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MARQUES-SILVESTRE, A. C. O. Resposta ambulatorial da pressdo arc.... ..
hipertensos com e sem hipotensdo clinica ap6s exercicio aerdbio agudo. Dissertacdo de
mestrado — Escola Superior de Educacgéo Fisica/ Universidade de Pernambuco/ Universidade
Federal da Paraiba, 2012, Jodo Pessoa, 60 p.

RESUMO

A hipotensdo pos-exercicio (HPE) é em uma reducdo prolongada da presséao arterial (PA) em
repouso nos minutos e horas apds o exercicio agudo. Observa-se que alguns individuos
hipertensos ndo se beneficiam da hipotensao obtida minutos ap0s o exercicio, mas, a respeito
desta resposta ambulatorial, sdo necessarias maiores investigacdes. Como objetivo avaliou-se
a resposta de uma sessdo de exercicio aerobio na PA dos periodos de 24 horas, vigilia e sono,
no descenso noturno e na ascensao matutina em hipertensos que ndo apresentam HPE clinica.
A amostra foi de 16 sujeitos (4 homens e 12 mulheres) hipertensos medicados, alocados nos
grupos com HPE (CHPE; 54+1 anos) e sem HPE (SHPE; 50+3 anos). Realizou-se,
aleatoriamente, uma sessdo exercicio aerobio durante 45 minutos (50-70% FCmax) em esteira
ergométrica; e uma sessao controle, substituindo-se o exercicio por 45 minutos em posi¢do
ortostatica. A MAPA analisou a PA e frequéncia cardiaca (FC) de pulso durante 24 horas.
Testes de Shapiro-Wilk e Levene avaliaram a normalidade e homogeneidade dos dados,
respectivamente. Teste t de Student ndo pareado comparou 0s grupos, e pareado comparou as
sessBes quanto as caracteristicas iniciais da amostra. O teste ANOVA de dois caminhos para
medidas repetidas analisou alteracdes das variaveis PAS, PAM, PAD e FC nos periodos de 24
horas, vigilia e sono, e para as diferengas encontradas utilizou-se Post hoc de Newman-Keuls.
O grupo CHPE em relagdo ao grupo SHPE apresentou menores valores nos periodos de 24
horas para a PAM (90 + 2 versus 97 + 3 mmHg; p<0,013) e para a PAD (70 2 versus 80+ 3
mmHg; p<0,01); na vigilia para PAM (93 + 2 versus 99 mmHg + 3) e PAD (73 + 2 versus 82
+ 3 mmHg; p=<0,01); no sono para PAM (85 * 2 versus 93 + 2 mmHg; p<0,01) e PAD (64 +
1 versus 76 + 2 mmHg; p=<0,01). O descenso noturno da PAD foi diferente entre as sessdes
controle x exercicio no grupo SHPE (12% versus 7%, p=0,01), e entre os grupos CHPE x
SHPE na sessdo exercicio (13% versus 7%, p=0,04). Concluiu-se que o grupo CHPE
apresentou maiores valores de HPE ambulatorial do que o grupo SHPE para PAM e PAD. O
grupo CHPE aumentou e o SHPE diminuiu o descenso noturno da PAD apds o exercicio. Ndo
houve diferencas significativas entre sessfes e nem entre grupos para a ascensdo matutina.

Palavras-chaves: hipotensdo pos-exercicio; hipertensdo; monitoracdo ambulatorial da
pressdo arterial.



MARQUES-SILVESTRE, A. C. O. Response of ambulatory blood pressure in hypertensive
patients with and without clinical hypotension after acute aerobic exercise. Dissertation —
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ABSTRACT

The post-exercise hypotension (PEH) is in a prolonged decrease in blood pressure (BP) at rest
in minutes and hours after acute exercise. It is observed that some hypertensive patients do
not benefit from hypotension obtained minutes after exercise, but this response regarding
outpatient, further investigations are needed. Aimed at evaluating the response of a session of
aerobic exercise on BP of a 24 hour period, daytime and night in nocturnal and morning rise
in hypertensive patients who do not have HPE clinic.The sample consisted of 16 subjects (4
men and 12 women) treated hypertensives, allocated in groups with PEH (CHPE, 54 + 1
years) and without PEH (SHPE, 50 + 3 years). Was carried out at random a session aerobic
exercise for 45 minutes (50-70 % HRmax ) on a treadmill, and a control session, substituting
exercise for 45 minutes in the standing position. The BP examined the MAPA and heart rate
(HR) pulse for 24 hours. Shapiro -Wilk tests and Levene evaluated normality and
homogeneity of data, respectively. Test t Student unpaired comparing groups and teste t
Student paired compared sessions as to the baseline characteristics of the sample. The two-
way ANOVA for repeated measures examined changes in SBP, MBP, DBP and HR in a 24
hour period, daytime and night, and the differences we used post hoc Newman- Keuls. The
group CHPE with the group SHPE had lower values for periods of 24 hours for the MBP
(90£2 versus 97+3 mmHg; p<0,013) and DBP (70£2 versus 80+3 mmHg; p<0,01) in the
wake for MBP (93+2 versus 993 mmHg; p=0,04) and DBP (73£2 versus 82+3 mmHg; p<
0,01), to sleep for MBP (85+2 versus 93+2 mmHg; p<0,01) and DBP (64+1 versus 76+2
mmHg; p< 0,01). The nocturnal descent DBP was different between the control session x
exercise group SHPE (12% versus 7%; p=0,01) and between groups in CHPE x SHPE
exercise session (13% versus 7%; p=0,04). It was concluded that the group CHPE had higher
PEH than the outpatient group SHPE for MBP and DBP. The group CHPE increased and
group SHPE decreased nocturnal descent DBP after exercise. There were no significant
differences between sessions or between groups for the morning rise.

Key-words: post-exercise hypotension; hypertension; blood pressure monitoring ambulatory
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1 INTRODUCAO

O fenbmeno da hipotenséo pos-exercicio (HPE) foi denominada por Kenney e Seals
(1993) como sendo uma diminuicdo da pressdo arterial (PA) alcangando niveis menores do
que o observado no repouso, ap0s uma sessdo de exercicio aerébio. De acordo com
MacDonald (2002) a HPE consiste em uma reducdo prolongada da PA em repouso nos
minutos e horas ap6s o exercicio agudo.

Sabe-se que a magnitude da HPE e o tempo pelo qual este efeito perdura vai variar de
acordo com varios fatores, dentre eles, as caracteristicas individuais do sujeito (FORJAZ et al,
2000) e do exercicio aerdbio realizado (MACDONALD, 2002; CHRISTOFARO et al, 2008),
como a sua duragdo (FORJAZ et al, 1998; MACDONALD et al, 2000; CHRISTOFARO et al,
2008), intensidade (MACDONALD et al, 1999; FORJAZ et al, 2004; CUNHA et al, 2006) e
tipo de ergdmetro utilizado (LIZARDO et al, 2007).

Tem-se observado que alguns individuos hipertensos ndo se beneficiam da reducédo da
PA com a prética de exercicio fisico (PESCATELLO et al, 2003). Um estudo de revisao de
Hagberg e colaboradores (2000) sintetizou as evidéncias disponiveis a respeito do papel do
treinamento fisico na hipertensdo arterial sistémica (HAS). Os artigos avaliados indicaram
que a pressao arterial sistdlica (PAS) e diastdlica (PAD) reduziram em média de -11 e -8
mmHg, respectivamente, em aproximadamente 75% dos individuos hipertensos. Contudo, em
uma porg¢do (25%) de individuos houve auséncia desta resposta.

Em estudos de Legramante (2002) houve a selecdo de individuos com HPE a fim de
estudar seus mecanismos envolvidos. No entanto, dois hipertensos foram excluidos de sua
amostra por ndo apresentarem HPE, e sim elevacdes em relacdo ao repouso para PAD (+10
mmHg) e para PAS (+ 20 e + 5 mmHg), ap6s 60 minutos de recuperagdo pds-exercicio.
Outros estudos com hipertensos também observaram a auséncia de HPE tanto sistOlica
(FORJAZ et al, 2000; PESCATELLO et al, 2003) quanto diastolica (HAGBERG et al, 1987,
KAUFMAN et al, 1987; FLORAS et al, 1989; FORJAZ et al, 2000; PESCATELLO et al,
2003; CUNHA et al, 2006).

Estudos preliminares do nosso laboratério (PORPINO, 2010) verificaram a auséncia
da HPE clinica em individuos hipertensos. A fim de se investigar um dos mecanismos
responsaveis por essa resposta, a modulacéo autondmica cardiaca foi analisada. Os individuos
sem HPE clinica ja estavam com o balan¢o autondmico comprometido na condicdo de

repouso, além disso, eles aumentaram significativamente a atividade simpéatica em resposta ao
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exercicio fisico quando comparado com o grupo que apresentava HPE. Por outro lado, 0s
individuos que apresentaram HPE, tiveram uma significativa reducdo da atividade simpética e
aumento da parassimpatica, 30 minutos ap0s a sessao de exercicio.

Para darmos continuidade a esta pesquisa e verificarmos a provavel duracdo e
magnitude da HPE obtida nestes resultados, no presente estudo, avaliamos a PA por um
periodo de tempo mais longo utilizando a Monitoragdo Ambulatorial da Pressdo Arterial
(MAPA), que afere a resposta da PA durante 24 horas. O descenso noturno e a ascensao
matutina também foram analisados com a finalidade de compararmos o0s riscos de eventos
cardiovasculares em hipertensos com diferentes respostas de HPE clinica.

Varios estudos utilizaram a MAPA para elucidar a duracdo da HPE (BROWNLEY et
al, 1996; FORJAZ et al, 2000; QUINN, 2000; PESCATELLO et al, 2003) apontando que a
reducdo da PA em resposta a uma Unica sessdao de exercicio pode perdurar por até 24 horas
(FORJAZ et al, 2005).

