosas. Porém, parece que a monoterapia inicial é eficaz em apenas
40% a 50% dos casos. Em pacientes estagio Il e Il pode ser considerado a
associacdo de farmacos como terapia inicial (V DIRETRIZ HAS, 2006). Os anti-
hipertensivos em uso podem ser divididos em seis grupos descritos a seguir
conforme a V Diretriz HAS (2006):

v" Diuréticos — seu mecanismo anti-hipertensivo esta relacionado com a deplecéo
do volume e redugdo na resisténcia vascular periférica. Dentre as principais
reacOes adversas esta a hipopotassemia, a hipomagnesemia, e a hiperuricemia;

v" Inibidores adrenérgicos:

1. Acdo central: estimulam o0s receptores alfa-2-adrenérgicos pré-
sinpticos no sistema nervoso central reduzindo o tdnus simpético. Tem
eficacia discreta como monoterapia, mas muito Uteis em associacao
com outras drogas. Suas reacfes adversas comuns sdo sonoléncia,
sedacao, boca seca, fadiga, hipotenséo postural e disfungéo sexual.

2. Alfa-1-bloqueadores: baixa eficacia como monoterapia, podendo induzir
a toler&ncia farmacologia, o que exige o uso de doses crescentes.
Proporcionam melhora no metabolismo dos lipideos. Entretanto pode
causar hipotenséo postural e astenia.

3. Betabloqueadores: seu mecanismo anti-hipertensivo envolve diminuicao
inicial do débito cardiaco, reducdo da secrecdo de renina, readaptacéo
dos barorreceptores e diminuicdo das catecolaminas e sinapses
nervosas. Adversamente podem provocar broncoespasmo, bradicardia
excessiva, disturbios da conducdo atrioventricular, vasoconstricdo
periférica, insbnia, pesadelos, astenia e disfun¢éo sexual.

v' Vasodilatadores diretos — atuam sobre a musculatura da parede vascular
promovendo vasodilatacdo e reducdo na resisténcia vascular periférica. S&o
contraindicados como monoterapia por promoverem taquicardia reflexa e retengéo
hidrica pela vasodilatacao arterial direta.

v Bloqueadores dos canais de célcio — sua acdo anti-hipertensiva decorre da

reducdo da resisténcia vascular periférica por diminuicdo da concentracdo de
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calcio nas células musculares lisas vasculares. Podem causar cefaléia, tontura,
rubor facial e edema periférico.

v" Inibidores da enzima conversora da angiotensina — agem inibindo a enzima
conversora, bloqueando a transformacgéo da angiotensina | em Il no sangue e
tecidos. Podem causar tosse seca, alteracdo do paladar, hipersensibilidade com
erupcao cutanea e edema angioneuratico.

v' Antagonistas do receptor AT; da angiotensina Il — antagonizam a acdo da
angiotensina Il pelo bloqueio de seus receptores AT,;. Podem causar tonturas e
hipersensibilidade com erupcéo cutanea.

Porém, um grande desafio para prescricdo e adesdo dos hipertensos ao
tratamento medicamentoso se da devido a influéncia do elevado custo da
medicacado e a interferéncia que muitos destes farmacos causam na qualidade de
vida dos pacientes, em decorréncia dos inumeros efeitos colaterais (BROWN e
HAGBERG, 1995; V DIRETRIZ HAS, 2006).

Assim, na atualidade, medidas ndo-medicamentosas tém sido empregadas
para o tratamento da HAS. Essas medidas caracterizam-se por mudancgas no estilo
de vida, e tém sido propostas para prevenir e combater esta doenca, pois, além de
reduzir as cifras pressoricas, contribuem para corrigir ou minimizar outros fatores
de risco presentes, causando uma melhora da saude cardiovascular como um
todo. As principais medidas ndo-medicamentosas sdo modificagbes no padréo
alimentar e a pratica regular de exercicios fisicos (CHOBANIAN et al., 2003;
LOPPES, BARRETO-FILHO e RICCIO, 2003; PICKERING, 2006).

2.2.2 Tratamento nao-medicamentoso

As principais medidas ndo-farmacoldgicas para o tratamento da HAS séo
reducdo do peso corporal, diminuicdo na ingesta de sodio e alcool e a prética
regular de exercicios fisicos (MAGALHAES et al., 2003).

Sabe-se que 0 excesso de peso aumenta de duas a seis vezes o risco de
HAS, enquanto a diminuicdo de peso em normotensos reduz a PA e a incidéncia
de HAS. Uma diminuicdo de 5 a 10% do peso corporal provoca reducdes
significativas da PA. E recomendado que os hipertensos alcancem um indice de
massa corpérea (IMC) inferior a 25 Kg/m? além de circunferéncia da cintura
inferior a 102 cm para homens e 88 cm para mulheres (MAGALHAES et al., 2003).
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Quando avaliadas 133 mulheres com HAS estagio | e Il, submetidas a 6
meses de exercicios aerobios (70-85% FCr, 3 vezes por semana), observou-se
gue embora exercicio sozinho tenha sido eficaz em reduzir a PA (- 4.4/4.3 mmHg
da PAS e PAD respectivamente), a adicdo de um programa comportamental
emagrecimento reforcou o efeito hipotensor (-7.4/5.6 mmHg da PAS e PAD
respectivamente). Exercicio aerdbio combinado com a perda de peso é
recomendado para a o controle da PA em hipertensos sedentarios com sobrepeso
(BLUMENTHAL et al., 2000).

Em relacdo a ingesta de sodio na dieta e a PA, sabe-se que o sal € um dos
fatores ambientais mais importantes entre os aspectos multifatoriais envolvidos na
patogénese da HAS (LOPES, BARRETO-FILHO e RICCIO, 2003). Individuos com
predisposicdo genética ha HAS podem apresentar sensibilidade aumentada ao
sédio ocorrendo elevagdo da PA com o consumo de sal excessivo, 0 que ndo
ocorre em individuos sem essa sensibilidade (MORAES et al., 2000). Desta forma
a reducdo da ingestado de sal representa uma das medidas de maior impacto na
prevencdo da HAS, pois promove queda pressorica proporcional a diminuicdo do
teor de sodio (V DIRETRIZ HAS, 2006).

Quanto a relacao entre a ingesta de bebida alcodlica e a HAS, sabe-se que
0 uso excessivo de alcool € considerado um importante fator de riso importante,
podendo causar resisténcia a terapia anti-hipertensiva. Assim, é recomendado
limitar o consumo de bebida alcodlica a 30 ml/dia de etanol para homens e metade
desta quantidade para mulheres e para individuos de baixo peso, sendo que para
pessoas que ndo se enquadram nesses limites de consumo, sugere-se 0
abandono (MAGALHAES et al., 2003).

2.3 Exercicio aerbbio e presséo arterial

Tém se acumulado evidéncias de que a pratica regular de exercicios
fisicos confere beneficios diretos e indiretos, que auxiliam na reducdo da PA e o
risco cardiovascular global (LOPES, BARRETO-FILHO e RICCIO, 2003). A
resposta cardiovascular a um esforco é determinada pelo tipo de exercicio
realizado, que se caracteriza pelo tipo de contracdo muscular envolvida. Exercicios
aerobios utilizam contragdo muscular dindmica, envolvendo grandes grupamentos

musculares, movimentos repetitivos, geralmente com longa duragéo e, predominio
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do metabolismo oxidativo. Uma das principais caracteristicas do exercicio aerébio
€ 0 aumento do consumo de oxigénio (O;) para manter as exigéncias desse
metabolismo, determinado pela elevacdo do DC e/ou diferenca arterio-venosa de
O, (BENNET et al., 1984, FORJAZ et al., 2006).

Neste tipo de exercicio também se observa aumento da atividade nervosa
simpética desencadeado pela ativagdo do comando central, mecanorreceptores
musculares e, dependendo da intensidade do exercicio, metaborreceptores
musculares (FORJAZ e TINUCCI, 2000). Em resposta ao aumento da atividade
simpatica e da necessidade de um aporte sanguineo para a musculatura ativa
ocorre elevacdo da frequéncia cardiaca, do volume sistolico e do DC. Ainda, a
producdo de metabolitos musculares promove vasodilatagdo na musculatura ativa,
gerando reducdo da RVP (BRUM et al., 2004; FORJAZ et al., 2006).

Quando a PA é normal esses ajustes hemodindmicos provocam elevacdes
na PAS e mantém ou até reduzem a PAD, ja na presenca de HAS, sem
medicacgdo, ocorre aumento da PAS durante o exercicio maior que no individuo
normotenso e a PAD pode ndo mudar ou até mesmo aumentar, provavelmente
pela resposta vasodilatadora prejudicada (BENNET et al., 1984, FORJAZ et al.,
2006).

Fagard e Tipton (1994) sugerem que € necessario um prazo minimo de trés
semanas a trés meses para que seja observada, como resultado de treinamento
fisico, uma reducdo na PA. Na maior parte dos casos, os efeitos do treinamento
apareceriam apos 10 semanas e, apés 9 meses de treinamento, o exercicio ndo
seria capaz de induzir reducdes adicionais na PA. Porém, sabe-se que tanto uma
Unica sesséo de exercicio fisico, quanto o exercicio praticado de maneira regular,
desde que adequadamente planejados quanto a sua duracao e intensidade podem
ter um efeito hipotensor importante, em pacientes com HAS essencial (POLITO et
al., 2003; MEDIANO et al., 2005).

Considerando-se que a duragdo do exercicio fisico possa influenciar a HPE,
Forjaz e colaboradores (1998a), testaram a hipOtese de que o0 exercicio
submaximo mais prolongado provocaria queda pressoérica de maior magnitude e
duracdo que o exercicio mais curto. Os autores submeteram 10 individuos a duas
sessOes de exercicio (25 e 45min) no cicloergbmetro em 50% do VO, de pico.
Verificaram que a PAS diminuiu significantemente pds-exercicio e essa queda foi

maior e mais prolongada apés 45 minutos de exercicio, concluindo que o exercicio



41

fisico de maior duracdo provoca HPE maior e mais prolongada (FORJAZ et al.,
1998a).

A intensidade do exercicio exerce um papel na regulacdo das respostas
hemodinamicas, neurais e termorregulatérias durante o exercicio (FORJAZ et al.,
1998), no entanto, estudos realizados em cicloergbmetro indicam que a
intensidade nao € o fator determinante na HPE em individuos normotensos, sejam
homens ou mulheres (FORJAZ et al., 1998; NOVAIS et al., 2006; JONES et al.,
2007). No entanto, outros estudos tém demonstrado que a HPE exercicio é
dependente da intensidade em que o exercicio é realizado (FORJAZ et al., 2004).
Comparando intensidades de exercicio realizado em cicloergbmetro (sesséo a 60-
70% vs. sessao a 20% da FCr) observou-se HPE apenas ap0s sessao realizada a
60-70% da FCr, sugerindo que essa HPE estava associada a alteracdes de fluxo
cerebral em &reas do coértex insular, o que esta relacionado ao controle
autonémico da fungédo cardiovascular. Esses autores verificaram ainda que o
exercicio realizado a 20% da FCr néo resultou em nenhuma alterag&o significativa
da PA ou alteracdo de fluxo em é&reas do cérebro relacionadas ao controle
cardiovascular (WILLIANSON et al., 2004).

Ja no estudo de Goto e colaboradores (2003) o treinamento fisico de
diferentes intensidades (25%, 50% ou 75% do VO, max.) durante 12 semanas, nao
foi suficiente para provocar alteragdes na PA de adultos normotensos (GOTO et
al., 2003).

A HPE caracteriza-se pela reducdo da PA durante o periodo de
recuperacao, fazendo com que os valores pressoricos observados poés-exercicio
permanecam abaixo daqueles obtidos antes da atividade ou mesmo aqueles
medidos em um dia controle. Para que esse efeito hipotensor tenha importancia
clinica é necessério que ele tenha magnitude importante e perdure na maior parte
das 24 horas subsequentes a finalizacdo da atividade. Essa reducéo dos niveis de
repouso da PA é especialmente importante no tratamento da HAS de grau leve a
moderado e por meio da prética regular de exercicios € possivel que o paciente
hipertenso tenha um maior controle de sua PA (RONDON e BRUM, 2003).

Assim, a HPE tem sido demonstrada ap0s exercicios aerobios, sendo
atribuida, em normotensos, a redugédo no DC e na RVP (FORJAZ et al., 2006).
Também, o treinamento aerobio promove reducdes na PA durante o proprio

exercicio. Ou seja, a PA medida durante um exercicio de mesma intensidade
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absoluta € menor ap6s um periodo de treinamento aerobio (VAN HOOF et al.,
1989).

