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RESUMO

Introducdo: Em individuos normotensos o histérico familiar positivo para hipertensdo arterial
acarreta em maior chance para o desenvolvimento da doenca hipertensiva. Sendo o risco
relativo para desenvolvimento da hipertensdo arterial de 1,5 e 1,8 quando somente a mae ou
somente o pai sdo hipertensos, respectivamente. Esse risco aumentado pode ser justificado,
pelo menos em parte, pelo prejuizo cardiovascular desses individuos, tanto em repouso como
durante o exercicio fisico. Por outro lado, na populagdo em geral, positivas alteracdes
cardiovasculares sdo observadas no periodo de recuperacdo apds o exercicio fisico, como a
hipotensdo pos-exercicio fisico. Porém, ndo é conhecido o efeito da estratificagdo do historico
familiar entre mde e pai nessas alteracdes cardiovasculares pds-exercicio fisico. Objetivo:
Verificar o comportamento cardiovascular de homens normotensos com histdrico familiar
positivo para hipertensdo proveniente da mae e homens normotensos com histérico familiar
positivo para hipertensdo proveniente do pai apds uma sessdo de exercicio fisico aerdbio.
Método: Foi realizado ensaio clinico randomizado, com amostra de 35 homens, com idade
entre 18 e 40 anos, sedentérios, normotensos, ndo obesos, ausentes de doenca cardiovascular e
pulmonar, divididos nos seguintes grupos: Grupo HFm (participantes possuindo mae com
hipertensao arterial, n=14) e Grupo HFp (participante possuindo pai com hipertensdo arterial,
n=21). Os participantes foram submetidos ao exercicio fisico aer6bio, em cicloergdmetro
(Kikos®), por 50 minutos, em intensidade de 50 a 70% da frequéncia cardiaca de reserva
(sessdo exercicio). E, também, a sessdo controle caracterizada pelo mesmo tempo, porém sem
a realizacdo do exercicio fisico (sessdo controle). As sessdes foram realizadas de foram
randOmicas. As varidveis pressdo arterial, frequéncia cardiaca (FinometerPro®/Biopac®) e
fluxo sanguineo do antebraco (Pletismografia de Oclusio Venosa - Hokanson®) foram
avaliadas e registradas continuamente durante 10 minutos antes e apds 30 minutos de cada
sessdo. A resisténcia vascular periférica do antebraco foi calculada pela divisdo da pressao
arterial média pelo fluxo sanguineo do antebraco. Analise de dois fatores para medidas
repetidas foi realizada para testar possiveis diferencas entre as sessdes exercicio e controle,
dentro do mesmo grupo. Foi considerado p<0,05 como diferenga significativa. Resultados: No
grupo HFm a pressdo arterial sistOlica, pressdo arterial diastOlica, pressdo arterial média,
frequéncia cardiaca e resisténcia vascular periférica do antebraco ndo modificaram
significativamente no momento pds em relacio ao momento pré exercicio fisico. Porém, a

pressdo arterial sistolica, pressdo arterial diastdlica, pressdo arterial média e a resisténcia



vascular periférica do antebragco aumentaram significativamente e a frequéncia cardiaca
reduziu significativamente no momento pds em relacdo ao momento pré sessdo controle. De
forma diferente, no grupo HFp a pressdo arterial sistolica, pressdo arterial média, e resisténcia
vascular periférica do antebrago reduziram significativamente no momento p6s em relacao ao
momento pré exercicio fisico. A frequéncia cardiaca aumentou significativamente e a pressao
arterial diastolica foi semelhante entre os momentos pds e pré da sessdo exercicio. Na sessdo
controle a pressdo arterial sistdlica, pressdo arterial diastdlica, pressdo arterial média e a
resisténcia vascular periférica do antebraco aumentaram significativamente e a frequéncia
cardiaca reduziu significativamente no momento pds em relagdo ao momento pré. Conclusao:
O exercicio fisico ndo provocou modificacdes importantes no sistema cardiovascular de
homens normotensos, com histérico familiar positivo para hipertensdo proveniente da mae,
enquanto aqueles com histérico familiar positivo para hipertensdao proveniente do pai
apresentaram hipotensdo pds-exercicio. Esta resposta hipotensora foi parcialmente justificada

pela diminuicdo da resisténcia vascular periférica do antebraco.