As reducBes da PA ocorrem por vérias horas apds o exercicio, o que oferecem
beneficios a saude dos individuos hipertensos por manté-la transitoriamente diminuida
durante o dia quando esta €, normalmente, mantida em seus niveis elevados (PESCATELLO
et al, 2004).

As vantagens da utilizacdo da MAPA se da pela possibilidade de verificacdo da PA
diurna e noturna, sendo esta Ultima estudada a mais de um século, sabendo-se que hd uma
reducdo fisioldgica em relacdo aos periodos de vigilia (HILL, 1898). Na maioria dos
individuos em que esta reducdo a PA noturna esta presente de 10 a 20% em relacédo a vigilia,
0 risco cardiaco pode estar diminuido (CHOBANIAN et al, 2003), reduzindo as chances de
eventos cardiovasculares, isquémicos, danos em orgaos alvos e mortalidade (O BRIEN et al,
1988; OHKUBO et al, 1997; KARIO et al, 2000; NAKANO et al, 2001). A cada - 10 mmHg
de decréscimo na PAS no periodo noturno se reduz em 21% o risco de mortalidade (DOLAN
et al, 2005).

O descenso noturno é considerado como o percentual do declinio noturno da PA (%),
calculado pela formula: (PA do periodo de vigilia — PA do periodo do sono) x 100/ PA do
periodo de vigilia, de acordo com estudos de Ohkubo (1997). Os individuos s&o classificados
de acordo com o comportamento de seu descenso noturno da PAS e PAD: (a) inverted
dippers séo aqueles que ndo apresentam descenso noturno; (b) nao-dippers sdo aqueles cujo
descenso esta no intervalo > 0 a < 10%; (c) dippers sdo os que possuem descenso > 10% a <
20%); (d) extreme dippers sao os que possuem o descenso > 20%;. Varios estudos relacionam

a diminuicdo do descenso noturno nos casos de HAS, desordens autonémicas, apneia do sono,
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desordens enddcrinas e em individuos idosos (KOHARA et al, 1995; OHKUBO et al, 1997,
UZU et al, 1999; NAKANO et al, 2001; MANCIA et al, 2003; GRASSI et al, 2009).

A ascensdo matutina, elevacdo abrupta da PA pela manhd, ou morning surge € um
evento que ocorre ao individuo despertar, sendo prejudicial por se relacionar aos eventos
morbidos cardiovasculares que se apresentam com frequéncia maior pela manhd (MION
JUNIOR et al, 2007). Este fendmeno ocorre devido & vasoconstriccio mediada pela ativagéo
nervosa simpatica ao acordar (KAPLAN, 2003). A reducdo da ascensao matutina da PA pode
ser um alvo terapéutico para prevencdo de lesGes de 6rgdos-alvo e eventos cardiovasculares
(MION JUNIOR et al, 2007) e talvez a pratica do exercicio fisico possa auxiliar nesse
processo.

Assim, espera-se que o0 presente estudo venha trazer informacfes adicionais as
pesquisas sobre resposta ambulatorial da PA ao exercicio fisico aer6bio em hipertensos. A
hipotese deste estudo é de que, uma Unica sessao de exercicio fisico aer6bio ndo é capaz de
promover HPE nas 24 horas em hipertensos medicados que ndo apresentam HPE clinica. Para
estes individuos espera-se um descenso noturno reduzido e uma ascensdo matutina da pressao

arterial aumentada em relacdo aos hipertensos com HPE.
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2 OBJETIVOS

2.1 Geral

Avaliar a resposta de uma sessdo de exercicio aerébio na pressao arterial de 24 horas
em hipertensos que ndo apresentam resposta hipotensora clinica.

2.2 Especificos

Comparar o efeito do exercicio aer6bio em hipertensos que apresentam e ndo
apresentam HPE clinica sobre as seguintes variaveis:

- PA no Sono e Vigilia;

- Descenso noturno;

- Ascensdo matutina da PA.
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3 REVISAO DE LITERATURA

3.1 Hipertensao Arterial Sistémica (HAS)

A HAS é uma doenca de alta prevaléncia e se apresenta como um importante fator de
risco cardiovascular, abrangendo componentes etiol6gicos ambientais e hereditarios, podendo
ser considerada uma doenca poligénica e multifatorial (MACDONALD, 2002; CHOBANIAN
et al, 2003; RONDON;BRUM, 2003; IRIGOYEN et al, 2005). No Brasil, sua proporcao de
diagndsticos aumentou de 21,5%, em 2006, para 24,4%, em 2009, com o percentual de 50,4%
para a populacdo de 55 aos 64 anos, segundo o Ministério da Saude (2010).

De acordo com as VI Diretrizes Brasileira de Hipertensdo Arterial (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA et al, 2010) e o Ministério da Satde do Brasil (2010), as
consequéncias da manutencao elevada dos niveis presséricos ao longo da vida é o surgimento
de lesdes em oOrgaos-alvo (coracdo, encéfalo, rins e vasos sanguineos) e a alteracdes
metabolicas, tendo como consequéncia o aumento do risco de eventos cardiovasculares. Sua
importancia clinica deve-se a associacdo frequente com doencas de alta morbidade e
mortalidade, tais como o acidente vascular cerebral, a insuficiéncia renal, a insuficiéncia
cardiaca, doenca arterial periférica e a insuficiéncia coronariana (LEVY et al, 1994; LLOYD-
JONES, 2002; CHOBANIAN et al, 2003; PASSOS et al, 2006).

Nos ultimos anos, tem sido observado um estimado avanco na prevencdo e no
tratamento para o controle da HAS. No entanto, esse esfor¢co ndo consegue abranger toda a
populacdo hipertensa. De acordo com os dados do National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES) de 1999 a 2002 e 2005 a 2008, sobre a hipertenséo entre
adultos dos Estados Unidos, foi verificado que 31% dos americanos sdo hipertensos. Desses,
30% nao sdo tratados clinicamente e apenas 46% possui a PA sob controle (CENTERS FOR
DISEASE CONTROL AND PREVENTION (CDC), 2011).

Ja no Brasil, um estudo realizado no periodo de 1999 a 2000 em hipertensos no Rio
Grande do Sul com mais de 20 anos de idade, a prevaléncia de HAS foi de 33,7%, em que:
49,2% desconheciam possuir HAS; 10,4% sabiam do seu estado clinico da PA, mas néo
seguiam o tratamento; 30,1% seguiam o tratamento, mas sem controle adequado e apenas
10,4% se tratavam e possuiam um bom controle (GUS et al, 2004).

Diversas abordagens intervencionistas sdo utilizadas para tentar prevenir e tratar a

hipertensdo arterial, das quais podemos citar o tratamento medicamentoso e a adogdo de um
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estilo de vida mais saudavel como a reducdo do peso, do sodio da dieta e a prética regular de
atividade fisica (CHOBANIAN et al, 2003; LOPES, 2003). A atividade fisica ¢ uma
medida ndo farmacoldgica que vem sendo indicada por profissionais da saide como a maneira
mais efetiva para reduzir os niveis de PA (MONTOYAMA et al, 1998; WHELTON, 2002;
CHOBANIAN et al, 2003; CORAZZA et al, 2003; PESCATELLO et al, 2004;
BASTER;BASTER-BROOKS, 2005).

3.2 Hipotenséo pos-exercicio fisico aerdbio agudo

N&o sO o exercicio cronico, mas também uma Unica sessdo de exercicio provoca
diminuicdo da PA, tanto em normotensos como em hipertensos, mantendo os niveis de PAS e
PAD pds-exercicio inferiores aos observados no pré-exercicio (FORJAZ et al, 1998). Este
fendmeno da HPE tem sido alvo de diversas investigacdes a fim de se descobrir a influéncia,
tanto aguda quanto crdnica, do exercicio sobre o sistema cardiovascular na populacdo
hipertensa (BRUM et al, 2004). Uma HPE prevista de - 4 a - 9 mmHg é suficiente para
diminuir o risco cardiaco, que pode ser conseguida através da pratica de 30 minutos de
caminhada diarios (CHOBANIAN et al, 2003).

A magnitude da diminuicdo da PA e o tempo pelo qual este efeito perdura pode variar
de acordo com o volume e intensidade do exercicio, porém alguns estudos obtiveram
resultados ainda contraditérios. Intensidades entre 50 e 80% da frequéncia cardiaca maxima
de reserva demonstraram ser mais efetivos (MONTEIRO;SOBRAL FILHO, 2004), enquanto
que, com intensidades mais altas, este efeito hipotensor pode estar comprometido (FORJAZ et
al, 2000; FORJAZ et al, 2005).

Outros estudos mostram que intensidades elevadas podem evocar HPE maior e mais
duradoura (FORJAZ et al, 2004). Os exercicios de curta e longa duracdo promovem HPE
(CHRISTOFARO et al, 2008), porém, o de maior duracdo, garante uma HPE maior e mais
prolongada (FORJAZ et al, 1998).

A HPE ocorre com maior magnitude em individuos com maiores niveis de PA iniciais
(FORJAZ et al, 2000), tanto em jovens (SANTAELLA, 2003) quanto em idosos (RONDON
et al, 2002), quando comparados com a populacdo normotensa. Cardoso e colaboradores
(2010) citam, apo6s de verificar e sintetizar resultados de varios estudos de forma sistemaética,
que uma sessdo de exercicio agudo pode promover a reducdo da PA clinica durante o periodo

pos-exercicio em individuos tanto hipertensos quanto normotensos.
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Observa-se que a reducdo da PA em hipertensos pode variar de -2 a -17 mmHg para
PAS e -2 a -7 mmHg para PAD (CORAZZA et al, 2003; FORJAZ et al, 2005). Valores de
HPE semelhantes sdo encontrados em estudo de Mota e colaboradores (2009) com sujeitos
hipertensos medicados com betabloqueadores e inibidores de canal de calcio, em que apos a
realizacdo de 20 minutos de exercicio em esteira ergométrica aos 30 minutos de recuperacao,
a HPE para PAS foi de -11 = 8 mmHg, e aos 45 minutos de recuperacéo, a HPE para PAD foi
de -4 £ 6 mmHg.