Embora grande parte dos estudos demonstre os efeitos benéficos dos
exercicios sobre a PA, aproximadamente 25% dos sujeitos tendem a néo
apresentar respostas ao treinamento aerobio. Parece que essas diferencas sédo
influenciadas por caracteristicas genéticas e polimorfismos ligados ao sistema
renina angiotensina (HAGBREG et al., 1999). Nesta perspectiva, reforca-se a idéia
de que o fendmeno da HPE € mais evidente em hipertensos (CORNELISSEN e
FAGARD, 2005).

Corroborando com estes resultados, um trabalho verificou que ao
implementar um programa de condicionamento fisico aerébico em 22 individuos
hiper-reatores ao teste ergométrico (TE), os niveis tensionais e os valores de FC,
quando estudados pela medida convencional e pela MAPA, ndo apresentaram
alteracdes estatisticamente significantes. Os autores questionam os beneficios do
exercicio fisico como medida isolada na reducédo das cifras pressoricas de 24h.
Entretanto, a atividade inotropica e cronotrépica, em cargas submaximas de
trabalho durante a realizagdo do TE, apresentaram reducdo significativa,
secundaria possivelmente a uma atenuacdo da atividade simpatica motivada pelo
treinamento (LIMA, HERKENHOFF e VASQUEZ, 1998).

2.4 Exercicio aerobio e hipertenséo arterial

O risco relativo de se tornar hipertenso € aproximadamente 50% maior em
pessoas com baixa capacidade fisica, quando comparadas as pessoas com alta
capacidade fisica (BLAIR et al., 1999). Assim, 0 exercicio tem sido colocado como
um elemento de inquestionavel importancia na prevencao do desenvolvimento da
HAS. Um estudo prospectivo envolvendo 13375 participantes mostrou que o tempo
de lazer ativo foi inversamente associado a mortalidade por todas as causas em
14,5 anos de seguimento. Entre os fatores de risco analisados esta a PAS a qual
mostrou uma tendéncia de reducédo a medida que aumentavam as horas de lazer
ativo (ANDERSEN et al., 2000).

De acordo com o VII JNC (CHOBANIAN, et al., 2003), a prética de
exercicios aerébios como uma caminhada leve (a0 menos 30 minutos por dia, 0

méaximo de dias na semana) pode reduzir a PAS em 4 a 9 mmHg. Em
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contrapartida um recente estudo que acompanhou 4631 homens hipertensos por
7,7 £ 5,4 anos mostrou que a aptidao fisica € o mais forte preditor de mortalidade
por todas as causas nesses sujeitos. O risco de mortalidade foi 13% menor para
cada aumento 1 equivalente metabdlico (MET) na capacidade de realizar
exercicios. Os hipertensos com baixa aptidao fisica (£ 5 MET) mostraram risco de
mortalidade 34% maior que os sujeitos com aptidao fisica entre 5,1 e 7 MET, 59%
maior que os sujeitos com aptidao fisica entre 7,1 e 10,0 MET e, 71% maior que 0s
hipertensos com alta aptidao fisica > 10,0 MET (KOKKINOS et al., 2009).

Ha evidéncias substanciais que sugerem que 0 exercicio tanto agudo
guanto cronico pode causar HPE (PASCATELLO et al., 2004). Porém séo
necessarias informacdes sobre as diferentes caracteristicas do exercicio para
evocar a maior e mais prolongada HPE (JONES, 2009).

Uma pesquisa investigou a resposta aguda (20 minutos) da PA poés-
exercicio em que individuos que completaram quatro ensaios experimentais. Uma
sessdo controle sem exercicio, uma sessao de 30 minutos a 70% VO, de pico,
outra de 30 minutos a 40% VO, de pico e, uma ultima sessdo a 40% VO, de pico
para um periodo que correspondeu a0 mesmo gasto energeético que a sessao mais
intensa (70% VO, de pico). Os resultados mostraram que uma sessao de exercicio
aerobio de alta intensidade e curta duracdo que tenha 0 mesmo gasto energético
total no desempenho que uma com menor intensidade e duragéo mais prolongada
pode provocar HPE semelhante (JONES et al., 2007).

Quanto aos efeitos crénicos do exercicio, ndo ha um consenso na literatura
sobre a exata magnitude ou a duracéo da reducdo da PA. Razbes potenciais para
essa gama de respostas pode ser resultado das diferencas metodolégicas
principalmente no que diz respeito a intensidade e/ou duragdo dos exercicios
selecionados (JONES, 2009). A metanalise mais recente sobre esse assunto
observou quedas médias de 3,0 e 24 mmHg para as PAS e PAD,
respectivamente, apds o treinamento aerobio. Cabe ressaltar que a redugéo foi
maior nos hipertensos (-6,9 e -4,9 mmHg) do que nos normotensos (-1,9 e -1,6
mmHg) (CORNELISSEN e FARGARD, 2005).

Hagberg e colaboradores (1989) relataram que hipertensos idosos,
conseguiram reduzir significativamente sua PA com trés meses de treinamento de
intensidade moderada, e reduziam ainda mais com um periodo adicional de seis
meses. Em uma revisao realizada por Hagberg et al. (2000), o exercicio aerébio
reduziu a PA em 75% hipertensos com redug¢des de 11 mmHg e 08 mmHg nas
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PAS e PAD respectivamente. Na metandlise realizada por Whelton et al. (2002)
foram analisados 54 estudos randomizados quanto a influéncia do exercicio
aerobio sobre a PA. Destes, 15 envolviam sujeitos hipertensos, mostrando uma
reducdo média de -4,94 mmHg e -3,73 mmHg de PAS e PAD respectivamente.

Um trabalho envolvendo pacientes com hipertensdo sistélica isolada
submetidos a oito semanas de treinamento aerobio (40 minutos, trés vezes por
semana, a uma intensidade de 65% FCr) sugere que o grande enrijecimento
arterial associado com a HAS é resistente a modificagbes de curto prazo atraves
do treinamento aerobio. Tal indiferenga ao treinamento pode estar associada com
a hipertrofia das células arteriais, a grande quantidade de colageno e aterosclerose
(FERRIER et al., 2001).

Outro estudo comparou o comportamento da PA em 40 hipertensos
divididos em dois grupos: controle (sem exercicio) e outro com exercicios de baixa
intensidade (40% FCr, trés vezes por semana, durante 12 semanas). Os
resultados mostraram que o exercicio fisico de baixa intensidade ja é suficiente
para provocar reducgdes tanto na PAS (11.1 + 9.4 mmHg) quanto na PAD (5.2 + 5.9
mm Hg) (HUA et al., 2009).

Existem poucos estudos em que os efeitos de diferentes intensidades de
exercicio foram comparados ao longo de um periodo de 24 horas em individuos
hipertensos (JONES et al, 2009). Seals e Reiling (1991) avaliaram o efeito do
treinamento fisico aerdbio de baixa intensidade (40%-50% da FCr) na PA de 24
horas em pacientes com hipertensdo diastdlica isolada, que n&do faziam uso de
medicacgédo. Verificaram que os valores de PA obtidos pela MAPA apos 6 meses de
treinamento fisico ndo apresentaram reducdes significativas. Porém, ao
completarem 12 meses de acompanhamento, o treinamento fisico diminuiu
significativamente os niveis de PAS por 24 horas, tanto no periodo diurno como
noturno.

Estudando o efeito do exercicio na reducdo dos niveis tensionais de 24
horas em hipertensos, Marceau et al. (1993), compararam a influéncia do
treinamento de baixa intensidade (50% do VO, max) com o de intensidade
moderada (70% VO, max). Observaram que ambas exerciam HPE de
aproximadamente 5 mmHg para niveis sistélicos e diastélicos de 24 h, entretanto,
o treino de baixa intensidade reduziu a PA, exclusivamente durante o dia, com
diminuicdo da carga pressorica de 66% para 49%. O exercicio de moderada

intensidade somente promoveu reducdo durante o periodo noturno e a carga
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pressérica noturna sofreu reducdo de 61% para 34%. Segundo os autores,
treinamento de leve a moderada intensidade reduzem os niveis de PA em 24 h,
porém, com diferentes perfis de curvas pressoricas.

Ainda através do MAPA de 24 horas, Wallace e colaboradores (1999),
observaram a magnitude e a duracdo da HPE, seguida de exercicio de 50 minutos
a 50% do VO, max, e durante um dia sem atividade, em 25 normotensos e 21
hipertensos. Somente para os hipertensos houve uma significante HPE da PAS de
7 mmHg e PAD de 4 mmHg. Outro estudo que realizou apenas uma sessao de
exercicios a 50 e outra a 75% do VO, max em hipertensos, concluiu que houve
uma diminuigdo maior da PAS e da PAD no exercicio a 75% do VO, max (QUINN,
2000).

Utilizando a MAPA um periodo de 22 horas apds uma sessdo aguda de
exercicio fisico, realizada na intensidade de 50% do VO, de pico, RONDON e
colaboradores (2002) demonstraram que os niveis de PAS e PAD de pacientes
hipertensos estavam diminuidos nas 22 horas apds a sessao, no periodo da vigilia
e no periodo de sono, quando comparados a um dia-controle, isto €, um dia em
gue os pacientes nao realizaram o exercicio fisico. Esses resultados demonstram,
portanto, que o exercicio fisico € uma importante conduta ndo-farmacologica no
controle da PA de pacientes hipertensos.

Pescatello e colaboradores (2004) compararam individuos hipertensos
submetidos a duas sessdes de exercicio aerdbio com duragdo de 30 minutos de
ciclismo, uma a 60% VO, max e outra a 40% VO, max. Foram encontradas PAS e
PAD 4 e 2 mmHg respectivamente menores a 60% VO, max ap0s 5 horas
(PESCATELLO et al., 2004a).

J& Pinto e colaboradores (2006) mostram que a HPE do treinamento fisico
sobre a PA de 24 horas adéqua-se, também, a pacientes hipertensos que fazem
uso de medicamentos. Os autores verificaram redugdes na PAS e PAD durante o
periodo diurno, apos 6 semanas de um programa de caminhada.

Ainda, tem sido sugerido que o exercicio realizado em intensidades
variadas, alternando-se entre 50% e 80% da FCr, resulta em valores pressoéricos
mais baixos durante 24h pds-exercicio em relacéo aos valores obtidos no exercicio
de intensidade constante, realizado a 60% da FCr, em hipertensos (CIOLAC et al.,
2004). Outro trabalho analisou os efeitos de duas sessfes de exercicios aerobios,
com duracdo de 45 minutos cada, realizados em esteira ergométrica por 11

individuos hipertensos, sendo uma com intensidade constante (60% FCr) e outra
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com intensidades variadas (aproximadamente dois minutos a 56% e um minuto a
75% FCr). Mesmo as duas sessoes resultando em HPE semelhante para PAS, o
exercicio continuo resultou em resultou em hipotensdo da PAD e redugdo mais
duradoura de PAM em relacdo ao exercicio de intensidades variadas (CUNHA et
al., 2006).

Um estudo mais recente envolvendo exercicios de intensidades alternadas
comparou o efeito da HPE em 52 hipertensos controlados divididos em dois
grupos. Um dos grupos realizou uma sessdo de exercicios aerébios com
intensidade constante (60% FCr) durante 40 minutos e, o outro grupo realizou uma
sessdo de exercicios com intensidades alternadas (2 minutos a 50% FCr e 1
minuto a 80% FCr). Ap0s a analise da PA de 24 horas pela MAPA, os
pesquisadores observaram reducdo semelhante na PAS (continuo -2,6 + 6,6
mmHg; alternado -2,8 = 6,5 mmHg), enquanto que a PAD reduziu
significativamente apenas no exercicio continuo (-2,3 + 4,6 mmHg). No periodo
noturno os valores da PA dentro dos limites considerados normais aumentaram
mais no grupo de intensidades alternadas (de 46 para 69%) que no grupo de
intensidade continua (de 62 para 69%) (CIOLAC et al., 2009). A hipétese é que o0s
diferentes tipos de exercicios influenciem a HPE por diferentes mecanismos nos
periodos de vigilia e sono, concordando com o estudo de Marceau e
colaboradores (1993).

Um estudo recente mostrou seis sujeitos normotensos submetidos a quatro
situacdes: Uma sessdo controle sem exercicio, uma sessao de 30 minutos a 70%
VO, de pico, outra de 30 minutos a 40% VO, de pico e, uma ultima sesséo a 40%
VO, de pico para um periodo que correspondeu ao mesmo gasto energético que a
sessdo mais intensa (70% VO, de pico). Os resultados mostraram que uma
sessdo de exercicio aer6bio de alta intensidade e curta duragdo que tenha o
mesmo gasto energético total no desempenho que uma com menor intensidade e
duracdo mais prolongada pode provocar reducdo na PA média durante o sono
(JONES et al., 2009).