3.3 Monitoracdo Ambulatorial da Pressdo Arterial (MAPA) pos-exercicio aerobio

agudo

A reducdo da PA em resposta a uma Unica sessdo de exercicio pode perdurar por até
24 horas (FORJAZ et al., 2005; QUINN, 2000). Para se aferir a PA durante 24 horas, ou
maior periodo, durante as atividades diarias dos individuos a MAPA tem sido bastante
utilizada. Este equipamento apresenta vantagens por eliminar problemas com as medidas da
PA no consultério, como viés do observador e o fenémeno do avental branco, sendo integrado
recentemente as pesquisas que abordam HPE, de acordo com 0 ACSM (2004).

Em hipertensos, a PAS (- 11 + 2 mm Hg) e PAD (- 4 £ 1 mm Hg) reduziram
significantemente apds uma sessdo de exercicio comparando-a com a sessdo controle apds 30
e 90 minutos de recuperacdo. Esta resposta prolongou-se ambulatorialmente, de forma que a
HPE sustentou-se até 2 a 3 horas apds o0 exercicio, atingindo valores nestes momentos em
torno de -9 £ 2 mmHg para PAS e -4 + 2 mmHg para PAD (CLEROUX et al, 1992).

Outras pesquisas com hipertensos observaram reducfes na PAS por até 13 horas ou 4
horas, e na PAD por até 11 horas ou 4 horas ap0s exercicio a 75% (PAS: - 9/ PAD: - 7
mmHg) ou 50% (PAS: - 4/ PAD: - 5 mmHg) do VO, msx, respectivamente (QUINN, 2000).
Estudo de Mota e colaboradores (2009) com hipertensos medicados verificou apds 7 horas
pos-exercicio que a PAS diminuiu em relagdo a sesséo controle (- 12 mmHg).

A resposta ambulatorial da HPE foi encontrada em hipertensos, mas ndo em
normotensos (WALLACE et al, 1997; WALLACE et al, 1999). Comparando-se a sessao de
exercicio agudo (50% VO, max) com a sessdo controle, com reducdes de - 6,8 e - 4,1 mmHg
para o periodo de 24 horas, - 6,9 e - 3,3 mmHg para o periodo diurno e -5,1 e - 4,4 para 0
periodo noturno, durando 11 horas e 4 horas pds-exercicio, para PAS e PAD, respectivamente
(WALLACE et al, 1999).
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Nos ultimos anos, varios estudos randomizados avaliaram as respostas laboratoriais e
ambulatoriais da PA, analisando a duracdo e a magnitude da HPE obtida com o exercicio
fisico agudo em normotensos e hipertensos. Uma revisdo sistematica realizada por nosso
grupo (artigo em avaliacdo) observou estudos randomizados que abordam a magnitude da
reducdo da PA ap6s uma Unica sessao de exercicio aerébio agudo em adultos.

Foi verificado que a maior incidéncia de registro das quedas sistolicas, médias e
diastdlicas ocorreu aos 45 minutos de recuperacdo. Os dados, quando foram estratificados por
nivel de atividade fisica, demonstrou que individuos ativos respondem com uma HPE mais
elevada, sendo a média das reduc@es da pressao arterial dos hipertensos ativos vs sedentarios
de -16 + 4 vs -9 + 2 mmHg para pressao sistélica, ao passo que -7 + 4 vs -5 + 3 mmHg foram
para a pressao diastdlica.

Concluiu-se que as maiores respostas hipotensoras ocorreram em estudos cuja amostra
era constituida de hipertensos, e que a magnitude da HPE depende de vérios fatores como as
caracteristicas do exercicio realizado (intensidade e duracdo) e o perfil da amostra (género,
estagios pressoricos iniciais, presenca ou ndo da HAS e o nivel de atividade fisica). N&o foi
observado concordancia entre os resultados obtidos nos estudos selecionados sobre a

influéncia da intensidade e duracdo do exercicio.
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Tabela 1 — Caracteristicas gerais dos estudos randomizados que analisaram a magnitude e duracdo da Hipotensdo (mmHg) Pés-Exercicio fisico aerébio agudo.

TEMPO PARA OCORRENCIA POS EF (min): MAGNITUDE DA HPE

IDADE (ANOS)/ INTENSIDADE/ VALORES REPOUSO

AUTORES/ ANO N (H/M) ~ - - -
AMOSTRA DURACAO DO EF PAS/ PAD/ PAM (MMHY)  g1sTOLICA DIASTOLICA MEDIA
75% FC max/20 min 120/ 83/ NI 60°: - 4 —>
(CHRISTOFARO et al, 2008) 36 (36/0) 29+5/NT/S 5% FC méx /40 min 126/ 86/NI 60" - 8 — NI
60% FC res/45 min 5a60° -19 30% -9 300: -13
(CENTRISGIE, 2L0E) MG SES U 50 e 80% FC res/45 min NI 5 60° -18 —> 5,15 e 60°: -10
30% VO, pico/45 min — — —>
(FORJAZ et al, 2004) 23 (8/15) 24+ 1/NT/'S 50% VO, pico/45 min 109/ 71/ 84 600: -77 300: -4 30 e 60°: -4
75% VO, pico/45 min 60 -9f 60°: -4° 60% -6
(FORJAZ et al, 1998) 24 (13/11) 22+ 1/ NT/S 30,50 e 80% VO, pico/45 min 107/ 75/ 86 35a60%-6° 35 a 60°; - 4° 3542600 - 5°
50% VO, pico/25 min 110/ 76/ 87 75°% -7 45°; + 459°; +
.
(FORIAZ et al, 19%8) 22(1012)  22£U/NT/S 50% VO, pico/45 min 111/ 76/ 87 30e90% -8 45 § 45
; ; HT: —» HT: —» HT: —>
0,
(FORJAZ et al, 2000) 53 (31/22) 35+2/NTeHT1/S 50% VO, pico/45 min NI NT- = Nigth: NT: -2' Nigth: NT: -2
70% VO, pico/30 min - 15 57 -5t
(JONES et al, 2007) 7 (710) 28 +6/ NT/ A 40% VO, pico/30 min NI -6' -6 -6
40% VO, pico/ 50,0 + 8,0 min -12f -5t -5
Esteira, 85% FC max/20 min 45 90°% ¥ 0a90% ¥
(LIZARDO et al, 2007) 10 (10/0) 25+ 4/ NT/ A Cicloergometro, 85% FC max/20 min NI a0y 900 ¢ NI
(MACDONALD et al, 1999) 10 (6/4) 35+ 16/ NT/ A 50 e 75% VO, pico/30 min 132/ 75/ 93 50: g8 300; -5° 15% -6°
70% VO, pico/15, 30 e 45 min 126/ 71/ 86 450; - 128 45°; - 58 450; - 78
(MACDONALD etal, 2000)  21(1922)  28£2/ NTeLT/A 700\ hicor10'e 30 min 133/ 79/ 96 150 - 14° 159 - 88 159 - 10°
(MOTA et al, 2009) 15 (13/2) 43+2/HT 1/ A 70 a 80 % FC res/20 min 134/ 85/ NI 300 -11 45°; -4 +
: . HT: 143/ 96/ 112 HT: -10 HT: -7 HT: -8
0,
(PESCATELLO et al, 1999) 18 (0/18) 36 +2/ NT e HT/ NI 60% VO, pico/40 min ST e i A T
HT brancas: 143/ 96/ NI HT brancas: -11 HT Brancas: - 8
. . HT negras: 122/ 81/ NI HT negras: +13 HT negras:—»
(PESCATELLO et al, 2003) 33 (0/33) 31+2/NTeHT1/S  60% VO, pico/30 min NT brancas. 111/ 73/ NI NT brancas—» NT brancas—> NI
NT negras: 104/ 69/ NI NT negras: +6 NT negras:—»
40%V 0, max/40 min 92h:+8 9h:-3
(PESCATELLO et al, 2004) 49 (49/0) 44 +1/HT 1/ S 50% VO, MX/A0 min 126/ 87/ NI e i Ea NI
(ROSSOW et al, 2010) 25(15/10) 26+ 1/ NT/A 60% FC res/60min 116/ 63/ 74 60°: - 5 60°: - 4 60°: -4

H - homem; M - mulher; PA — presséo arterial; EF - exercicio fisico; HPE - hipotensdo pds-exercicio; NT — normotenso; LT — limitrofe; HT 1 - hipertenso estagio 1; HT - hipertenso; A — ativo; S — sedentario; NI - ndo
informado; FC méx — frequéncia cardiaca méaxima; FC res — frequéncia cardiaca de reserva; —% - ndo houve HPE significativa pds-exercicio vs pré-exercicio; 3 - houve HPE sem citagéo do valor numérico; 1- diferenca
significativa pds-exercicio vs sessdo controle (p < 0,05); § - sem diferenca significativa entre os protocolos de duragdes ou intensidades distintas. Para os demais valores, houve HPE significativa pos-exercicio vs pré-exercicio (p
<0,05)
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3.4 Mecanismos envolvidos na hipotensédo pos-exercicio

A fim de facilitar a leitura da discussdo do efeito hipotensor pés-exercicio, serdo

descritos aqui alguns mecanismos envolvidos neste fendémeno. Dentro da literatura

especializada atual, foi possivel compilar quatro deles:

(a)

HEMODINAMICOS: incluem a termorregulagio, ou seja, durante o exercicio ha
aumento de temperatura do corpo e a redistribuicdo do sangue para a periferia
(HEADLEY et al, 1996; MACDONALD, 2002), a diminuicdo na resisténcia
vascular regional em musculos esqueléticos (CLEROUX et al, 1992; HEADLEY
et al, 1996; MACDONALD, 2002), a reducdo do volume sanguineo devido a
entrada do plasma sanguineo no espaco intersticial, diminuindo, assim, o retorno
Venoso ao coragdo e consequentemente o débito cardiaco (HAGBERG et al, 1987;
HEADLEY et al, 1996; MACDONALD, 2002; LATERZA et al, 2007).

(b) HUMORAIS: estdo relacionados com a liberagdo de prostaglandinas,

(©)

(VANHOUTTE, 2003), com os niveis de catecolaminas (CLEROUX et al, 1992;
HEADLEY et al, 1996; MACDONALD, 2002), de renina, vasopressina,
serotonina (MACDONALD, 2002) e o6xido nitrico (MACDONALD, 2002;
VANHOUTTE, 2003).

NEURAIS: Dentre os mecanismos neurais envolvidos na HPE estdo a melhoria da
sensibilidade barorreflexa (IELLANO, 2001), o aumento da atividade
parassimpéatica (BROWN;BROWN, 2007) e a diminuicdo da atividade simpatica
(CLEROUX et al, 1992; HEADLEY et al, 1996; MACDONALD, 2002;
IRIGOYEN et al, 2005), esta ultima relacionando-se com diminuicdo da
resisténcia vascular em musculos esqueléticos (CLEROUX et al, 1992). Este
processo ocorre devido ao controle da PA pelo sistema nervoso autondmico (SNA)
e pela atividade dos barorreceptores.

Os barorreceptores sdo receptores de estiramento responsaveis pelo
barorreflexo e estdo localizados em pontos especificos nas paredes de grandes
artérias, sendo abundante no seio carotideo e aorta. Estes receptores sdo sensiveis
ao aumento da PA, transmitindo sinais ao sistema nervoso central (SNC) ao nivel

do trato solitario do bulbo e enviados de volta como “feedback” através do SNA, a
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fim de se reduzir da PA aos seus niveis normais. Como consequéncias, ocorre
diminuicdo da resisténcia vascular periférica, pela vasodilatacdo das veias e
arteriolas em todo sistema circulatorio periférico, assim como uma diminuicdo do
débito cardiaco, pela reducédo da forca da contracdo e frequéncia cardiaca.

Os estudos com anélise espectral ttm demonstrado que hipertensos apresentam
atividade simpética aumentada em relagdo a normotensos e também uma menor
sensibilidade barorreflexa (PICIRILLO et al, 1996).

(d) FATORES GENETICOS: Um dos fatores genéticos envolvidos na HPE é o
polimorfismo do gene da enzima conversora de angiotensina [ECA], onde um
estudo com treinamento fisico aerébio em hipertensos demonstrou a presenca de
HPE apenas nos portadores do genotipo Il ou ID da ECA, mas ndo nos pacientes
portadores do gendétipo DD da ECA. (ZHANG et al, 2002). Por outro lado, um
estudo de Dias e colaboradores (2009) verificou que desordens cardiovasculares
podem estar associadas também com uma variante G894T do gene da eNQOS, que
sdo sintases do 6xido nitrico (NO), sendo ele um dos reguladores das atividades
cardiovasculares via endoteélio.

A literatura reunida fez mencdo a etnia como alvo de estudos envolvendo
HAS, visto que, evidéncias epidemioldgicas revelam maior prevaléncia de
hipertensdo na populacdo negra em compara¢do com outros grupos raciais
(HEADLEY et al, 1996). Também foi verificado que, em mulheres negras pré-
menopausadas, houve aumento significativo da PA sistolica (negras hipertensas: +
12,5 e negras normotensas: +6,3 mmHg) durante o dia ap0s 0 exercicio aerobio, ao
passo que nas mulheres brancas, o exercicio reduziu agudamente a PA na maior
parte do dia (PESCATELLO et al, 2003). Porém em outro estudo, desta vez sé
com homens caucasianos, ndo ocorreu HPE, e sim aumento em relacéo ao baseline
da PAS na 92 hora de monitoracdo da PA (exercicio a 40% do VO2max: +8,0 e a
60% VO2max: +7,0 mmHg) (PESCATELLO et al, 2004).

Para a diferenca de resposta da PA entre brancos e negros, sugere-se que a
resisténcia periférica esta elevada em relagdo aos brancos e isso potencialmente
altera a resposta hemodindmica em individuos negros (HEADLEY et al, 1996),
porém este, o fator etnia, ainda precisa de melhores investigacGes sobre sua
influéncia na HPE.
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4 CASUISTICA E METODOS
4.1 Amostra

Para este estudo foi escolhida uma amostra com individuos que eram pacientes do
Hospital Universitario Lauro Wanderley, na Universidade Federal da Paraiba (HULW/
UFPB). Apo6s uma consulta cardioldgica, a fim de se diagnosticar o estagio hipertensivo do
paciente, foram selecionados aqueles que eram medicados com hipertensao limitrofe, estagio |
e Il de acordo com as VI Diretrizes Brasileira de Hipertensdo (SOCIEDADE BRASILEIRA
DE CARDIOLOGIA et al, 2010), com valores de pressdo arterial clinica maiores ou iguais a
130 e 85 mmHg, e menores que 180 e 110 mmHg para pressdes sistélicas e diastolicas,
respectivamente.

No HULW também foram realizados os exames bioquimicos, eletrocardiografia de
repouso, ergometria e ecocardiografia. Apos a avaliagdo médica do estagio da hipertenséo
arterial e dos exames laboratoriais, houve a inclusdo ou exclusdo dos pacientes.

Dos 38 pacientes selecionados previamente, 18 foram excluidos pelos seguintes
motivos: (a) ndo apresentou quadro clinico de hipertensao arterial adequado ao estudo (n=4);
(b) obesidade (n=1); (c) dislipidemia (n=1); (d) falta de disponibilidade para a realizacéo de
todos os protocolos do estudo (n=8); (e) diabetes (n=2); (f) asma (n=1); (g) complicacdes
osteo-musculares (n=1).

Dentre os 20 pacientes selecionados, quatro ndo foram aproveitados devidos aos
seguintes motivos: (a) indisposicao fisica (n=2); (b) desisténcia na continuagdo dos protocolos
(n=2).

Sendo assim, os argumentos dessa pesquisa foram sustentados na observacdo dos
dados produzidos por dezesseis individuos hipertensos.

Foram incluidos homens (n=4) e mulheres (n=12), com idade entre 30 e 60 anos, com
IMC inferior a 30 Kg/m?, ndo fumantes, sem habitos de etilismo, que n&o possuissem doenca
coronariana, doenca pulmonar obstrutiva ou restritiva crénica, hipo/hipernatremia,
dislipidemias, diabetes melito e outras neuropatias autondmicas periféricas,
hiper/hipotireoidismo, fibrilacdo atrial crbnica, gravidez, e que nunca tivessem sido
acometidos de acidente vascular cerebral isquémico ou hemorragico.

Os protocolos experimentais s6 foram iniciados quando os valores de PAS e PAD
estavam controladas. Para isso, foi necessario, em alguns casos, ajustes dos agentes

medicamentosos anti-hipertensivos. Se modificada a dose ou a medicacdo, 0s pacientes
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passaram por um periodo de adaptacdo (em torno de 30 dias), verificando-se a PA através de
um registro diario.

O célculo amostral foi realizado pelo site http://www.openepi.com (Open Source

Epidemiologic Statistics for Public Health, versdo 2.3.1) baseado nos dados de HPE obtidos
em estudos anteriores de Porpino (2010). Para uma redugdo de 5 mmHg e desvio-padréo de 3
para 0 grupo CHPE, e uma reducdo de 1 mmHg com o desvio-padrdo de 2 para 0 grupo
SHPE, com o poder de 80% e erro-alfa de 0,05, é necessario incluir, pelo menos, 7 sujeitos
em cada grupo, totalizando n = 14 na amostra do estudo.

As caracteristicas antropomeétricas, bioquimicas, ecocardiograficas e medicamentosas
da amostra estdo expressas na tabela 2. Observou-se que 0s grupos estavam pareados quanto
ao género, idade, peso, altura e IMC, ndo havendo diferencas estatisticas entre eles. Os
resultados dos exames bioguimicos e ecocardiograficos também foram semelhantes nos dois

grupos avaliados.


http://www.openepi.com/

Tabela 2: Caracteristicas antropométricas, bioguimicas, ecocardiograficas e
medicamentosas da amostra.

CARACTERISTICAS CHPE (n=8)  SHPE (n=8) p
Género 2H/6M 2 HI6 M

Idade (anos) 54+1 50+ 3 0,16
Peso (KQ) 7316 69+5 0,65
Altura (m) 1,60 £ 0,03 1,60 £ 0,04 1,00
IMC 282 27+1 0,39
BIOQUIMICA

Colesterol total (mg/dL) 231+21 216 £11 0,52
HDL (mg/dL) 47 £ 3 49+ 3 0,73
VLDL (mg/dL) 38+2 27+5 0,69
LDL (mg/dL) 149 + 17 140 + 10 0,06
Triglicerideos (mg/dL) 177 £ 15 141 + 24 0,22
Glicose (mg/dL) 96 +5 91+3 0,51
Uréia (mg/dL) 32+2 28+ 3 0,30
Creatinina (mg/dL) 0,91 £ 0,07 0,96 £ 0,03 0,56
Sédio (mmol/L) 139,0+£0,3 138,71+ 0,4 0,66
Potassio (mmol/L) 4,06 £0,11 4,33+0,15 0,25
TSH (uUI/mL) 2,24 £ 0,28 2,19 +£0,33 0,93
T3 (ng/mL) 1,38 £0,22 1,24 + 0,05 0,57
T4 total (mg/dL) 6,27 £ 1,22 8,50 + 0,36 0,25
ECOCARDIOGRAFIA

Massa do VE (g) 148 + 19 142 + 22 0,84
Diametro diastélico final do VE (mm) 45 + 1 46 + 2 0,84
Espessura diastolica do Septo (mm) 7+1 7+1 0,82
Espessura diastolica da parede do VE (mm) 7+1 8+1 0,74
Fracéo de ejecao (%) 71+3 69 + 2 0,35
MEDICACOES

Beta-bloqueadores 5 3

Inibidores da ECA 1 3

Antagonistas do receptor da angiotensina Il 2 1

Diuréticos 4 2

CHPE: grupo com hipotensdo poés-exercicio; SHPE: grupo sem hipotensdo pos-
exercicio; IMC: indice de massa corporal; VE: ventriculo esquerdo; ECA: Enzima
Conversora de Angiotensina; M: masculino; F: feminino; p<0,05 (Teste t Student);
valores sdo: média * erro-padrao.