Overton e colaboradores (1988), estudando ratos espontaneamente
hipertensos, observaram queda pressorica significantemente maior apods 40
minutos que apos 20 minutos de exercicio fisico na esteira. Concordando com o
estudo de Forjaz e colaboradores (1998) que estudando humanos hipertensos
concluiu que a duracdo do exercicio fisico continuo determina o grau de HPE.

Quando avaliados individuos com HAS moderada em sessfes de 10, 20, 40 e 80
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minutos de duragao a 75% da FCr, os resultados demonstraram que quanto maior
a duracdo da sessdo experimental, maior também a magnitude e duracdo da HPE
(MACH et al., 2005).

Recentemente, Guirdy e colaboradores (2006) comparado a PA pos
exercicio durante 24 horas observaram que o exercicio de curta duracdo (20
minutos) e moderada intensidade (40 a 60% VO, max) é suficiente para causar
HPE por até nove horas em hipertensos com sobrepeso. Porém os valores de PA
durante o periodo noturno ndo foram esclarecidos.

O exercicio aer6bio & uma estratégia importante na prevencgao e tratamento
da HAS. Porém o0s mecanismos responsaveis por esses ajustes benéficos
continuam obscuros. Parece que a resisténcia a insulina e a hiperinsulinemia
podem contribuir para patogénese da HAS, sendo também parametros passiveis
de reducgéo através do exercicio aerobio (WHELTON et al., 2002).

Forjaz et al. (2006) em sua revisdo sobre exercicio fisico e PA concluem
gue o treinamento aerobio reduz a PA em individuos hipertensos tanto em
repouso, quanto ambulatorial e de exercicio. Entretanto determinagdes genéticas
estabelecem a responsividade ao processo de hipotensdo. Todas as
consideracbes apresentadas justificam a prescricdo de exercicios aerébios como

parte inerente do tratamento ndo medicamentoso para hipertensos.

2.4.1 Possiveis riscos do exercicio para o paciente hipertenso

O risco morte subita durante o exercicio € muito baixa na populagéo geral:
estimativas variam entre 0 e 2 mortes por 100 000 horas de exercicio, embora o
risco m aumenta com a presenca de doencas cardiovasculares (FLETCHER et al.,
1996). Tem sido sugerido que a HAS aumenta o risco de morte subita ou isquemia
do miocérdio induzida pelo exercicio. Por outro lado, o exercicio regular protege
contra a morte subita ou outros cardiovasculares eventos (PUDDEY e COX, 1995).
Em geral parece que os beneficios do exercicio regular excedem os riscos, mesmo
em pacientes com doencas cardiovasculares (FLETCHER et al., 1996; BAAK,
1998).

Pacientes com HAS s&o geralmente desencorajados a praticar exercicios
de alta intensidade devido ao excessivo aumento da PA que pode acompanhar tais
exercicios. No entanto, um aumento riscos associados aos exercicios de alta

intensidade em individuos hipertensos néo foi documentada (BAAK, 1998).
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2.5 Qualidade de vida do paciente hipertenso

Conjugar uma situacao cronica como a HAS com a QV tem sido um desafio
para os profissionais da saude (SILVA et al., 2005). A QV vem despertando
interesse dos pesquisadores das diversas areas da saude em todo mundo. Em
pesquisa realizada através da busca eletrbnica na base de dados
MEDLINE/PUBMED, utilizando o descritor quality of life , mostrou o crescnte
namero de artigos encontrados com o passar dos anos. Entre 1970 e 1980 foram
encontrados 573 artigos e entre 2001 e 2006 esse numero aumentou para 27 931
artigos sobre o tema (MAGNABOSCO, 2007).

Muitos motivos justificam o interesse da pesquisa sobre QV em doencas
cronicas, entre eles estdo o conhecimento do impacto da doenca sobre as
atividades diérias, obtencdo de informacdes que permitam a comparacdo de
diferentes tratamentos e melhorar cuidados e reabilitacdo (TAYLOR, 1999).

A QV é um conceito subjetivo que sofre influéncia de inimeros fatores. A
limitacdo do conceito de qualidade de vida relacionada a saude (QVRS) procura
limitar o estudo dos fatores mais diretamente ligados a condigéo fisica, psiquica e
social do individuo (SCHUTZ et al., 2008). Dentre as terapias ndo-farmacologicas
indicadas no controle e tratamento da HAS a QV ainda € pouco estudada, existem
poucas pesquisas sobre o impacto de diferentes formas de tratamento sobre a QV
de pacientes hipertensos (SCHUTZ et al., 2008).

A maioria dos estudos sobre QV esta no formato de ensaios clinicos para o
desenvolvimento de medicamentos individuais, priorizando o controle da PA de
uma maneira a minimizar os efeitos adversos (ROCA-CUSACH et al., 2003). Esse
€ um dos pontos chave no tratamento da HAS, ja que os efeitos adversos
causados pelos farmacos podem provocar consequéncias desfavoraveis a QV
tanto nas manifestagcbes soméaticas quanto no estado emocional (BATTERSBY et
al., 1995; ROCA-CUSACH et al., 2003).

O trabalho de Lawrence e colaboradores verificou que a mudanca na QV
estava associada mais ao numero de medicamentos ingeridos do que as classes
farmacoldgicas usadas (LAWRENCE et al., 1996). Na pesquisa de Youssef e
colaboradores, pacientes que possuiam complicacbes advindas da HAS
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apresentaram baixa QV, entretanto, o nimero de medicamentos prescritos e as
doses diarias ndo mostraram ter influéncia na QV (YOUSSEF et al., 2005).

No estudo Syst-Eur Trial, foram observados escores de QVRS piores
conforme aumentava o tempo de diagnostico de HAS e presenca de co-
morbidades (FLECHER et al., 1998). Jé& outro estudo que avaliou 1539 pacientes
hipertensos, verificou que os fatores clinicos independentes obesidade, lesédo em
orgaos-alvo e numero de drogas anti-hipertensivas representaram 37,1% da
variancia na qualidade de vida geral (KLOCEK e KAWECKA, 2003).

Dados da literatura atual propdem que a principal causa do escasso
controle da PA na populacéo é a falta de aderéncia ao tratamento por parte dos
pacientes. O que sugere a necessidade de um olhar atento por parte dos
profissionais da salde para que a selecdo terapéutica seja adequada e bem
tolerada pelos pacientes, uma vez que um dos fatores independentes que
influenciam neste cumprimento terapéutico € a adaptacdo amedicacdo (YOUSSEF
et al., 2005). Entretanto, avangos importantes mostram maior tolerabilidade clinica
de novos medicamentos, assim, tem sido deslocada atengcdo para um conceito
mais subjetivo, a QVRS, como medida que influencia o resultado do tratamento
(ROCA-CUSACH et al., 2003).

Um estudo comparativo para avaliar se ha ou néo diferencas na QV de
hipertensos e normotensos foi realizado agrupando 90 pares desses dois grupos,
de forma que as caracteristicas de idade, sexo, etnia e local de atendimento
fossem semelhantes. O grupo de hipertensos mostrou um prejuizo na QV quando
comparado ao grupo de normotensos. Apresentaram um menor status de saude,
maior incidéncia de faltas ao trabalho, mais relatos de sintomatologia e prejuizo no
bem-estar psicologico. Esse prejuizo na QV pode ser resultante da prépria doenca,
dos efeitos adversos da terapia medicamentosa ou decorrentes do proprio
diagnéstico, que tende provocar uma espécie de rotulagem ou estigma para o
paciente (BATTERSBY et al., 1995).

Um estudo avaliando a QV em hipertensos por meio de questionéario
genérico (SF-36) aponta a percepcdo das manifestacdes somaticas com escores
inferiores ao estado mental. Os autores acreditam que estes achados podem ter
sido influenciados pela idade média dos sujeitos (60,3 = 10,4 anos)
(CAVALCANTE et al., 2007). Outro trabalho também utilizando o SF-36 verificou
que a QVRS de 131 hipertensos apresentou comprometimento tanto nas

manifestacdes soméaticas quanto no estado mental (BRITO et al., 2008).
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Parece que a QVRS tende a apresentar melhores resultados em individuos
jovens e homens, principalmente no fator emocional, demonstrando que este tipo
de populacédo tolera mais as doencas crbnicas sem se tornar emocionalmente
afetado. O maior nivel educacional e o emprego estavel, bem como ter unido
conjugal estavel também tem associacdo com uma melhor QV (YOUSSEF et al.,
2005; MELCHIORS, 2008).

Compreende-se que o0s problemas do cotidiano somados as outras
intercorréncias que surgem como decorréncia da doenca cronica, necessitam ser
considerado como aspectos que refletem a interacdo e a adaptacéo do individuo a
doenca e ao meio. As intervengBes por meio de exercicios fisicos, além dos
beneficios fisioloégicos que permitem melhor controle sobre a HAS, proporcionam
maior integracdo social. O fato de integrar grupos, possuir maior acesso as
informacbes e melhor educacdo sobre a doencga, pode explicar a melhor
percepcdo de QVRS dos pacientes (CADE, 2001).

Bardage e Isacson (2001) concluem que na HAS, doenca frequentemente
assintomética, a percep¢do do individuo sobre a QV torna-se muito importante.
Isso porque as recomendacdes do VII JNC e da V Diretriz Brasileira de HAS
definem bem as normatizac¢des para resultados clinicos em HAS, mas ndo definem
padronizacdo quanto aos resultados humanisticos como a QV (CHOBANIAN et
al., 2003; V DIRETRIZ HAS, 2006).

Os instrumentos para medir a QV sdo Uteis para transformar medidas
subjetivas em dados objetivos que possam ser quantificados e analisados, sendo
importantes para verificar o impacto das intervengbes em saude na QVRS
(SCHULZ et al., 2008). Ha varios instrumentos que buscam a avaliagdo da QV,
alguns disponiveis e validados como o SF36 (GONCALVES et al., 2006), Mac New
QLMI (BENETTI et al., 2001) e WHOQOL-100 (WHOQOL GROUP, 1995). Porém,
sdo instrumentos genéricos e nao especificos para a populacéo de hipertensos. O
método de avaliacdo da QV pelo questionario MINICHAL, validado recentemente
no Brasil, engloba a qualidade de vida relacionada a saude (QVRS), que avalia
fatores mais diretamente ligados a condicao fisica, psiquica e social do hipertenso,
correspondendo a uma tentativa de avaliar mais especificamente os principais
fatores ligados a HAS que podem influenciar a sensacao de bem-estar do paciente
(SCHUTZ et al., 2008).

A falta de padronizacdo de medidas dificulta a comparacédo de resultados
de diferentes estudos, bem como a de resultados da pratica clinica. Assim, a
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medida da QV em pacientes com HAS, a partir do MINICHAL, corresponde a uma
tentativa de medir os principais fatores ligados a HAS que podem influenciar a
sensacao de bem-estar do individuo (SCHULZ et al., 2008).



52

3 METODOS

Neste capitulo foram abordados os métodos do estudo que compreendem a
caracterizacdo da pesquisa, sujeitos do estudo, instrumentos da pesquisa,
procedimentos de coleta de dados e andlise dos dados através do delineamento

estatistico.

3.1 Caracterizacdo da pesquisa

Esta pesquisa caracteriza-se por ser do tipo experimental com
delineamento pré-experimental (THOMAS e NELSON, 2002). Trata-se de um
estudo de intervencdo em que foi manipulado um fator terapéutico de exposicao
(programa de exercicios aerobios) que visou provocar uma modificacao intencional

no quadro de HAS dos individuos.

3.2 Sujeitos do estudo

A amostra foi do tipo intencional ndo-probabilistica, onde participaram do
estudo 32 individuos de ambos os sexos com HAS controlada e clinicamente
diagnosticada segundo as V Diretrizes Brasileiras de Hipertenséo (2006).

A triagem dos pacientes seguiu algumas etapas até a fase de treinamento
fisico. Primeiramente foram contatados os postos de saude préximos ao ICSC dos
quais dois demonstraram pronto interesse em fazer parte do projeto. Apos
exposicdo do trabalho os enfermeiros responsaveis de cada posto de saude
(Rocado e Central de Séao José) ficaram encarregados do agendamento das
consultas com o médico assistente do programa e entrevista com o profissional de
educacao fisica. Em contrapartida as pesquisadoras se comprometeram em
atender todos os pacientes hipertensos encaminhados, mesmo que estes nao
atendessem os critérios de inclusdo para a pesquisa, além de realizar palestras
educativas nas respectivas comunidades.

Durante o ano de 2007 foram atendidos 92 sujeitos dos quais 73 se

enquadravam no perfil para a fase seguinte do projeto. Ainda, destes, 61 referiram
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interesse em participar do treinamento fisico. Todos os 92 pacientes realizaram
consulta médica e retorno (quantos necessarios em cada caso), e entrevista para
coleta de informagdes e sobre habitos saudaveis, avaliagdo antropometria (IMC,
RCQ) e preenchimento de questionario sobre QV em cada visita ao ICSC.