27
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4.2 Sessao de exercicio classificatdria para os grupos

O protocolo para essa caracterizacdo ocorreu em duas sessdes de exercicio fisico
aerobio. A primeira sessdo objetivou apenas a adaptacdo do individuo ao exercicio e ao
ergbmetro utilizado. A segunda sesséo foi utilizada para a classificacdo dos individuos nos
grupos. Em ambas, o individuo era orientado a ndo realizar exercicio fisico 24 horas antes,
ndo ingerir bebidas alcoolicas, café, cha verde, chocolate ou refrigerantes, e chegando ao
laboratdrio, manteve-se sentado em repouso durante dez minutos para posterior afericdo da
PA e FC de repouso.

A FC de repouso foi verificada através de um frequencimetro (Polar®). A PA foi
aferida em duplicata e pelo mesmo avaliador, sendo sempre realizadas pela técnica
auscultatédria, com esfigmomandmetro de mercurio, observando-se as fases | e V dos sons de
Korotkoff para a identificacdo das PAS e PAD, respectivamente. Logo apos, foi realizado
uma sessdo de exercicio fisico, igualmente a executada no protocolo experimental (ver tépico
4.6.1).

Em seguida, com o paciente sentado, foi aferida a PA na recuperagédo, no 10°, 20° e 30°
minuto pos-exercicio de acordo com as VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensdo
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA et al, 2010). A HPE clinica foi detectada
pelo célculo da diferenca entre o valor da PA no 30° minuto de recuperagdo e 0 repouso.

Apds o célculo da HPE clinica de cada individuo foi feita a média de toda a amostra,
obtendo-se o valor de - 11 e 0 mmHg para PAS e PAD, respectivamente, propostos como

ponto de corte para classificagdo dos individuos nos seguintes grupos:

e Grupo com Hipotensdo Pos-exercicio (CHPE): individuos que atingiram HPE > -
11 mmHg, para PAS e/ou > - 1, para PAD.
e Grupo sem Hipotensdo Pds-exercicio (SHPE): individuos que atingiram HPE < -

11 mmHg, para PAS e nenhuma reducdo ou elevagdes, para PAD.

Valores de HPE sistolica (-11 mmHg) semelhantes ao ponto de corte aqui utilizado
também foram verificados por outros estudos de referéncia com hipertensos (CLEROUX et
al, 1992; PESCATELLO et al, 2003; SANTAELLA et al, 2006; MOTA et al, 2009), mas,
devido a algumas diferengas metodoldgicas entre eles e o presente estudo, a média da HPE

obtida na amostra foi escolhida prioritariamente para selecdo dos grupos, correspondendo
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mais adequadamente com a realidade dos sujeitos e com a metodologia utilizada nesta
pesquisa.

Na sessdo classificatoria para os grupos houve diferenca significativa entre os valores
de HPE sistdlica (-17+5 versus -4+2 mmHg; p=0,02) e diastolica (-5+3 versus +4+2 mmHg;
p=0,01), respectivamente, para os grupos CHPE e SHPE, obtidas 30 minutos pos-exercicio

aerobio.
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Figura 1: Valores médios da hipotensdo pds-exercicio (HPE) para pressao arterial sistolica
(PAS) e pressao arterial diastolica (PAD) obtida na sesséo de classificagdo nos grupos com

(CHPE) e sem (SHPE) hipotensdo pos-exercicio; *= diferencga entre grupos; P<0,05 (Teste t
Student); valores s&o: média * erro-padréo.

4.3 Registro 24 horas da pressao arterial e frequéncia cardiaca

Para o procedimento da MAPA, foi utilizado um aparelho que emprega a técnica
oscilometrica para mensuracbes da PA (Dynamapa, Brasil), permitindo gravacéo
automatica/manual da PA e da FC de pulso durante 24h. O aparelho foi programado para
obtencdo das medidas da PA a cada 15 minutos durante a vigilia (07:00 as 22:00 horas), e a
cada 30 minutos no periodo de sono (23:00 as 06:00 horas). A cada erro de medicgéo, outra

seria refeita em 3 minutos. Os exames deveriam possuir 80% das medidas validas para serem
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aceitos. O protocolo para realizagcdo do exame e as orientag0es dadas ao paciente seguiram a
IV Diretriz para uso da Monitorizagdo Ambulatorial da Pressdo Arterial (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA et al, 2005).

4.4 Avaliacdo da pressdo arterial e frequéncia cardiaca

Os dados obtidos apdés o exame da MAPA foram descarregados no Software
DynaMapa® (versdo 5.0) e editados de acordo com o registro diario do paciente.
Posteriormente, foram transportados para o Microsoft Office Access (2007) e em seguida para
0 Microsoft Office Excel (2007). Neste ultimo, as medidas da PAS, PAM, PAD e FC foram
agrupadas em periodos de duas horas como também em periodos de 24 horas (média da 12 até
a 242 hora), vigilia (média da 1% a 122 e 212 a 242 hora) e sono (média da 132 a 20? hora), para

sua posterior analise estatistica.

4.5 Avaliagéo do descenso noturno e da ascensdo matutina da PA

O descenso noturno foi calculado de acordo com estudos de Ohkubo e colaboradores
(1997), pelo seguinte calculo: (média da PA de vigilia — média da PA de sono) x 100/ média
da PA de vigilia.

A ascensdo matutina da PA foi obtida a partir da diferenca entre a media da PA obtida
nas duas horas ap6s acordar e a média da PA obtida nas duas horas antes de acordar
(METOKI et al, 2006).

4.6 Protocolo Experimental

Os pacientes hipertensos chegaram ao Laboratério de Estudos do Treinamento Fisico
Aplicado a Saude (LETFAS) com 30 minutos de antecedéncia do inicio do procedimento
experimental, eles foram previamente orientados a ndo realizar exercicio fisico, ndo ingerir
bebidas alcodlicas, café, cha verde, chocolate e refrigerantes 24 horas antes da sessdo. Em
seguida foram esclarecidos os procedimentos a serem realizados, solicitando que o paciente

assinasse o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). Posteriormente, o paciente
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foi instrumentado com o frequencimetro (Polar F6®) e mantido em lugar calmo e em posi¢éo
sentada a fim de se verificar a FC de repouso, objetivando-se utilizar este dado para o calculo
da zona alvo a ser atingida na sessdo exercicio (50-70% da FCmax). Apos a retirada do
frequencimetro, iniciou-se o protocolo experimental (figura 2), sendo o aparelho MAPA
colocado no paciente durante 20 minutos a fim de verificar suas condi¢des de repouso. Foram
feitas quatro medidas da PA com a MAPA de forma manual, intercaladas com medidas
realizadas também no esfigmomanémetro de mercdrio, que ndo poderiam diferir acima de 4
mmHg, verificando-se a calibracdo do aparelno MAPA. Todos os procedimentos foram
iniciados em torno das 09 horas e 30 minutos da manha.

Apo0s o registro de repouso, o paciente foi convidado a iniciar o exercicio fisico na
esteira ergométrica (dia da sessdo exercicio) ou permanecer em pé nesta sem realizacdo do
exercicio (dia da sessdo controle) durante 45 minutos. Em seguida o paciente tomou banho de
ducha com &gua aquecida, com duracdo de, no maximo 15 minutos, retornando a sala de
experimento para a recolocacdo da MAPA. Apos a reinstrumentacéo, foi feita uma aferi¢do
manual da PA na MAPA confrontando-a com uma medida auscultatoria e em seguida
aguardou-se uma verificacdo automatica, para posterior liberacdo do paciente. O paciente foi
levado para casa, onde permaneceu sem tomar banho e sem realizar exercicios fisicos durante
24 horas, mantendo todas as outras atividades cotidianas normais e obedecendo todas as
instrucBes contidas no diario de atividades (Anexo 1). Depois de 24 horas de registro, o
aparelho foi retirado na residéncia do paciente. Todos o0s procedimentos foram finalizados em
torno das 11 horas da manhd. A média das horas de sono dos pacientes foi de 8 horas. A
segunda sessdo do protocolo foi realizada em um intervalo de sete dias.

A ordem para a realizagdo das sessdes controle ou exercicio foi definida de forma
randomizada. No inicio da primeira sessdo, o sorteio do tipo de protocolo a ser executado foi

feito pelo software Randomizer (versdo 3.0), disponivel em http://www.randomizer.org/.
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Protocolo: Exercicio Fisico Aerabio
Regstro PA e FC:

Regstro PA e FC:
MAPA MAPA
| |
I | I I I I
| | | I I 4 |
10° 200 45 15 10° 24hs
Instramentagdo Repouso Exercicio Banho Instrumentagio Pés-exercicio

Protocolo: Controle
Regstro PA e FC:

Regstro PA ¢ FC:
MAPA MAPA
|
| I | | |
I ! I | | |
10 20° 45 15 10 24hs
Instrumentagio Repouso Repouso em pé Banho Instrumentagio Pos-exercicio

Figura 2: Protocolos experimentais (sesséo exercicio fisico aerobio e sessdo controle).
PA: Pressdo arterial; FC: frequéncia cardiaca; MAPA: Monitoracdo Ambulatorial da Presséo

Arterial.

4.6.1 Sessao de exercicio fisico aerdbio

A frequéncia cardiaca maxima (FCM) foi determinada através de teste ergométrico, e
a frequéncia cardiaca de repouso (FCR) atraves de um frequencimetro (Polar® F6). A

intensidade do exercicio aerobio foi calculada pela equagdo de Karvonen (1957):

FC do exercicio = FCR+ % (FCM - FCR)

Onde: FCR = frequéncia de repouso; FCM = frequéncia cardiaca maxima e % =

intensidade da sesséo.

A intensidade do exercicio foi calculada entre os limites inferiores de 50% e
superiores de 70 % da FCM, controlada pelo frequencimetro por um observador, graduando a
velocidade da esteira de modo a se manter a zona alvo prevista. Também foi utilizada a escala

subjetiva de Borg (1982), em que os pacientes deveriam relatar o nivel de esforco
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“moderado”. Esta intensidade foi escolhida por seguir as recomendagdes do AMERICAN
COLLEGE OF SPORTS MEDICINE (2004) de exercicio para hipertensos.

O exercicio fisico foi realizado em esteira ergométrica com duracédo de 45 minutos, em
que os 5 minutos iniciais constava de um aquecimento, com caminhada lenta na esteira.
Previamente a realizacdo do exercicio, foi feita uma breve sessdo de alongamento com
duracdo de aproximadamente 5 minutos, para preparar a musculatura das principais

articulac6es de membros superiores, inferiores e regido do tronco.

4.6.2 Sessao controle

Esta sessdo seguiu-se da mesma forma que a sessdo exercicio, porém, ao invés do
paciente executar 0 exercicio na esteira, permaneceu sobre a mesma em posicdo ortostatica

durante 45 minutos.

4.7 Aspectos Eticos

O projeto foi previamente submetido ao Comité de Etica em Pesquisa com Seres
Humanos do Hospital Universitario Lauro Wanderley (CEP — HULW), com sua aprovacdo
sob o protocolo CEP/HULW n° 219/10 no dia 01 de junho de 2010 (ANEXO 2). Os sujeitos
foram solicitados a assinarem o termo de consentimento livre e esclarecido, conforme as

normas da resolucdo 196/96 do Conselho Nacional da Saude.

4.8 Analise Estatistica

Para a normalidade e homogeneidade dos dados foram realizados os testes de Shapiro-
Wilks e Levene, respectivamente. Foi realizado o teste t de Student para amostras nédo
pareadas para Se comparar as caracteristicas antropométricas, bioquimicas e
ecocardiograficas. Para avaliar a HPE obtida na sessdo de classificagdo e as variaveis
hemodinamicas de repouso entre os grupos, também se utilizou o teste t de Student para
amostras ndo pareadas. Para a analise entre as sessfes controle e exercicio das variaveis

hemodinamicas de repouso, empregou-se 0 teste t Student para amostras pareadas.
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Para as alteraces ambulatoriais das variaveis PAS, PAM, PAD e FC nos periodos de
24 horas, vigilia e sono o teste ANOVA de dois caminhos para medidas repetidas foi
utilizado, buscando-se verificar as diferencas entre os valores dos periodos e o repouso, nas
sessOes controle e exercicio, e entre os grupos CHPE e SHPE. Quando diferencas foram
encontradas, realizou-se o Post hoc Newman-Keuls.

Para o descenso noturno e a ascensdo matutina foi feita anélise comparativa entre as
sessOes através do test t Student para amostra dependente, e para analise entre grupos, teste t
Student para amostra independente.

O software Statistica for Windows (StatSoft®, 1996, USA, versdo 5.1) foi utilizado
para as andlises. Os dados estdo apresentados como média + erro-padrdo. O nivel de

significancia aceito foi de p < 0,05.
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5 RESULTADOS

A tabela 3 demonstra os valores de repouso da PAS, PAM, PAD e FC com suas
diferencas estatisticas entre 0s grupos (controle versus controle e exercicio versus exercicio) e
intra-grupo (controle versus exercicio). Observa-se que os grupos partiram de valores de
repouso semelhantes em todas as sessdes, ndo havendo diferencas significativas entre elas.

Tabela 3: Varidveis hemodinamicas de repouso nas sessdes controle e exercicio.

] CHPE (n=8) SHPE (n=8)
VARIAVEIS _ _
Controle Exercicio Controle Exercicio P
PAS (mmHg) 119+5 121+6 123+3 123+ 4 NS
PAM (mmHg) 97 +4 9% +4 103 +3 102 +3 NS
PAD (mmHg) 82+3 80+4 86 +2 84+4 NS
FC (bpm) 70+ 2 74 +2 75+3 79+2 NS

CHPE: grupo com hipotensdo pds-exercicio; SHPE: grupo sem hipotensdo pdés-exercicio;
PAS: Pressdo arterial sistolica; PAD: Pressdo arterial diastdlica; PAM: Pressdo arterial média;
FC: frequéncia cardiaca; NS: ndo significativo para analise intra e entre grupos (Teste t
Student); valores sdo: média + erro-padrao.

A figura 3 apresenta a resposta da pressao arterial sistolica, média e diastélica durante
24 horas, para as sessdes controle (A) e exercicio (B), nos grupos CHPE e SHPE.

Quando comparou o grupo CHPE em relacdo ao grupo SHPE na sesséo controle,
percebeu-se que eles sdo diferentes para PAD (715 versus 804 mmHg; p< 0,01), (figura
3A). Comparando-se os grupos CHPE versus SHPE na sessdo exercicio, observa-se que 0s
valores aferidos da pressao arterial de 24 foram sempre menores no grupo CHPE, sendo estes
significativos para a PAM (90 £ 2 versus 97 + 3 mmHg; p<0,013) e para a PAD (70x 2 versus
80+ 3 mmHg; p<0,01), (figura 3B).

A anélise estatistica entre os valores de pressao do periodo de 24 horas e os valores de
repouso, na sessao controle, ndo encontrou diferencas estatisticas para PAS, (p>0,05). Para
PAM, houve diferencas estatisticas entre a pressdo de 24 horas e o repouso no grupo CHPE
(9245 versus 97+4 mmHg; p=0,04) e no grupo SHPE (974 versus 103+3 mmHg; p=0,02),
para PAD, no grupo CHPE (71£5 versus 82+3 mmHg; p<0,01) e no grupo SHPE (80+4

versus 862 mmHg; p=0,01), (figura 3A). Na sessao exercicio, o periodo de 24 horas ndo foi
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estatisticamente diferente do repouso para PAS (p>0,05), por outro lado, para PAM, houve
diferencas significantes entre 24 horas e repouso no grupo CHPE (90£2 versus 964 mmHg;
p=0,04) e no grupo SHPE (963 versus 102+3; p=0,04), e para PAD no grupo CHPE (70+2
versus 80+4 mmHg; p<0,01) e no grupo SHPE (783 versus 844 mmHg; p=0,04), (figura
3B).

Para a varidvel FC, o periodo de 24 horas ndo demonstrou diferengas estatisticas entre
0s grupos CHPE versus SHPE na sessdo controle (72 £ 2 versus 74 + 2 bpm) e nem na sessédo
exercicio (72 = 2 versus 77 = 3 bpm). Nao houve diferencas significantes entre o periodo de
24 versus repouso na sessao controle para o grupo CHPE (72 £ 2 versus 70 = 2 bpm) e SHPE
(74 + 2 versus 75 + 3 bpm), e nem na sessao exercicio para o grupo CHPE (72 + 2 versus 74 +
2 bpm) e SHPE (77 £ 3 versus 79 = 2 bpm), (p>0,05).
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Figura 3: Resposta da pressao arterial sistélica (PAS), média (PAM) e diastélica (PAD) nas
sessOes controle e exercicio. CHPE: grupo com hipotenséo pos-exercicio; SHPE: grupo sem
hipotensdo pos-exercicio. R: repouso; 7= diferenga versus repouso em ambos 0S grupos; *=
diferenca entre grupos; P<0,05 (ANOVA de dois caminhos); valores sdo: média + erro-
padréo.



38

Na tabela 4 sdo apresentados os valores de PAS, PAM, PAD e FC no repouso e nos
periodos de vigilia e sono para os grupos CHPE e SHPE, nas sessdes controle e exercicio. A
analise entre as sessdes controle e exercicio ndo demonstrou diferenca estatistica (P > 0,05)
entre elas nos periodos de vigilia e sono, em ambos os grupos.

A andlise das diferencas entre os valores da PAS, PAM e da FC de vigilia com os
valores de repouso ndo encontrou diferencas estatisticas em ambas as sessdes e em ambos 0s
grupos (p>0,05). Por outro lado, para PAD, o grupo CHPE, apresentou diferencas entre a
vigilia e 0 repouso na sessdao controle (74 + 6 versus 82 £ 3 mmHg; p<0,01) e na sessdo
exercicio (73 = 2 versus 80 + 4 mmHg; p=0,04). As diferencas entre o periodo do sono com o
repouso foram observadas em todas as variaveis, em ambas as sessdes (p<0,05) e em ambos
0s grupos (p<0,05), (tabela4).

Quando foi feita a comparacao entre os grupos CHPE e SHPE na sessdo controle, para
os valores de pressdo arterial nos periodos de vigilia e sono, observa-se que ndo houve
diferengas estatisticas para a PAS e PAM (p>0,05). Opostamente, a PAD foi
significativamente menor no grupo CHPE do que no grupo SHPE no periodo de vigilia (74 +
6versus 84 + 5 mmHg; p<0,01) e sono (66 + 4 versus 73 + 4 mmHg; p<0,01). A anélise
estatistica entre 0s grupos na sessdo exercicio ndo demonstrou diferencas significantes para
PAS (p>0,05) nos periodos de vigilia e sono. Por outro lado, o grupo CHPE foi diferente do
SHPE para PAM no periodo de vigilia (93 + 2 versus 99 + 3 mmHg; p=0,04) e sono (85 + 2
versus 93 = 2 mmHg; p<0,01), e para PAD no periodo de vigilia (73 + 2 versus 82 + 3
mmHg; p=<0,01) e sono (64 £ 1 versus 76 £ 2 mmHg; p=<0,01). Para a variavel FC nédo
houve nenhuma diferenca significativa entre os grupos CHPE e SHPE, na sesséo controle (74
+ 2 versus 80 = 3 bpm; p=0,67), mas sim na sessao exercicio no periodo de vigilia (75 £ 2
versus 82 + 4 bpm; p<0,01), (tabelad).