O projeto foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa com Seres Humanos
da Universidade do Estado de Santa Catarina sob a referéncia: 134/2007 (anexos |
e 1), conforme as Diretrizes e Normas Regulamentadoras de Pesquisa envolvendo
Seres Humanos do Conselho Nacional de Saude (Resolucédo 196/96).

ApoGs a aprovacao, os voluntarios foram convidados a participar da fase de
exercicios, informados e esclarecidos sobre o0s objetivos e procedimentos
experimentais a que foram submetidos. Aqueles que aceitaram participar da
pesquisa assinaram o termo de consentimento Livre e Esclarecido anexo Ill.

Por fim, participaram da fase de intervencdo 32 randomicamente em trés
grupos: um grupo controle, em que 0s sujeitos ndo foram submetidos a nenhum
tipo de exercicio fisico (GC) com 10 pacientes, um grupo que foi submetido ao
treinamento aerdbio com intensidade moderada (MI) com 12 pacientes e um grupo
gue foi submetido ao treinamento aerobio com alta intensidade (Al) também com

12 pacientes. As caracteristicas dos sujeitos sdo apresentadas na tabela 1:



Tabela 1: Caracterizacdo dos sujeitos divididos nos grupos de estudo:

GC MI Al
Idade — anos 47,9 11,1 48,3+7,5 49,1+6,2
Tempo de 7,318,2 10,6+6,6 5,2+4.,5
diagnéstico - anos
Co-morbidades
DM 3 1 0
Obesidade 3 2 2
Dislipidemia 5 5 5
DAC 1 0 0
Escolaridade
Fundamental inc. 1 0 1
Fundamental comp. 3 4 3
Médio inc. 2 1 0
Médio comp. 3 3 2
Superior inc. 1 0 1
Superior comp. 0 1 3

DM: diabetes melitus; DAC: doenca arterial coronariana; Fundamental inc.: ensino fundamental
incompleto; Fundamental comp.: ensino fundamental completo; Médio inc.: ensino médio

incompleto; Médio comp.: ensino médio completo; Superior inc.: ensino superior incompleto;

Superior comp.: ensino superior completo.

As variaveis antropométricas estdo apresentadas na tabela 2. A tabela 3

apresenta os valores de referéncia para estes parametros e o percentual (%)

de sujeitos classificados de acordo com a referéncia.



55

Tabela 2: Variaveis antropométricas dos sujeitos divididos por grupos de estudo.

GC MI Al

MC (kg)
IMC (kg.m )

CA (cm)

Homens Mulheres Homens Mulheres Homens Mulheres
n=3 n=7 n=5 n=7 n=7 n=5
93,6+2,6 67,2t7,5 95,2499 77,8410,8 75,6%32,1 68,849,1

35,5+4 34457 33,545,5 35,746,1 30,1+11,1 34,7+4,7

107,2+4,4 93,3+15,7 104,3+9,2 102,7+11,3 98,4+13,4 93+9,5

MC: massa corporal; IMC: indice de massa corporal; CA: circunferéncia abdominal.

Tabela 3: Valores de referéncia para variaveis morfolégicas e numero observado.

Referéncia n observado
GC Ml Al
n=10 n=12 n=12
> 25:sobrepeso 7 3 2
IMC (kg.m ) > 30: obesidade 3 9 10
Homens >90 3 5 7
CA (cm) Mulheres >80 6 7 5

A tabela 4 apresenta as variaveis do TE utilizado para calcular a FC de

treino dos sujeitos de Ml e Al.
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Tabela 4: Varidveis do teste ergométrico dos sujeitos divididos por grupo de

estudo.
GC MI Al

FCpré (bpm) 75,9+14,3 83,6+15,5 77,9+16,4
FCméx (bpm) 158,8+17,3 165+17,1 158,8+16,4
PASmax (mmHg) 195+16,5 196,7+23,1 204,2+33,6
PADmax (mmHg) 98+9,2 95+7,7 95,4+16,6
FCrec (bpm) 97,7+16,6 104,8+25,3 104,6+19
PASrec (mmHg) 151,5+1,7 155,4+24,5 156,2+17,5
PADrec (mmHg) 8318,2 82,1+6,6 81,2+12,1
TET (min) 07:07+01:41 07:30+£01:37 08:00+01:27

FCpré: FC pré-teste; FCmax.. FC maxima no teste; PASmax.. PAS maxima no teste;
PADmax.: PAD maxima no teste; FCrec.: FC aos quatro minutos de recuperacgdo; PASrec.:
PAS aos quatro minutos de recuperacdo; PADrec.: PAD aos quatro minutos de recuperacao;

TET: tempo de teste ergométrico.

Os sujeitos do estudo mantiveram a mesma terapia medicamentosa durante
todo experimento. A classe de medicamentos prescrita com mais freqiiéncia para
os pacientes foi a dos diuréticos, seguida pelos inibidores da enzima conversora
da angiotensina, antagonistas dos receptores AT1, betabloqueadores e
bloqueadores dos canais de célcio respectivamente. As classes dos

medicamentos utilizados sao ilustradas na tabela 5:

Tabela 5: Classes de medicamentos utilizados pelos sujeitos do estudo.

BB Diuréticos IECA BCa Ant. AT1
GC 2 6 5 1 1
Ml 3 6 4 2 3
Al 2 5 2 1 6

BB:betabloqueadores; IECA: enzima conversora da angiotensina: BCa: blogqueadores dos

canais de calcio; Ant. AT1: antagonista dos receptores AT1.
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Ainda, 13 sujeitos utilizavam mais que uma classe de medicamentos
concomitantemente que sao apresentadas na tabela 6. A combinagdo mais
utiizada foi de diurético com inibidores da enzima conversora da

angiotensina,usada por sete pacientes.

Tabela 6: Numero de classes de medicamentos utilizados pelos sujeitos do estudo.

N° de anti-hipertensivos GC Mi Al
1 6 5

2

3 2 3

3.2.1 Critérios de inclusao e exclusao

* Os critérios de inclusdo foram: diagnostico médico de HAS; ndo estar
participando de nenhum tipo de atividade fisica regular a pelo menos seis meses;
encaminhamento médico para programa de exercicios fisicos; aceitar participar da
pesquisa por meio da assinatura do Termo de Consentimento Livre Esclarecido.

* Os critérios de exclusao foram: por motivos relacionados ao quadro clinico
apresentado pelos pacientes como historico de infarto do miocardio h4 menos de
dois anos e angina instavel; portadores de insuficiéncia cardiaca, diabete melito
descompensada, doenca pulmonar obstrutiva crdnica; historia de tabagismo no
altimo ano; individuos que possuam problemas musculo-articulares e metabdlicos

que impossibilitem ou contra-indiquem a realizacdo de exercicios fisicos.

3.3 Instrumentos de medida

Teste de Esforco

Antes o programa de treinamento 0s sujeitos realizaram um teste de
esforco em esteira ergométrica com sistema computadorizado ErgoPC 13 da
Micromed (Brasilia, Brasil). Foi utilizado o protocolo de Ellestad, classificado como
de cargas multiplas e escalonado, indicado para provas diagnosticas e de
avaliacdo funcional, com o objetivo de prescricdo de exercicios aerobios. Este
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protocolo € composto por seis estagios, iniciando com uma velocidade de 1,7
milhas por hora e inclinacdo de 10% com duracdo de trés minutos, com posterior
incremento de carga na ordem de dois METs por estagio, até finalizar com
velocidade de 6,0 milhas por hora e 15% de inclinagdo (ELLESTAD et al., 1969).

Monitorizacdo Ambulatorial da Pressao Arterial (MAPA)

O aparelho foi programado para medir a PA a cada 15 minutos durante a
vigilia e a cada 20 minutos durante o sono durante as 24 horas. O exame foi
considerado adequado quando pelo menos 90% das medidas fossem
consideradas validas (IV DIRETRIZ MAPA, 2005), caso contrario 0 exame era
refeito.

Ao colocar o aparelho no membro superior ndo dominante, se recomendou
gue o sujeito mantivesse suas atividades habituais durante o exame. Os dados
foram armazenados e analisados em um software especifico do equipamento, com
gréficos disponiveis, tendéncia, correlacdo, histograma, analise do ritmo
circadiano, andlise do indice dados no formato tabular e resumo do relatorio (IV
DIRETRIZ MAPA, 2005).

Foram analisadas as cargas pressoricas e as médias da PA e dos
descensos sistdlico e diastolico durante o sono. Os valores considerados normais
para a MAPA foram os seguintes:

— PA na vigilia inferior a 135 x 85 mmHg;

— PA no sono inferior a 120 x 75 mmHg;

— cargas pressoricas inferiores a 30%;

— média da PAS nas 24 horas inferior a 130 mmHg;

— média da PAD nas 24 horas inferior a 80 mmHg (OLIVEIRA et al., 2007);
— descenso sistolico e diastdlico durante o sono: presente (210%), ausente
(2 0) e atenuado (> 0 e < 10%) (IV DIRETRIZ MAPA, 2005).

Determinacao da freqiéncia cardiaca de treino

A FCr foi calculada subtraindo-se a FC de repouso da FC maxima obtida
ao final do teste de esforco realizado em esteira ergométrica. Deste valor

obtido (FCr) foi calculado o percentual de entre 60 e 65% e 80 e 85%, que
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foram somados a frequéncia cardiaca de repouso como segue: FCr = FCmax —

FC repouso. FCalvo = (FCr x %) + FCrepouso
Medida de PA nas sessdes de exercicios

Os pacientes tiveram a PA aferida através do método auscultatério,
executada por examinador Unico e experiente. Foi utilizado esfigmomandmetro de
coluna de mercurio (Tycos®) devidamente calibrado e estetoscopio (Tycos®). A
PA foi aferida antes do inicio da sessédo sentados, em repouso de no minimo cinco
minutos, durante a realizagdo dos exercicios (ha metade do tempo de exercicio de
cada sujeito) ao final da sessédo, sentados, depois de ho minimo cinco minutos de

recuperacao.
Monitorizardo da Frequéncia Cardiaca nas sessfes de exercicios

Para a mensuracdo da FC foi utilizado o cardiofrequencimetro da marca
Polar® com registro da FC realizado a cada 5 segundos em todas as sessfes de

exercicios.
Quantificacédo do gasto caldrico

O célculo do gasto caldrico foi estimado segundo o Compendio de atividades
fisicas validado para o Brasil por Farinatti (2003) construido originalmente por
Ainsworth et al. (1993).

Onde, o custo energético de uma atividade pode ser expresso em kcal x kg™ x
h”, kcal x h. Para determinar o gasto calérico de uma atividade, deve-se medir o
dispéndio relativo ao repouso (ou seja, a TMR), multiplicando-o pelo valor em
equivalentes metabdlicos (MET) sugerido pelo Compéndio. Uma vez que a TMR é
proxima de 1 kcal x kg (peso corporal)® x h™, o custo energético pode ser
estabelecido em termos de mudltiplos seus. Multiplicando-se o peso corporal pelo
valor do MET e considerando a duragdo da atividade, é possivel estimar o gasto
caldrico (GC) especifico de um individuo cujo peso € conhecido (FARINATTI,
2003).

Assim, foi realizada uma sessao experimental no grupo de Ml para verificar

gual a intensidade do exercicio era necessaria apara atingir a FC de treino de cada



60

sujeito. A partir disso verificou-se no compendio qual nimero de MET que
correspondia ou se assemelhava a atividade realizada, obtendo assim o célculo do
gasto energético do grupo de MI. Para determinacdo do tempo de exercicio do
grupo de Al, também foi realizada uma sesséo experimental para determinacdo da
intensidade necessaria para alcancar a FC de treino. Em seguida utilizando-se o
gasto calérico médio do grupo de MI (187,78 kcal) foi calculado o tempo de
atividade de cada sujeito através da mesma férmula. O nimero de METSs, gasto

energético e tempo de exercicio de cada sujeito estdo ilustrados na tabela 7.

Tabela 7: METSs, tempo de exercicio e GC de cada sujeito dos grupos Ml e Al.

Moderada Intensidade Alta Intensidade
Sujeito MET Tempo GC MET Tempo GC
(ml/kg-min)  (min)  (kcal) | (ml/kg-min) (min) (kcal)
1 3,3 40 185,1 8 23 187,78
2 3 40 163,3 4,5 32 187,78
3 3,3 40 159,6 8 17 187,78
4 4 40 277,4 7 17 187,78
5 4 40 187,4 8 18 187,78
6 3 40 161,2 7 22 187,78
7 3 40 209,8 7 20 187,78
8 4 40 220,9 6 26 187,78
9 3 40 182,5 6 31 187,78
10 3 40 154,8 8 16 187,78
11 4 40 157,1 4,5 36 187,78
12 3,3 40 193,8 7 17 187,78
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Qualidade de vida do paciente hipertenso

Para mensurar a percepcao subjetiva da qualidade de vida relacionada a
saude em pacientes com HAS foi utilizado o Mini-Questionario de Qualidade de
Vida em Hipertensdo Arterial — MINICHAL-Brasil (anexolV). Este questionario &
composto por 17 itens e dois dominios. As respostas dos dominios estédo
distribuidas em uma escala de frequéncia do tipo Likert e tem quatro opc¢bes de
respostas de 0 (N&o, absolutamente) a 3 (Sim, muito). Nesta escala, quanto mais
proximo de O estiver o resultado melhor a qualidade de vida. O dominio estado
mental é composto por 9 questdes com pontuacdo méxima de 27 pontos. O
dominio manifestagcdes somaticas contém 7 questdes e tem pontuacdo maxima de
21 pontos. O paciente deve responder as questdes fazendo referéncia aos ultimos
sete dias. A questdo 17, que avalia a percepcao geral de saude do paciente, é
pontuada na mesma escala Likert, porém ndo se inclui em nenhum dos dois
dominios (SCHUTZ, 2006).

3.4 Tratamento experimental

O programa teve uma duracdo de oito semanas onde foram realizadas trés
sessdes semanais, em dias alternados. Os exercicios fisicos foram realizados na
Clinica Cardiosport (Florianopolis, SC), ou no ICSC (Séao José, SC), de acordo
com a disponibilidade de cada sujeito.

GC: Grupo controle
N&o realizou exercicios fisicos apenas tratamento clinico e avaliacdes

iniciais e finais.

MI: Treinamento aerébio de intensidade moderada e longa duracao
Aquecimento: trés minutos de caminhada em baixa intensidade (40% FCr);
Exercicio aerobio, caminhada em esteira ergométrica;
Intensidade: moderada ha uma FC correspondente a 65 a 70% da FCr
(NEGRAO e BARRETO, 2005);
Duracao: 40 minutos;

Frequéncia: trés vezes por semana em dias alternados;
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- Alongamento e relaxamento: 10 minutos.

Al: Treinamento aerdbio de alta intensidade e curta duracao
- Aquecimento: trés minutos de caminhada em baixa intensidade (40% FCr);
. Exercicio aerébio, caminhada e/ou corrida em esteira ergométrica;
- Intensidade: FC correspondente a 80 a 85% da FCr
. Duracao: de acordo com o gasto energético correspondente aos pacientes
do grupo de M,
- Frequéncia: trés vezes por semana em dias alternados;

- Alongamento e relaxamento: 10 minutos.

O programa de exercicios foi sempre realizado no mesmo horario.

3.5 Coleta de dados

A coleta de dados inicial foi dividida em:

1) Os individuos realizaram coletas referentes as varidveis antropométricas e
responderam questionério especifico de QV;

2) O teste ergométrico foi feito com agendamento prévio individual. Os individuos
gue nunca haviam realizado TE realizaram uma sessdo de experiéncia para o
teste e dois dias apos realizaram o TE para prescricdo de exercicios;

3) Antes do inicio do programa e apés a ultima sessdo os sujeitos realizaram o
exame de MAPA para que fossem gravados os possiveis efeitos do programa de
exercicios sobre a PA;

4%) Oito semanas de treinamento fisico;

52) Questionario de QV e medidas antropométricas foram realizados cerca de 24 a
48 horas apo6s o término da ultima sesséo de EF;

Os avaliados foram aconselhados a néo realizar atividades vigorosas e nem
ingerir bebidas alcodlicas ou cafeinadas, nas 24 horas anteriores as avaliacdes de
teste de esfor¢co e medidas antropométricas.

Os dados obtidos foram sigilosamente arquivados junto ao laboratério de
fisiologia da UDESC e a segurangca e confidencialidade dos mesmos sao

garantidas pelos responsaveis pelo experimento.
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3.7 Tratamento estatistico

Para analise e interpretacdo dos dados utilizou-se 0s seguintes
Softwares: Microsoft Excel v. 2007; SPSS v.16.0 e StatSoft — STATISTICA v.
8.0.. Para verificar a normalidade dos dados foi utilizado o teste de Shapiro
Wilk.

Para verificar os efeitos do periodo de intervencdo no GC, Ml e Al, foi
utilizada estatistica descritiva com determinacdo da meédia e desvio padréo das
variaveis e para comparar os efeitos desse periodo pré e pos-intervencdo em
cada grupo e também entre eles pds-intervencdo foi utilizada ANOVA para
medidas repetidas e o Post Hock Fischer LSD — Identificar aonde ocorrem os
efeitos de interacéao.

Todos os testes estatisticos aplicados nesse estudo utilizaram um

intervalo de confianga de 95% (p < 0,05).

3.8 Limita¢des do estudo

. Por se tratar de um estudo envolvendo pacientes com a HAS j4 instalada, os
mesmos se mantiveram sob terapia medicamentosa, fato que pode interferir
nos resultados.

. O curto periodo de treinamento de dois meses, que foi relativamente curto e,
pode-se especular que os resultados poderiam ser extrapolados com a
continuidade do programa.

. O numero pequeno de sujeitos da amostra limita a inferéncia dos resultados.



4 RESULTADOS

Neste capitulo sdo apresentados os resultados de acordo com o0s objetivos
especificos. As informacfes aqui presentes estdo relacionadas ao pré-teste, ao

pos-teste e interacao entre essas duas etapas.

4.1 Comportamento da pressao arterial

D Partindo do principio que os 32 sujeitos que completaram o estudo séo
hipertensos controlados por meio de medicacdo e que, mantiveram as mesmas
drogas anti-hipertensiva durante todo o estudo, as variaveis da PA (PAS, PAD e
PAM) apresentaram valores semelhantes no GC, Ml e Al previamente ao periodo
de intervencao tanto durante a vigilia quanto durante o sono. As médias da PAS e
da PAD durante a vigilia com a MAPA pré e p0s intervencdo nos trés grupos estao

apresentadas na tabela 8.

Tabela 8: Média e desvio padrdo da PAS, PAD e PAM durante a vigilia pré e pés-

intervencgao.
C (n=10) MI (n=12) Al (n=12)
PAS 130,216,6 139,4%13,7 136,612,8
Pré PAD 77,5473 81,8+10,9 83,2482
PAM 95,07+6,3 101,2+10,3 101,3+9,4
PAS 130+6,7 132,3+8,4* 126,5+13,5*
Pos PAD 73,847,2 73,449 2% 70,049,2*
PAM 92,5+,6,6 93+7,8* 89,4+10*

*diferenga significativa (p<0,05) em relagdo ao pré-teste.

Conforme a analise da tabela 7 os resultados mostraram PAS, PAD e PAM
durante a vigilia ndo apresentam diferenca significativa no pré-teste nos trés
grupos. Passado o periodo de oito semanas de intervengéo, ocorreu a segunda
avaliacao ou pos-teste. Os resultados mostraram ser improvavel que as diferencas

entre as avaliagcdes tenham se originado somente em virtude do erro amostral.



Durante a vigilia houve diferenca significativa na PAS em relacdo ao pre-
teste em MI (p=0,02) e Al (p=0,02). Na PAD também foi possivel observar
diferencas significativas em relacdo ao pré e pés-teste em Ml (p=0,009) e em Al
(p=0,0003), assim como na PAM onde houve reducdo em relacdo ao pré e pos-
teste em MI (p=0,001) e em Al (p=0,00008). Nao houve diferencas significativas

entre os grupos durante a vigilia em nenhuma variavel.

Os valores obtidos da média da PAS, PAD e PAM durante o sono com a

MAPA pré e pos intervencédo estdo apresentados na tabela 9.

Tabela 9: Média e desvio padrdo da PAS, PAD e PAM durante o sono pré e pos-

intervencao.
C (n=10) MI (n=12) Al (n=12)
PAS 1134115 110,049,6 117,1415.1
Pré PAD 69,4483 70,3+10,1 71,2+11,6
PAM 84,1+8,2 86,949,5 86,5+12,6
PAS 108,949,9 110,1+6,4* 107,6+15,1*
Pos PAD 72,7486 65,56,2 6310,6+*
PAM 84,8+7,7 80,445,1 77,9+11

*diferenca significativa (p<0,05) em relagédo ao pré-teste;
* diferenca significativa (p<0,05) entre os GC e Al no pés-teste.

A analise da tabela 9 mostra que durante o sono a PAS apresenta diferenca
significativa em relacédo ao pré-teste em Ml (p=0,002) e Al (p=0,003), mas nédo ha
diferenca estatistica entre os grupos. Na PAD foi possivel observar diferencas
significativas durante o sono em relacdo ao pré e pos-teste apenas em Al
(p=0,001). Foi encontrada diferenca significativa entre GC e Al no poés-teste
(p=0,01). A PAM mostrou diferencas significativas em relacdo ao pré e pés-teste
em Ml (p=0,008) e em Al (p=0,0005), sendo que ndo foram constatadas diferencas
significativas entre os grupos durante o sono.

Quando considerado o periodo total de 24 horas, em relacdo a PAS o fator
avaliagéo foi o efeito principal - pré e pos-teste (F, 62y = 27,106; p < 0,001). Na
PAD o fator avaliagéo - pré e pos-teste (F(1, 62) = 30,118; p < 0,001) e a interagéo



entre o fator avaliagdo e grupo (Fp, e2) = 7,7337; p < 0,001) foram os efeitos
principais. Na PAM o Fator Avaliacéo - pré e pos-teste (Fq, 62) = 36,748; p < 0,001)
foi o principal efeito.

4.2 Carga pressorica sistolica e diastolica

A tabela 10 expde os resultados das médias das cargas pressoricas em

ambos os grupos durante a vigilia.

Tabela 10: Média e desvio padrdo da CpS e CpD durante a vigilia pré e pos

intervencgao.
C (n=10) MI (n=12) Al (n=12)
CpS 32+19 35,1+23,5 37,7216
Pré CpD 27,2199 22,8+19,8 29,2+13,9
CpS 31,1+16,2 24,7+21,2 16,2+19,8*
Pos CpD 28+17,3 26,1+24.3 13,3+17,4*

*diferenca significativa (p<0,05) em relacédo ao pré-teste.

Foram consideradas aceitaveis tanto a CpS quanto a CpD inferiores a 30%
(OLIVEIRA et al, 2007). A CpS do grupo Al reduziu para valores aceitaveis apos a
intervencdo. No periodo pré-intervengcdo os trés grupo apresentaram CpS acima
dos valores aceitaveis, no pés-intervengcdo apenas o GC se manteve com cargas
acima dos 30%, sendo que Al foi o grupo que mais reduziu a CpS. A CpD, que ja
era inferior ao aceitavel pré-intervencdo nos trés grupos, e pos-intervencao reduziu
apenas em Al.

Houve diferenga significativa na CpS e CpD durante a vigilia em relagéo ao
pré e pos-teste apenas em Al (p=0,002 e p= 0,02 respectivamente). Ndo foram
observadas diferencas significativas entre os grupos.

A tabela 11 exple os resultados das médias das cargas pressoéricas em

ambos os grupos durante o sono.



Tabela 11: Média e desvio padrao da CpS e CpD durante o sono pré e pos-

intervencgao.
C (n=10) MI (n=12) Al (n=12)
CpS 28+22,9 38,8+28,6 32,2431,2
Pré CpD 37+22,3 33,6+25,9 27,2426,6
CpS 30,2+34,2 30,6+24,2 9,6+16,4* *¥
POS  cpD 28,0+28,8 22 6+13,9 8,115 5% *

*diferenca significativa (p<0,05) em relacédo ao pré-teste;
* diferenca significativa (p<0,05) entre os GC e Al no pés-teste.
¥ diferenca significativa (p<0,05) entre os Ml e Al no pés-teste.

A CpS durante o sono foi menor que os 30% aceitaveis somente no GC
sendo que o MI apresentou a Cps mais elevada pré-intervengdo durante o sono.
Apos o periodo de tratamento o Unico grupo com CpS aceitavel foi o Al. Ja a CpD
pré-intervencdo ficou acima dos 30% no CG e no MI, reduzindo para valores
aceitaveis nos trés grupos poés-intervencdo, sendo que a reducdo foi mais
acentuada no grupo de Al.

A analise da tabela 11 mostra que durante o sono a CpS apresenta
diferenca significativa em relacdo ao pré-teste em Al (p=0,001). Foi encontrada
diferenca significativa pés-intervengéo entre GC e Al (p=0,046) e entre Ml e Al
(p=0,033), o que significa que o grupo de Al foi mais eficaz m relacdo ao Ml e GC
em relagéo a Cps durante o sono.