Tabela 4: Variaveis hemodinamicas nos periodos de vigilia e sono dos grupos com e sem hipotensdo pds-exercicio,

nas sessdes controle e exercicio.

Grupo com hipotensdo pds-exercicio (n=8)

Grupo sem hipotensao pds-exercicio (n=8)

SessOes Repouso Vigilia Sono Repouso Vigilia Sono
PAS Controle 119+5 119+ 6 110 + 61 123+ 3 120+5 113 + 4
(mmHg) Exercicio 121+6 117 +3 109 + 27 123+ 4 118 + 4 113 + 37
PAM Controle 97 +4 95+5 86 + 4+ 103 + 3 100 +5 91 + 4+
(mmHg) Exercicio 96 + 4 93 + 2% 85 & 21+ 102 +3 99 + 3 93 £ 2+
PAD  Controle 82 +3 74 £ 61* 66 + 47* 86 + 2 84 +5 73 £ 4%
(mmHg)  Exercicio 80 + 4 73 £ 2% 64 £ 1% 84 + 4 82+3 76 + 2+
FC Controle 70+2 75+2 64 + 3} 75+3 80+3 63 + 27
(bpm)  Exercicio 74 +2 75 + 2* 68 + 27 79 +2 82+4 64 £ 2%

PAS: pressdo arterial sistolica; PAM: pressdo arterial média; PAD: pressdo arterial diastolica; FC: frequéncia
cardiaca; *=diferenca entre grupos f=diferenca entre periodos e repouso (p< 0,05, ANOVA de dois caminhos);
valores sdo: média * erro-padréo.

39
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A figura 4 apresenta os resultados do descenso noturno para pressdo arterial sistélica
(A) e diastolica (B). Observa-se que nao houve diferencas significativas nem entre as sessoes,
nem entre os grupos para PAS (p>0,05), (Figura 4A). Opostamente, quando avaliamos o
descenso noturno em PAD (Figura 4B), a analise entre as sessGes controle versus exercicio
demonstrou uma reducdo significativa no grupo SHPE (12% versus 7%, p=0,01). Na sesséo
exercicio, houve diferencas significantes entre os grupos CHPE com o grupo SHPE (13%
versus 7%, p=0,04).

18
16 Controle . Exercicio D
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Figura 4: Descenso noturno da pressao arterial sistolica (A) e diastélica (B) nos grupos com
hipotensdo poés-exercicio (CHPE) e sem hipotensdo pos-exercicio (SHPE), nas sessdes
controle e exercicio.*=diferenga entre os grupos; § = diferencas entre as sessfes; p<0,05
(Teste t Student); valores sdo: média + erro-padréo.
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A figura 5 apresenta os resultados da ascensdo matutina da pressdo arterial sistolica
(A) e diastolica (B). Observou-se que ndo houve diferencas significativas nem entre as
sessOes, nem entre 0s grupos para a pressao arterial sistolica e diastolica.

Figura 5: Ascensdo matutina da pressao arterial sistdlica (A) e diastolica (B) nos grupos com
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GRUPOS B
hipotensdo poés-exercicio (CHPE) e sem hipotensdo pos-exercicio (SHPE), nas sessdes
controle e exercicio. Teste t Student; valores sdo: média + erro-padrao.
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6 DISCUSSAO

Os principais achados deste estudo foram: a) Pressdo arterial de 24 horas, sono e
vigilia, na sessdo de exercicio aerobio, no grupo CHPE apresentou valores significantemente
menores do que o grupo SHPE, para PAM e PAD; b) Descenso noturno da PAD, na sesséo
exercicio, foi significativamente maior no grupo CHPE.

A comparacdo entre as sessOes controle e exercicio ndo detectou diferencas
estatisticas, mas de fato, elas ocorreram de forma minimizada, com magnitudes em torno de -
2 mmHg na vigilia para PAS e PAM no grupo CHPE, e para PAS e PAD no grupo SHPE, e
no sono para PAD no grupo CHPE e para PAM e PAD no grupo SHPE (tabela 4). Esta
magnitude de HPE, mesmo ndo sendo estatisticamente significante, pode possuir uma
relevancia clinica, visto que, uma reducdo de - 2 mmHg para PAS e PAD pode diminuir o
risco de derrame em 14% e 17 %, assim como, o risco de doenga arterial coronariana em 9% e
6% , respectivamente (WHELTON, 2002). A utilizacdo da MAPA desta forma, possui a
vantagem de poder analisar a variacdo da pressdo arterial até no periodo do sono, sendo
superior as medidas convencionais em relacdo a previsdo de desfechos cardiovasculares
(KANBAY et al, 2012).

A auséncia de diferencas significativas nas sessdes controle e exercicio nos periodos
24 horas, vigilia e sono, em ambos 0s grupos, para PAS, PAM e PAD corroboram com outros
estudos cujos resultados foram semelhantes em grupos de hipertensos. Observaram-se
diminuicdes laboratoriais, mas ndo ambulatoriais da pressao arterial, sugerindo-se que fatores
como os valores pressoricos iniciais, idade, VO, de pico e IMC, influenciam diretamente
sobre esta resposta (FORJAZ et al, 2000). Outra pesquisa com hipertensos verificou resultado
divergente ao nosso para PAS, que se elevou em torno de + 6,9 mmHg, mas com decréscimo
apenas na PAD, a valores de -2,6 mmHg, efeito este que perdurou por até 9 horas apds o
exercicio (PESCATELLO et al, 2004).

Contudo, outros estudos observaram diferencas entre as sesses controle e exercicio na
resposta ambulatorial da pressdo arterial pds-exercicio, para PAS e PAD, com a magnitude de
- 6,8 e - 4,1mmHg para o periodo de 24 horas, - 6,9 e - 3,3 mmHg para o periodo diurno e -
5,1 e - 4,4 para o periodo noturno, respectivamente (WALLACE et al, 1999). A presenca da
HPE também foi observada durante cinco horas apds uma unica sessdo de exercicio aerobio
moderado em hipertensos limitrofes, em torno de -6,5 mmHg para PAS e -4,5 mmHg para
PAD (BROWNLEY et al, 1996). Em hipertensos idosos foram verificadas redugdes nos
periodos de 24 horas, vigilia e sono para PAS de -7,4, - 9,0 e — 6,4 mmHg, para PAM de -4,8,
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-5,6 e -4,6 mmHg, e para PAD de -3,6, -3,9, -3,5, mmHg, respectivamente (TAYLOR-
TOLBERT et al, 2000).

A resposta hipotensora pds-exercicio em relacdo ao repouso ndo ocorreu para PAS,
mas sim para PAM e PAD, em ambas as sessfes. Esta resposta semelhante pode ter sido
influenciada pelos niveis pressoricos iniciais normalizados pelo seu controle medicamentoso,
0 que permitiu uma magnitude da reducdo pressorica semelhante a encontrada em
normotensos, ou seja, ausente ou diminuida (FLORAS;WESCHE, 1992; PESCATELLO et al,
1999; MACDONALD, 2002), ja que a magnitude da HPE é proporcional ao valor de pressdo
arterial de repouso dos individuos (FORJAZ et al, 2000).

Outros fatores influentes para esta resposta podem ser: 1) o nivel de atividade diéria,
gue mesmo com as orienta¢bes fornecidas e com o registrado no didrio do paciente, ndo ha
possibilidade de controle total da rotina do paciente nos dias dos protocolos experimentais; 2)
o0 horério em que o exercicio fisico foi executado, em torno das 09 horas e 30 minutos da
manhd para todos os pacientes, visto que alguns estudos verificaram diferencas entre a
magnitude da HPE quando o exercicio foi praticado em diferentes horas do dia (JONES et al,
2006; JONES et al, 2008; JONES et al, 2008), sendo a HPE menos acentuada quando o
exercicio ocorreu pela manhd, comparando-se quando feito a tarde, sugerindo mudangas na
resisténcia periférica total (JONES et al, 2008). Tanto nos normotensos como nos hipertensos,
a pressao arterial possui um ritmo circadiano préprio, observando-se 0s maiores valores em
torno das 6 horas da manhd e os menores da 22 até a 42 hora de sono (KANBAY et al, 2012).
Porém, este horéario foi escolhido para realizacdo dos protocolos devido a disponibilidade da
amostra e por ser possivel analisar a HPE por mais horas corridas de vigilia, caso o exercicio
fosse realizado a tarde, a HPE poderia ser confundida com os efeitos hipotensores ocorridos
normalmente no periodo do sono.

O principal resultado obtido na andlise por periodos foi a diferenga significativa
encontrada na sessdo exercicio, para PAM, entre o grupo CHPE e SHPE, nos periodos de 24
horas, vigilia e sono. PAM foi significativamente reduzida no dia da sessdo exercicio. A
pressdo arterial média é definida através do produto entre o débito cardiaco e a resisténcia
vascular periférica. Desta forma, como mecanismo hemodinamico sistémico, a HPE ocorre
caso haja diminuicdo do débito cardiaco e/ou da resisténcia vascular periférica, se ocorrer
alguma compensacdo entre eles, pode ndo existir HPE. Rondon e colaboradores (2002),
verificaram reducdes da pressdo arterial por 22 horas juntamente com diminui¢bes do débito
cardiaco apos exercicio aerébio em hipertensos idosos. Estudo anterior, também com

hipertensos idosos, verificou que a diminuicdo do débito cardiaco estd associada a uma
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reducdo do retorno venoso, ou decréscimo do volume sanguineo, com reducdo no volume
diastolico final apés o exercicio (HAGBERG et al, 1987).

Também houve diferencas estatisticas entre os grupos CHPE e SHPE para PAD no
periodo de 24 horas, vigilia e sono, nas sessdes controle e exercicio. O nivel de pressao
arterial diastdlica esta relacionado com a disfuncdo endotelial e alteracGes das estruturas
vasculares(OLSEN et al, 2002), como tambeém correlacionado positivamente com a
resisténcia periférica total (IZDEBSKA et al, 1998; LEGRAMANTE et al, 2002). Assim, 0s
individuos do grupo SHPE, por possuirem niveis diastélicos ja na sessdo controle mais
elevados do que o grupo CHPE, podem possuir o mecanismo responsavel pela vasodilatagcdo
periférica mais comprometido e uma maior resisténcia periférica total, e como consequéncia,
respondendo ao exercicio com um efeito hipotensor reduzido quando comparado ao grupo
CHPE.