Na CpD durante o sono foi possivel observar diferencas significativas
durante em relagdo ao pré e poés-teste também apenas em Al (p=0,005). Foi
encontrada diferenca significativa entre GC e Al no pés-teste (p=0,022).

Quando considerado o periodo total de 24 horas, em relagcdo a CpS o fator
avaliagdo - pré e pos-teste (F(1, 62 = 12,531; p < 0,001) e o a interacéo entre o fator
avaliagcdo e o fator grupo (Fp, 62) = 5,0677; p < 0,001) foram responsaveis pelos
principais efeitos, conforme ilustrado na figura 2. Na CpD o fator avaliacéo - pré e
pos-teste (F, 62) = 8,7797; p < 0,001) foi o efeito principal.
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Figura 2: CpS pré e pos-intervencédo em CG, Ml e Al.

4.3 Descenso noturno sistélico e diastélico

Conforme as orientacfes da IV Diretriz brasileira da MAPA (2005), o DNS e
DND devem ser classificados como: presente (210%), ausente (< 0) e atenuado (>
0 e < 10%). Conforme anélise da tabela 12, os sujeitos do GC, MI e Al mostraram
DNS e DNS presente no pré o no pés-intervengao.

A tabela 12 mostra ainda que o DNS néo apresenta diferencas significativas
entre o pré e poés-teste no GC, Ml e Al. Porém o DNS teve forte tendéncia de
reducdo em Ml (p=0,06).

Também néo houve diferenca estatistica entre os grupos pdés-intervencao,

apenas uma tendéncia de significancia de Al em relacdo ao CG (p=0,07) no DNS.



Tabela 12: Média e desvio padréo do DNS e DND pré e pés-intervengao.

C (n=10) MI (n=12) Al (n=12)
~ DNS 11,2443 12,346,8 15,747,3
e DND 12,845,7 12,349,7 17,748,5
DNS 14+6,6 17+4,8 1948,2
P baD 15,846 19,348,8 22498

*diferenca significativa (p<0,05) em relacédo ao pré-teste;
* diferenca significativa (p<0,05) entre os GC e Al no pés-teste.
¥ diferenca significativa (p<0,05) entre os Ml e Al no pés-teste.

4.4 Qualidade de vida do paciente hipertenso

Os resultados da avaliagdo da QVRS no dominio estado mental estdo
dispostos na tabela 13. Lembrando que na avaliacdo da QVRS feita pelo
MINICHAL Brasil quanto maiores os escores pior a QV, pode-se observar que 0s
trés grupos tiveram tendéncia de melhora apés as oito semanas de intervencao.
Porém, houve diferenca significativa pré e poés-intervengdo somente no Al (p=

0,01). Entre os grupos houve diferenca estatistica entre Al e Ml (p= 0,03).

Tabela 13: Escores de qualidade de vida relacionada a saude no dominio estado

mental.
C (n=10) Ml (n=12) Al (n=12)
Pré 7,145,1 9,4+4,2 6,7+3,6
Pés 5,8+3,7 7,7£2,8 4,422 5% F

*diferenga significativa (p<0,05) em relagdo ao pré-teste;
¥ diferenca significativa (p<0,05) entre os Ml e Al no pés-teste.

A avaliacdo da QVRS no dominio manifestagcbes somaticas é apresentada
na tabela 14. Assim como nas manifestacfes somaticas, o GC, Ml e Al tiveram
tendéncia de melhora pés-intervengédo. Porém, houve diferenca significativa pré e
pés-intervengcdo somente no Al (p= 0,01). Nao houve diferenca estatistica entre os

grupos.



Tabela 14: Escores de qualidade de vida relacionada a saude no dominio

manifestacbes sométicas.

C (n=10) Ml (n=12) Al (n=12)
Pré 4,1+3,9 5,8+3,5 5,6+3,6
Pés 2,9+4,2 4,5+28 3,4+2,6*

*diferenga significativa (p<0,05) em relagdo ao pré-teste.

A questdo 17, que avalia a percep¢do geral de saude do paciente nao foi
analisada neste estudo por ser considerada de carater ambiguo e haver méa

interpretacdo nas alternativas de resposta.



5 DISCUSSAQO

O presente estudo analisou os efeitos de diferentes protocolos de
treinamento fisico aerdbio, em hipertensos controlados. Neste capitulo séo

discutidos os resultados de acordo com os objetivos especificos.

5.1 Comportamento da presséo arterial

Apés as oito semanas de intervengdo 0s grupos que realizaram exercicio
fisico (MI e Al) obtiveram redugfes significativas nas variaveis da PA em relacéo
ao periodo pré-intervencdo, poréem o GC se manteve com valores semelhantes,
durante a vigilia. Visto que os exercicios fisicos aerobios sdo os classicamente
reconhecidos como benéficos na reducdo da PA, varios estudos observaram
diminuicdo da PA apos o treinamento aerobio em pacientes hipertensos (SEALS e
RELING, 1991; MARCEAU et al, 1993; ZANETTINI et al 1997; NAMI et al, 2000,
FORJAZ et al, 2006).

Concordando com os resultados obtidos neste trabalho, a metanalise mais
recente sobre esse assunto observou quedas médias de 6,9 e 4,9 mmHg para as
pressdes arteriais sistolica e diastélica, respectivamente, em hipertensos apés o
treinamento aerdbio. Cabe ressaltar que a reducao foi maior nos hipertensos que
nos normotensos (-1,9 e -1,6 mmHg) (CORNELISSEN e FARGARD, 2005).

Durante a vigilia os resultados deste estudo ndo mostraram diferencas
significativas entre Ml e Al poés-intervencdo. O que indica que o treinamento
aerobio de alta intensidade e curta duracdo age de maneira similar sobre a PA em
relacdo ao treinamento de moderada intensidade e duracdo mais prolongada
guando analisado apenas o periodo de vigilia dos pacientes. O fato de que as
duas intensidades de exercicio promovem reducfes semelhantes da PA contrapde
os resultados de outras pesquisas.

Estudos mostram que exercicios com altas intensidades ndo séo
necessarios para reducbes na PA e diminuicdo nas taxas de mortalidade e
morbidade. Parece que exercicios de baixa intensidade seriam tdo ou mais
eficazes na atenuagcdo da PA que os de alta intensidade (MOEIRA et al., 1999;
FARGARD, 2001). Utilizando a MAPA um periodo de 22 horas ap0s uma sessao



aguda de exercicio fisico, realizada na intensidade de 50% do VO, de pico,
RONDON e colaboradores (2002) demonstraram que os niveis de PAS e PAD de
pacientes hipertensos estavam diminuidos nas 22 horas ap0s a sessdo, no
periodo da vigilia e no periodo de sono, quando comparados a um dia-controle,
isto €, um dia em que os pacientes nao realizaram o exercicio fisico.

Outro estudo comparou o comportamento da PA em 40 hipertensos
divididos em dois grupos: controle (sem exercicio) e outro com exercicios de baixa
intensidade (40% FCr, trés vezes por semana, durante 12 semanas). Os
resultados mostraram que o exercicio fisico de baixa intensidade ja é suficiente
para provocar reducgdes tanto na PAS (11.1 + 9.4 mmHg) quanto na PAD (5.2 + 5.9
mm Hg) (HUA et al., 2009).

Em contrapartida, concordando com os achados deste trabalho, jA em 1987
Hagberg e colaboradores verificaram as modificacdes na PA apds uma sessédo de
exercicios fisicos a 50% VO, max e apdés uma sessao a 70% do VO, max em
hipertensos idosos. A PAS foi significativamente menor durante a recuperacdo das
duas intensidades de exercicio, devido principalmente a uma queda no DC, mas a
PAD foi inalterada (HAGBERG et al., 1987).

Da mesma forma, um estudo analisou o efeito agudo do exercicio fisico de
diferentes intensidades em individuos normotensos jovens. A analise da PA pelo
método auscutatorio verificou que o exercicio fisico agudo de diferentes
intensidades (30, 50 e 80% da VO, de pico) promovia HPE semelhantes nos 90
minutos de recuperacao propostos (FORJAZ et al.,1998).

Um trabalho comparou o comportamento da PA em 40 hipertensos
divididos em dois grupos: controle (sem exercicio) e outro com exercicios de baixa
intensidade (40% FCr, trés vezes por semana, durante 12 semanas). Os
resultados mostraram que o exercicio fisico de baixa intensidade ja é suficiente
para provocar reducgdes tanto na PAS (11.1 + 9.4 mmHg) quanto na PAD (5.2 + 5.9
mm Hg) (HUA et al., 2009).

Estudando o efeito do exercicio na reducdo dos niveis tensionais de 24
horas em hipertensos, Marceau et al. (1993), compararam a influéncia do
treinamento de baixa intensidade (50% do VO, max) com o de intensidade
moderada (70% VO, max). Observaram que ambas exerciam HPE de
aproximadamente 5 mmHg para niveis sistélicos e diastélicos de 24 h, entretanto,
o treino de baixa intensidade reduziu a PA, exclusivamente durante a vigilia, e o de

moderada intensidade durante o sono. J4 no presente trabalho houve reducgéo
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significativa da PAS e PAD durante a vigilia no grupo de Al, j& durante o sono
apenas a PAS teve reducao expressiva no grupo de Ml.

Pescatello e colaboradores (2004) compararam individuos hipertensos
submetidos a duas sessdes de exercicio aerobio com duragdo de 30 minutos de
ciclismo, uma a 60% VO, méax e outra a 40% VO, max. Foram encontradas PAS e
PAD 4 e 2 mmHg respectivamente menores a 60% VO, max ap0s 5 horas
(PESCATELLO et al., 2004a).

Outro estudo que realizou apenas uma sessao de exercicios a 50 e outra a
75% do VO, max em hipertensos, concluiu que houve uma diminuicdo maior da
PAS (4 e 9 mmHg, respectivamente) e da PAD (5 e 7 mmHg, respectivamente).
Ainda no mesmo estudo o efeito hipotensor foi mais prolongado (13 horas a PAS e
11 horas a PAD) no exercicio mais intenso quando comparado aos exercicios de
menor intensidade (4 horas a PAS e a PAD) (QUINN, 2000). Quanto ao efeito
cronico, Seal e Reiling (1991) analisaram a PA pela MAPA em hipertensos, apos
treinamento fisico moderado de seis meses (3-4 vezes por semana, 30 minutos,
40-50% da FCr), mostrou uma tendéncia de reducédo da PAS (137+ 3 para 134+3
mmHg). O aumento na intensidade dos exercicios dos hipertensos indicou que
exercicios de baixa intensidade tém apenas um pequeno efeito na PA de 24 horas
desses individuos. Os autores sugerem que o incremento da intensidade foi o fator
determinante de um subsequente efeito hipotensor do exercicio.

Por outro lado, um estudo envolvendo modelo animal mostrou que a
eficacia do treinamento fisico em reduzir a PA era dependente da intensidade de
exercicio realizado nas sessdes de treinamento (VERAS-SILVA, 1997). Somente o
treinamento fisico realizado em intensidade leve a moderada, correspondente a
55% do VO, de pico, atenuou a PA de ratos com HAS severa quando comparados
a ratos sedentarios e treinados em 85% do VO, de pico. O mecanismo
hemodinamico envolvido na atenuacdo da HAS nesses animais foi a redugéo do
DC associada a bradicardia de repouso e redugédo do tdnus simpatico cardiaco
(VERAS-SILVA et al., 1997).

Um recente estudo que acompanhou 4631 homens hipertensos mais de
seta anos e mostrou que a aptidao fisica € o mais forte preditor de mortalidade por
todas as causas nesses sujeitos. O risco de mortalidade foi 13% menor para cada
aumento 1 equivalente metabdlico (MET) na capacidade de realizar exercicios. Os
hipertensos com baixa aptiddo fisica (€ 5 MET) mostraram risco de mortalidade
34% maior que 0s sujeitos com aptidao fisica entre 5,1 e 7 MET, 59% maior que 0s
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sujeitos com aptidéo fisica entre 7,1 e 10,0 MET e, 71% maior que os hipertensos
com alta aptidao fisica > 10,0 MET (KOKKINOS et al., 2009). Assim, se apenas a
intensidade de exercicio fosse levada em conta no presente estudo, excluindo-se o
fator duracdo, os sujeitos do grupo de Al potencialmente teriam o risco de
mortalidade reduzido.

Neste trabalho procurou-se padronizar o tempo das sessdes de exercicio
fisico de acordo com o GC dos sujeitos. Assim o grupo de MI teve a duracdo da
sessao fixa para todos os sujeitos. Porém o grupo de Al teve o tempo de sessao
relativo ao correspondente do GC do grupo de MI. Tal procedimento foi
responsavel pela variacdo expressiva do tempo de exercicio dos sujeitos do grupo
de Al, visto que alguns sujeitos chegaram a fazer praticamente o dobro de tempo
de exercicio que outros do mesmo grupo. Seguindo este desenho, os resultados
mostraram que a PAS, PAD e PAM durante a vigilia, a PAS durante o sono, a CPS
durante a vigilia, o DNS e o DND tivessem comportamentos estatisticamente
semelhantes nos grupos de Ml e Al.

Resultados similares foram encontrados numa pesquisa que investigou a
resposta aguda (20 minutos) da PA pos-exercicio em que individuos normotensos
que completaram quatro ensaios experimentais. Uma sessao controle sem
exercicio, uma sessdo de 30 minutos a 70% VO, de pico, outra de 30 minutos a
40% VO, de pico e, uma ultima sesséao a 40% VO, de pico para um periodo que
correspondeu ao mesmo gasto energético que a sessao mais intensa (70% VO, de
pico). Os resultados mostraram que uma sessao de exercicio aerobio de alta
intensidade e curta duracdo que tenha o mesmo gasto energético total no
desempenho que uma com menor intensidade e duracdo mais prolongada pode
provocar HPE semelhante (JONES et al., 2007).

Outro trabalho do mesmo grupo e com o mesmo designer do anterior,
porém agora investigando hipertensos Os resultados mostraram que uma sessao
de exercicio aerdbio de alta intensidade e curta duracdo que tenha 0 mesmo gasto
energeético total no desempenho que uma com menor intensidade e duragdo mais
prolongada pode provocar reducdo na PA média durante o sono (JONES et al.,
2009).

Tal variacdo levanta questdes que ainda n&do estdo totalmente
elucidadas na literatura. A duragdo da sessdo de exercicio fisico tem sido
sugerida como um dos fatores que influencia a HPE. Estudos apontam para o

fato de que exercicios mais prolongados possuem efeitos hipotensores maiores
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e mais duradouros (BRUM et al., 2004). No homem normotenso, resultados
observados por Forjaz et al. (1998a), em que uma sessao de exercicio com
duracéo de 45 minutos provocou queda da PA maior e mais duradoura quando
comparada a sesséo de exercicio realizada por um periodo de 25 minutos, com
a mesma intensidade de exercicio.

Quando avaliados individuos com HAS moderada em sessfes de 10, 20, 40
e 80 minutos de duragao a 75% da FCr, os resultados demonstraram que quanto
maior a duracdo da sesséo experimental, maior também a magnitude e duracéo da
HPE (MACH et al., 2005). Porém devido a grande diversidade metodologica
entre os trabalhos, principalmente no que diz respeito a relacéo intensidade vs
duracédo dos exercicios, essa analise ainda precisa ser aprofundada.

Outro ponto questionavel € o tempo de duragcédo do treinamento, que foi de
oito semanas. Fagard e Tipton (1994) sugerem que € necessario um prazo minimo
de trés semanas a trés meses para que seja observada, como resultado de
treinamento fisico, uma reducdo na PA. Na maior parte dos casos, os efeitos do
treinamento apareceriam apos 10 semanas e, apds nove meses de treinamento, o
exercicio ndo seria capaz de induzir reduc¢des adicionais na PA. Ja Hagberg e
colaboradores (1989), relataram que hipertensos idosos, que conseguiram reduzir
significativamente sua PA com trés meses de treinamento de intensidade
moderada, a reduziam ainda mais com um periodo adicional de 6 meses. Um
periodo maior de acompanhamento seria necessario para verificar se o presente
modelo de prescricAo do exercicio levaria a resultados que corroborassem a
opinido de Fagard e Tipton (1994).

Voltando ao estudo de Seals e Reiling (1991), os autores ndo observaram
gqueda significativa da PA de 24 horas apo0s seis meses de treinamento fisico.
Porém quando os mesmos pacientes foram analisados por seis meses adicionais
(com médias de 3.6+0.2 dias por semana, 50+2 minutos, 57 +3% da FC de
reserva), observou-se uma queda significativa da PAS principalmente durante o
dia (137+ 4 para 131+3 mmHg). Assim, € possivel que seja necessario um
periodo maior de treinamento fisico para que se observe efeito hipotensor na PA
de 24 horas (FORJAZ et al, 2006).



13

Durante o sono os grupos que realizaram exercicio fisico (Ml e Al)
obtiveram reducdes significativas da PAS, a PAD ficou reduzida apenas no Al em
relacdo ao periodo pré-intervencdo, poréem o GC ndo obteve modificacbes
expressivas durante o sono. Somente a PAD do grupo de Al mostrou diferenca
significativa durante o sono em relacdo ao de MI apdés o periodo de
intervencdo. Essa analise sugere que o exercicio fisico de alta intensidade,
mesmo com uma duracdo reduzida, provoca HPE mais significativas durante o
sono.

No O estudo de Jones e colaboradores (2009) mostrou que a PAM teve
queda significativa durante o sono quando o foi realizado o exercicio de alta
intensidade (70% do VO,max.) em relacdo ao de moderada intensidade (40%
do VO,max.). Tal resultado mostra um efeito positivo da intensidade de
exercicio no controle da HAS. Contrapondo esse resultado, um trabalho que
avaliou pacientes de meia-idade e idosos com MAPA, apds seis semanas de
caminhada, verificou reducdes da PA durante a vigilia, e nenhuma mudanca
durante o sono (PINTO et al., 2006).

O exercicio fisico é capaz de provocar reduc¢des na PA logo momentos
subsequientes a sua realizacdo. Porém o tempo de duracdo desse efeito
hipotensor ainda é controverso (FORJAZ et al, 1998). Utilizando a MAPA um
periodo de 22 horas ap0s uma sessdo aguda de exercicio fisico, realizada na
intensidade de 50% do VO, de pico, RONDON e colaboradores (2002)
demonstraram que os niveis de PAS e PAD de pacientes hipertensos estavam
diminuidos nas 22 horas, no periodo da vigilia e no periodo de sono, quando
comparados a um dia-controle, isto €, um dia em que o0s pacientes nao realizaram
o exercicio fisico.

A utilizacdo da carga pressorica, porcentagem de medidas acima dos
valores de referéncia, suporta varias criticas. Uma das mais consistentes € o
fato de que o mesmo valor de cargas pressoricas pode significar diferentes
comportamentos estimados pelas médias de pressdao. Mesmo havendo uma
relacéo direta entre valores de cargas, especialmente acima de 50%, e lesdes
em orgaos-alvo, ha a tendéncia, nas mais recentes diretrizes para utilizacdo da
MAPA, de ndo se considerarem na interpretacéo clinica os valores de cargas
pressoricas (IV DIRETRIZ MAPA, 2005). Entretanto neste estudo os valores de
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carga pressorica foram utilizados com o intuito de ilustrar de maneira mais
simplificada possiveis HPE.

No presente trabalho, durante a vigilia, foi encontrada diferenga estatistica
na CPS apos o periodo de treinamento somente no grupo de Al. Durante o sono a
CPS e CPD do grupo de Al ndo apenas reduziu significativamente em delagcéo ao
grupo de MI, como também reduziu seus valores bem abaixo os 30%
estabelecidos. Nos grupos de Ml e GC n&o houve modifica¢des significativas. O
que sugere que o treinamento de Al promova em efeito protetor aumentado
durante o periodo de sono, reduzindo as chances de desenvolver lesGes em
orgao-alvo.

Estudando o efeito do exercicio na reducdo dos niveis tensionais de 24
horas em hipertensos, Marceau et al. (1993), compararam a influéncia do
treinamento de baixa intensidade (50% do VO, max) com o de intensidade
moderada (70% VO, max). Observaram que o treino de baixa intensidade reduziu
a PA, exclusivamente durante o dia, com diminui¢cdo da carga pressoérica de 66%
para 49%. O exercicio de moderada intensidade somente promoveu reducdo
durante o periodo noturno e a carga pressorica noturna sofreu reducdo de 61%
para 34%. Segundo os autores, treinamento de leve a moderada intensidade
reduzem os niveis de PA em 24 h, porém, com diferentes perfis de curvas
pressoricas.

A anasile da PA pela MAPA em individuos hiper-reatores ao TE mostrou
que em relagdo ao sujeitos com resposta normal ao TE, os hiper-reatores
apresentaram CPS (7%) e CPD (9%) mais elevadas. O que mostra que individuos
potencialmente hipertensos ja apresentam uma resposta vasodilatadora
prejudicada durante o sono, devido a hiperreatividade simpatica e disfuncéo
endotelial (OLIVEIRA et al.,, 2007). Assim, pode-se supor que segundo 0s
resultados do presente estudo, o treinamento de Al seria capaz de influenciar
fatores ligados a modulacdo simpética e disfuncdo endotelial mais
expressivamente que o treinamento em M.

Um estudo mais recente envolvendo exercicios de intensidades alternadas
comparou o efeito da HPE em 52 hipertensos controlados divididos em dois
grupos. Um dos grupos realizou uma sessdo de exercicios aerébios com
intensidade constante (60% FCr) durante 40 minutos e, 0 outro grupo realizou uma
sessdo de exercicios com intensidades alternadas (2 minutos a 50% FCr e 1
minuto a 80% FCr). Ap0s a analise da PA de 24 horas pela MAPA, os
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pesquisadores observaram reducdo semelhante na PAS (continuo -2,6 + 6,6
mmHg; alternado -2,8 = 6,5 mmHg), enquanto que a PAD reduziu
significativamente apenas no exercicio continuo (-2,3 + 4,6 mmHg). No periodo
noturno os valores da PA dentro dos limites considerados normais aumentaram
mais no grupo de intensidades alternadas (13%) que no grupo de intensidade
continua (7%) (CIOLAC et al.,, 2009). A hipotese é que os diferentes tipos de
exercicios influenciem a HPE por diferentes mecanismos nos periodos de vigilia e
sono, concordando com o estudo de Marceau e colaboradores (1993).

O descenso noturno da presséao sistolica e diastolica, caracterizado pela
queda da PA durante o sono em relacdo ao periodo de vigilia é considerado
presente quando a diferenca entre os periodos é superior a 10% (IV DIRETIZ
MAPA, 2005). Em hipertensos, o descenso inferior a 10% relaciona-se a pior
prognostico cardiovascular (MEYERS, HAYNES e RABKIN, 1999).

A queda noturna da PA é dada pela maior atividade parassimpética do
sistema nervoso, relativa ao repouso noturno. A auséncia desse padrdo tem sido
atribuida a fatores como velhice, disfungéo cognitiva, diabete melito, obesidade,
disfuncdo endotelial, altos niveis de marcadores de inflamacédo, hipertrofia
ventricular esquerda, insuficiéncia renal (LUNA, 2009).

Neste trabalho ndo foi possivel identificar diferencas significativas do
DNS e DND pré e poés-intervencdo nem entre os grupos estudados. Porém
tanto o GC quanto MI e Al apresentaram descenso noturno superior a 10%
tanto para o DNS quanto para o DND. A inversdo do comportamento fisiolégico
da presséao vigilia—sono ou auséncia de descenso podem estar relacionadas a
ao disturbio do sono provocado pelo exame, controle inadequado da presséo
em pacientes tratados, em algumas situagbes, de hipertensdo secundaria,
apnéia do sono, disautonomia e uso de algumas drogas, como a ciclosporina
(IV DIRETRIZ MAPA, 2005).

A analise de 32 hipertensos ap0s um periodo de trés meses de
exercicios aerébios moderados (65% FCr) mostrou pela MAPA que apés o
treinamento os individuos “ndo dippes” pré-intervencdo ndo mostraram
qualquer alteracdo no DNS e DSD. Confirmando a controvérsia sobre o efeito
do exercicio aerobio visto que somente pacientes “dippers” parecem obter um
efeito benéfico do descenso noturno, possivelmente através de uma reducao

do tbnus simpatico. Esses achados sugerem que hipertensos “ndo dippers”
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seriam influenciados por fatores endogenos ou exdgenos que poderiam
interferir sobre o equilibrio adrenérgico-vagal que modula o sincronismo da PA
durante as 24 horas (NAMI et al., 2000).

Em contrapartida o estudo de Jones e colaboradores (2009), mostraram
que em hipertensos submetidos duas sessdes agudas de exercicios com
intensidades diferentes 0 DNS (23% vs 16%) e o DND (32% vs 21%) foram
superiores ap0s o exercicio de alta intensidade em relacdo ao exercicio de
moderada intensidade. Os autores afirmam que a intensidade de exercicio
pode ser responsavel em partes pela queda noturna da PA ou até mesmo
restauracdo do descenso noturno em individuos “néo dippers”.

Embora a redugéo da PA clinica pelo treinamento fisico aerébio ja esteja
bem demonstrada, o efeito desse treinamento sobre a PA de 24 horas, avaliada
pela MAPA ainda ndo esta totalmente determinado. Alguns autores (SEALS e
RELING, 1991; MARCEAU et al, 1993; ZANETTINI et al 1997; NAMI et al, 2000)
verificaram reducdo da PA de 24 horas, enquanto outros ndo observaram
nenhuma influéncia (BURSZTYN et al, 1993).