A reducdo da pressdo arterial em hipertensos também pode estar associada a inibicao
nervosa simpatica muscular (FLORAS et al, 1989), as diminui¢bes de noradrenalina no
plasma (CLEROUX et al, 1992), a presenca ou ndo do polimorfismo do gene da enzima
conversora de angiotensina (TAYLOR-TOLBERT et al, 2000; ZHANG et al, 2002), a
atenuacdo do reflexo dos quimiorreceptores (IZDEBSKA et al, 1998) e diminuicdo da
resisténcia periférica total (IZDEBSKA et al, 1998; LEGRAMANTE et al, 2002), enfim,
varios mecanismos hemodindmicos, humorais, neurais e genéticos (ZHANG et al, 2002;
MONTEIRO;SOBRAL FILHO, 2004; IRIGOYEN et al, 2005) que podem estar envolvidos
nas respostas ambulatoriais da pressao arterial, sendo necessarias maiores investigacoes a este
respeito.

De acordo com os resultados do descenso noturno, todos os pacientes do estudo foram
classificados como ndo dippers para a variavel PAS, em ambas as sessdes. Para PAD, o grupo
CHPE é classificado como dippers na sessdo controle (média do descenso = 11%) e na sessao
exercicio (média do descenso = 13%). No entanto, o grupo sem HPE, classificado como
dipper na sessédo controle (média do descenso = 12%) passou a apresentar um comportamento
ndo dipper na sessao exercicio (média do descenso = 7%). Assim, o grupo SHPE respondeu
ao estresse do exercicio de forma aposta ao grupo CHPE, com diminui¢do ao invés de
aumento do descenso noturno. Percebe-se que, o grupo SHPE possui algum mecanismo que
impede a sua resposta hipotensora ao exercicio, de forma clinica e ambulatorial, o que reflete
diretamente no seu padrdo ndo dipper do descenso noturno para PAD poés-exercicio. Este
padrdo ndo dipper esta associado a uma maior mortalidade cardiovascular, e de acordo com

estudos de Kanbay e colaboradores (2012), a etiologia do padrdo ndo dippers € complexa e
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secundaria a um elevado nivel de atividade simpatica, disfuncdo autonémica, mé qualidade do
sono, diabetes, idade avangada, obesidade, insuficiéncia cardiaca e renal.

Outra pesquisa também cita as influencias da ativacdo simpatica e do envelhecimento
na resposta da pressao arterial durante o sono (GRASSI et al, 2009). Deste modo, o descenso
noturno pode ser afetado por anormalidades enddcrinas, autondmicas, sensibilidade ao sodio e
danos em orgédos alvos (KARIO et al, 1999; KANBAY et al, 2012). Entretanto no nosso
estudo, os exames realizados na triagem dos pacientes do presente estudo, como a
ecocardiografia, ndo revelou nenhum dano no coracdo, assim como 0s exames bioguimicos
ndo demonstraram nenhuma anormalidade endocrina. As disfungdes autondmicas e as
influencias na qualidade do sono podem ser sugeridas como futuras investigacdes, sendo
relevante considerar a sindrome da apneia do sono em estudos posteriores, por ser um fator de
risco independente para o surgimento de hipertensao arterial (DRAGER et al, 2002). Sendo
que, para avaliar esta qualidade do sono diretamente, deve ser utilizada a polissonografia
(WILLIAMS et al, 2011; KANBAY et al, 2012).

Em relacdo a ascensdo matutina da pressdo arterial, os dois grupos, mesmo sendo
constituidos de hipertensos, ndo apresentaram valores muito elevados, sendo 0 maior deles de
+8 mmHg. Neste caso, o risco de hemorragia cerebral ndo seria elevado, visto que a
correlacdo com esta morbidade se da caso haja uma ascensdo matutina da pressdo arterial
igual ou acima de +25 mmHg ao acordar, em relacdo ao valores no sono (METOKI et al,
2006). O pico da elevacdo da pressdo arterial pela manha é citado por outros autores como
sendo elevagdes > 50 mmHg para PAS e > 22 mmHg para PAD que ocorrem entre as 6 e as
10:00 horas da manhd, comparando-se com as médias da pressdo arterial noturna. Pacientes
com estes valores possuem maiores riscos cardiovasculares (MARFELLA et al, 2003). A
amostra deste presente estudo também ndo se inclui neste caso, por possuir valores menores
de ascensdo matutina da presséo arterial, tanto para PAS quanto para PAD.

O mecanismo citado para a ocorréncia deste fenbmeno € o aumento da ativacéo
simpatica, causando vasoconstric¢do, juntamente com um pico de adrenalina e noradrenalina
no plasma sanguineo (KAPLAN, 2003). Também h& uma associagdo da ascensdo matutina da
pressdo arterial com o aumento da dispersdo do intervalo QTc (sendo este relacionado a
arritmia cardiaca e hipertrofia ventricular esquerda), assim como ao aumento de
catecolaminas, podendo desencadear arritmias cardiacas em hipertensos, juntamente com o
risco de morte stbita pela manhd (MARFELLA et al, 2003; MION JUNIOR et al, 2007).

Outros eventos que podem ocorrer no periodo da manhd, como estresse psicoldgico, o

estimulo do frio e variacdes circadianas como o aumento do fibrinogénio (fator trombotico),
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diminuicdo do d6xido nitrico, descenso noturno excessivo (as vezes acentuado mais ainda pela
administracdo de medicagdes anti-hipertensivas antes de dormir), o pico plasmético de renina
e aldosterona contribuem para a ascensao matutina da pressao arterial (KARIO et al, 2000;
LEARY et al, 2002; JONES et al, 2006; KARIO, 2006; MION JUNIOR et al, 2007). Percebe-
se desta forma mais uma das vantagens para a analise ambulatorial da presséo arterial, que é a

possibilidade da utilizagdo de alguns indices para avaliagdo do risco cardiaco.
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7 CONCLUSOES

1 - O grupo CHPE apresentou valores significantemente maiores de HPE ambulatorial,

quando comparado ao grupo SHPE nos periodos de 24, vigilia e sono, para PAM e PAD.

2 - O grupo SHPE apresentou diminuigdo significativa no descenso noturno para PAD ap06s
sessdo exercicio, passando de um padrdo dipper na sessdo controle para o ndo dipper na

sessdo exercicio.

3- O grupo CHPE, apresentou aumento do descenso noturno da PAD pos-exercicio quando

comparado ao grupo SHPE.

4 - N&o houve diferengas significativas nem entre as sessdes controle e exercicio, nem entre

0S grupos para a pressao arterial sistdlica e diastélica, para a ascensdo matutina.
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ANEXO 1:

Diario do paciente
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UNIVERSIDADE FEDERAL DA PARAIRA
CENTRD DE CIENCIAS DA SADDE

DEPARTAMENTC DE EDUCACAD FlEICA
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LETFADS

Labarastario de Estudos do Treinamento Fisico

4plicado =0 Desempanho 2 2 Szude

DMARIO DE ATIVIDADES

L. WI&FPA: 2 pré nf pos

y HOLTER: n2 pra n? pas
ond P B

Instzlzdo por:

Telefons: [}

Enderago:

Em caso de duvida telefonar para:

Ana Cristina - BE03-3358 B616-3182



HORARIC

ATIVIDADE REALIZADA

I:IF:IENT.&.I;EIES A0 PACIENTE - MAPA

Z- Mo retire o manguito do brago durants o pericdo

DRIENT.-EI.I;.EIES &0 PACIEMTE - HOLTER

Z- Wio retirar as pilhas ou apertar o botio do
aparelho.

3~ Tome barho antes de

- Mao desconectarnenhum caboou manguio. L

oooms scidenizimentz, telefonar para o numere
descritn na capa deste diario [falar com Ana).
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ANEXO 2:

Certiddo de aprovacdo do Comité de Etica em Pesquisa
(CEP)
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UNIVERSIDADE FEDERAL DA PARAIBA - UFPB
HOSPITAL UNIVERSITARIO LAURO WANDERLEY - HULW

COMITE DE ETICA EM PESQUISA COM SERES
HUMANOS - CEP

CERTIDAQ

Com base ra Resolugdo n® 196/96 do CNS/MS que regulamenta a ética da
pesquisa em seres humanes, o Comité de Etica em Pesquisa do Hospital
Universizério Lauro Wanderley -~ CEP/HULW, a Universidade Federal da Paraiba,
em sua sessso realizada no dia 04/05/2010, apic andlise co parecer da relc
resolveu considerar APROVADO o projeto cle pesquisa intitulade MODULA
AUTONOMICA CARDIOVASCULAR E PARAMETROS HEMODINAMICOS
HIPERTENSOS  RESISTENTES A HIPOTENSAO IMEDIATA P
EXERCICIO AEROBIO AGUDO. Protocolo CEP/HULW n°. 219710, do pesquisador
responsdvel AMILTON DA CRUZ SANTOS.

Solicitamos enviar ao CEP/HULW, no firal da pesquisa, uma cdpia desta

certiddc e da pesquisa, em CD, para emissdo da certiddo para publicagdo cientifico.

Jodo Pessoa, O1 de junku de 2010.

laponira Corferr Cos
Coordanadora 4o
em Pesquisz

Prof® Dr® laponira Corter Cesta de Oliveira
Coordenadora co Comité de Etica em Pesquisa-HULW

Endereco: Hospital Universitdric Laure Wanderley-FHULW - 4° andar. Campus I - Cidade Universitdria.
Bairre: Castelo Brance - Jodo Pessoa - P8 CEP: 58051-300  CNPJ: 24098477/007-05
Fore: (63) 32167302 — Fone/fax: (083)32167522 E-mail - cephulw@hotmail.com