Mesmo os resultados na literatura convergindo no sentido de que o
treinamento fisico reduz a PA, cabe ressaltar que aproximadamente 25% dos
pacientes ndo apresentam essa resposta com o0 treinamento aerdbio. Alguns
autores sugerem que a resposta diferenciada € influenciada por caracteristicas
genéticas, e polimorfismos ligados ao sistema renina-angiotensina parecem
exercer um papel importante (HAGBREG et al, 1999).

Mesmo nao sendo alvo deste estudo, pode-se especular a participagcéao de
dois efeitos que seriam mediadores da reducdo da PA pés-exercicio: a resposta
aguda de vasodilatacdo do exercicio, que se realizado de maneira regular
instalaria um estado permanente deste comportamento e ainda o fato de que a
pratica continua do exercicio fisico reduz a FC resultando em queda da PA via
reducdo do DC, fenbmenos estes mediados pela atividade simpatica (FORJAZ,
2006).

Dentre os mecanismos reguladores da PA, tanto o DC como a RVP, ou
ambos, poderiam estar envolvidos na HPE observada nos pacientes hipertensos
(LATERZA et al., 2007). Outro mecanismo responsavel por essa vasodilatacéo é a
reducdo da atividade nervosa simpética, que pode ser medida de forma direta pela

técnica da microneurografia (BRUM et al, 2004). Entretanto, esses mecanismos
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parecem diferir de acordo com o tipo de exercicio empregado, método de

treinamento (intensidade e duracao) e a populagao estudada.

5.2 Qualidade de vida do paciente hipertenso

A andlise da QVRS nesta pesquisa apoiou-se na perspectiva da QV como
um conceito subjetivo que sofre influéncia de iniumeros fatores mesmo em
individuos saudaveis. Sendo assim a hipotese de que sujeitos portadores de
doencas crénicas como a HAS tenham sua QV prejudicada ndo deve ser refutada.
Dentre as terapias nao-farmacolégicas indicadas no controle e tratamento da HAS
a QV ainda é pouco estudada, existem poucas pesquisas sobre o impacto de
diferentes formas de tratamento sobre a QV de pacientes hipertensos (SCHUTZ et
al., 2008).

Os escores de QVRS no dominio estado mental mostraram que o0s
pacientes submetidos ao treinamento de Al melhoraram significativamente em
relacdo ao periodo pé intervencdo, enquanto que os grupos de Ml e GC nao
demonstraram redugdes expressivas. Ainda, pos-intervencgao foi possivel encontrar
diferencas melhora na QVRS no grupo de Al em relacdo ao de MI. Assim como o
exercicio de Al parece exercer influencia positiva sobre as varidveis da PA,
principalmente durante o sono, parece também repercutir positivamente sobre a
condi¢do psiquica e social dos pacientes hipertensos.

A maioria dos estudos sobre QV esta no formato de ensaios clinicos para o
desenvolvimento de medicamentos individuais, priorizando o controle da PA de
uma maneira a minimizar os efeitos adversos (ROCA-CUSACH et al., 2003). Esse
€ um dos pontos chave no tratamento da HAS, ja que os efeitos adversos
causados pelos farmacos podem provocar consequéncias desfavoraveis a QV
tanto nas manifestacbes somaticas quanto no estado emocional (BATTERSBY et
al., 1995; ROCA-CUSACH et al., 2003).

Partindo deste ponto, mesmo ndo sendo feitas comparacfes estatisticas é
possivel perceber pela andlise das tabelas 12 e 13 que a QVRS no dominio estado
mental apresenta piores escores em relagcdo as manifestagcbes somaéticas, tanto
pré quanto pos-intervencdo nos trés grupos estudados. Entretanto, um estudo que
analisou a QV de hipertensos pelo SF-36, observou-se uma QVRS pior no dominio

fisico que no mental. O autor afirma que uma explicacdo para isso pode ser 0s
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efeitos colaterais dos medicamentos. Ainda o0 mesmo estudo mostrou que 73% dos
avaliados ndo praticavam qualquer tipo de exercicio fisico (MGNABOSCO, 2007).

Reis e Glashan (2001) estudando a percepcao da gravidade da doenca e a
QV em hipertensos, revelaram que na visdo do hipertenso a sua doenga nao é
considerada grave e sua QV é boa. Dados da literatura atual propbéem que a
principal causa do escasso controle da PA na populagéo € a falta de aderéncia ao
tratamento por parte dos pacientes. O que sugere a necessidade de um olhar
atento por parte dos profissionais da salude para que a selecéo terapéutica seja
adequada e bem tolerada pelos pacientes, uma vez que um dos fatores
independentes que influenciam neste cumprimento terapéutico € a adaptacédo a
medicacdo (YOUSSEF et al., 2005). Entretanto, avancos importantes mostram
maior tolerabilidade clinica de novos medicamentos, assim, tem sido deslocada
atencao para um conceito mais subjetivo, a QVRS, como medida que influencia o
resultado do tratamento (ROCA-CUSACH et al., 2003).

Um estudo comparativo para avaliar se ha ou nao diferencas na QV de
hipertensos e normotensos foi realizado agrupando 90 pares desses dois grupos,
de forma que as caracteristicas de idade, sexo, etnia e local de atendimento
fossem semelhantes. O grupo de hipertensos mostrou um prejuizo na QV quando
comparado ao grupo de normotensos. Apresentaram um menor status de saude,
maior incidéncia de faltas ao trabalho, mais relatos de sintomatologia e prejuizo no
bem-estar psicologico. Esse prejuizo na QV pode ser resultante da prépria doenca,
dos efeitos adversos da terapia medicamentosa ou decorrentes do proprio
diagnéstico, que tende provocar uma espécie de rotulagem ou estigma para o
paciente (BATTERSBY et al., 1995).

Um estudo avaliando a QV em hipertensos por meio de questionério
genérico (SF-36) aponta a percepcdo das manifestacdes somaticas com escores
inferiores ao estado mental. Os autores acreditam que estes achados podem ter
sido influenciados pela idade média dos sujeitos (60,3 = 10,4 anos)
(CAVALCANTE et al., 2007). Outro trabalho também utilizando o SF-36 verificou
que a QVRS de 131 hipertensos apresentou comprometimento tanto nas
manifestacbes soméaticas quanto no estado mental (BRITO et al., 2008).

Parece que a QVRS tende a apresentar melhores resultados em individuos
jovens e homens, principalmente no fator emocional, demonstrando que este tipo
de populacédo tolera mais as doencas crbnicas sem se tornar emocionalmente

afetado. O maior nivel educacional e o emprego estavel, bem como ter unido
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conjugal estavel também tem associacdo com uma melhor QV (YOUSSEF et al.,
2005; MELCHIORS, 2008).

Compreende-se que os problemas do cotidiano somados as outras
intercorréncias que surgem como decorréncia da doenca cronica, necessitam ser
considerado como aspectos que refletem a interacéo e a adaptacéo do individuo a
doenca e ao meio. As intervencdes por meio de exercicios fisicos, além dos
beneficios fisiologicos que permitem melhor controle sobre a HAS, proporcionam
maior integracdo social. O fato de integrar grupos, possuir maior acesso as
informacbes e melhor educacdo sobre a doenca, pode explicar a melhor
percepcdo de QVRS dos pacientes (CADE, 2001).

Em doencas assintomaticas como a HAS, a QV é um dos fatores
importantes a serem levados em consideracao tanto pela area médica quanto pela
social, porém, tem despertado pouco interesse entre os profissionais de saude
(SOMMERS e GREENBERG, 1989). Visto que as recomendacdes do VII INC e da
V Diretrizes de HAS definem bem as normatizacdes para resultados clinicos em
HAS, mas ndo definem padroniza¢do quanto aos resultados humanisticos como a
QV sodio (CHOBANIAN et al., 2003; V DIRETRIZ HAS, 2006).

Os instrumentos para medir a QV séo Uteis para transformar medidas
subjetivas em dados objetivos que possam ser quantificados e analisados, sendo
importantes para verificar o impacto das intervengbes em saude na QVRS
(SCHULZ et al., 2008).

A falta de padronizacdo de medidas dificulta a comparacdo de resultados
de diferentes estudos, bem como a de resultados da pratica clinica. Assim, a
medida da QV em pacientes com HAS, a partir do MINICHAL, corresponde a uma
tentativa de medir os principais fatores ligados a HAS que podem influenciar a
sensacao de bem-estar do individuo (SCHULZ et al., 2008).

Entretanto em nosso estudo encontramos dificuldades na aplicagdo do
guestionario. A questdo 17, “vocé acha que sua hipertenséo e o tratamento dessa
tem afetado sua qualidade de vida?” O termo “afetado” gerou muitas ddvidas nos
sujeitos do estudo, visto uma interpretagcdo ambigua. Outro fator de confusao foi
em relacdo as possiveis respostas. Das quatro possibilidades (ver anexo) houve
dificuldade na diferenciacédo de “Sim, bastante” para “Sim, muito”. Sendo que para
minimizar o problema, explicou-se aos avaliados que “Sim, muito” corresponderia a

todos os dias dos sete dias avaliados.
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6 CONCLUSAO

Foi possivel identificar mudangas estatisticamente significativas na PAS,
PAD e PAM médias pos-intervencédo tanto no grupo de MI quanto no grupo de Al.
O GC néo teve modificagbes durante a vigilia. Durante o sono a PAS teve
reducdes significativas pos-intervencdo no grupo de Ml e Al, a PAD mostrou
reducdo significativa apenas no grupo de Al e ainda, houve reducao estatistica da
PAD do grupo de Al em relagao ao GC.

Durante a vigilia a CpS foi significativamente menor no grupo de Al pos
intervencdo. Durante o sono a CpS menor no grupo de Ml e Al pés-intervencao.
Tanto a CpS quanto a CpD mostraram redugdes significativas no grupo de Al em
relacdo ao grupo de MI poés-intervencdo. A CpD mostrou difere teve reducao
significativa no grupo de Al em relacdo ao GC pds-intervencao.

O DNS e DND néo se alteraram significativamente pos-intervencao.

A QV no dominio estado mental apresentou melhora significativa no grupo
de Al pos-intervencdo e também mostrou melhora do grupo de Al em relagcdo ao
grupo de MI. No dominio manifestacdes sométicas o grupo e Al mostrou diferenca
significativa em relacéo ao periodo pré-intervencao.

Tais resultados sugerem que exercicios aerdbios de intensidade mais
elevada podem ter efeito benéfico semelhante e até superior aos de moderada
intensidade. Estudos adicionais devem ser conduzidos para testar esta hipoétese,
estabelecendo os limites da eficacia de um programa de exercicios com
intensidade elevada e o momento em que atividades supervisionadas, com
controle mais estrito das cargas de treinamento, devem ser incluidas na rotina do

paciente a fim de se manter um efeito continuado do treinamento.
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Livros Gratis

( http://www.livrosgratis.com.br )

Milhares de Livros para Download:

Baixar livros de Administracao

Baixar livros de Agronomia

Baixar livros de Arquitetura

Baixar livros de Artes

Baixar livros de Astronomia

Baixar livros de Biologia Geral

Baixar livros de Ciéncia da Computacao
Baixar livros de Ciéncia da Informacéo
Baixar livros de Ciéncia Politica

Baixar livros de Ciéncias da Saude
Baixar livros de Comunicacao

Baixar livros do Conselho Nacional de Educacdo - CNE
Baixar livros de Defesa civil

Baixar livros de Direito

Baixar livros de Direitos humanos
Baixar livros de Economia

Baixar livros de Economia Doméstica
Baixar livros de Educacao

Baixar livros de Educacdo - Transito
Baixar livros de Educacao Fisica

Baixar livros de Engenharia Aeroespacial
Baixar livros de Farmacia

Baixar livros de Filosofia

Baixar livros de Fisica

Baixar livros de Geociéncias

Baixar livros de Geografia

Baixar livros de Histdria

Baixar livros de Linguas
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Baixar livros de Literatura

Baixar livros de Literatura de Cordel
Baixar livros de Literatura Infantil
Baixar livros de Matematica

Baixar livros de Medicina

Baixar livros de Medicina Veterinaria
Baixar livros de Meio Ambiente
Baixar livros de Meteorologia
Baixar Monografias e TCC

Baixar livros Multidisciplinar

Baixar livros de Musica

Baixar livros de Psicologia

Baixar livros de Quimica

Baixar livros de Saude Coletiva
Baixar livros de Servico Social
Baixar livros de Sociologia

Baixar livros de Teologia

Baixar livros de Trabalho

Baixar livros de Turismo
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