Palavras-chave: Hipertensao. Hereditariedade. Exercicio. Hipotensdao pds-exercicio.



ABSTRACT

Introduction: In normotensive individuals, a positive family history of arterial hypertension
leads to a greater chance of developing hypertensive disease. The relative risk of developing
hypertension being 1.5 and 1.8 when only the mother or father is hypertensive, respectively.
This increased risk can be justified, at least in part, by the cardiovascular damage of these
individuals, both at rest and during physical exercise. On the other hand, in the general
population, positive cardiovascular changes are observed in the recovery period after physical
exercise, such as post-exercise hypotension. However, the effect of stratification of family
history between mother and father on these cardiovascular changes after physical exercise is
not known. Objective: To verify the cardiovascular behavior of normotensive men with a
positive family history of hypertension from the mother and normotensive men with a
positive family history of hypertension from the father after an aerobic exercise session.
Method: A randomized clinical trial was conducted with a sample of 35 men, aged between
18 and 40 years, sedentary, normotensive, non-obese, absent from cardiovascular and
pulmonary disease, divided into the following groups: HFm group (participant having a
mother with arterial hypertension , n = 14) and HFp Group (participant having a father with
arterial hypertension, n = 21). The participants were submitted to aerobic physical exercise,
on a cycle ergometer (Kikos®), for 50 minutes, at an intensity of 50 to 70% of the reserve
heart rate (exercise session). And, also, the control session characterized by the same time, but
without physical exercise (control session). The sessions were held randomly. The variables
blood pressure, heart rate (FinometerPro® / Biopac®) and blood flow in the forearm (Venous
Occlusion Plethysmography - Hokanson®) were evaluated and recorded continuously for 10
minutes before and after 30 minutes of each session. The peripheral vascular resistance of the
forearm was calculated by dividing the mean arterial pressure by the blood flow in the
forearm. Two-factor analysis for repeated measures was performed to test possible differences
between exercise and control sessions, within the same group. P<0.05 was considered to be a
significant difference. Results: In the HFm group, systolic blood pressure, diastolic blood
pressure, mean arterial pressure, heart rate and peripheral vascular resistance of the forearm
did not change significantly in the post-moment compared to the pre-exercise moment.
However, systolic blood pressure, diastolic blood pressure, mean arterial pressure and
peripheral vascular resistance of the forearm increased significantly and the heart rate
significantly decreased in the post-moment compared to the pre-control moment. Differently,

in the HFp group, systolic blood pressure, mean arterial pressure, and peripheral vascular



resistance of the forearm significantly reduced in the post-moment compared to the pre-
exercise moment. Heart rate increased significantly and diastolic blood pressure was similar
between the post and pre-exercise sessions. In the control session, systolic blood pressure,
diastolic blood pressure, mean arterial pressure and peripheral vascular resistance of the
forearm increased significantly and the heart rate significantly decreased in the post-hour
compared to the pre-time. Conclusion: Physical exercise did not cause significant changes in
the cardiovascular system of normotensive men, with a positive family history of
hypertension from the mother, while those with a positive family history of hypertension from
the father had post-exercise hypotension. This hypotensive response was partially justified by

the decrease in peripheral vascular resistance of the forearm.

Keywords: Hypertension. Heredity. Exercise. Post-exercise hypotension.
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1 INTRODUCAO

1.1 ASPECTOS PRELIMINARES

N ~

A pressdo arterial ou pressdao sanguinea refere-se a pressdo exercida pelo sangue
contra a parede das artérias, compreendida em duas medidas: a pressdo arterial sistdlica e
pressao arterial diastdlica, sendo que a sistdlica € a pressao maior, enquanto a diastélica € a
pressdo minima. A pressdo arterial pode ser definida matematicamente pelo débito cardiaco
vezes a resisténcia periférica total. A pressdo arterial bem como a de todo o sistema
circulatério encontra-se normalmente acima da pressdo atmosférica, sendo a diferenca de
pressdes responsavel por manter as artérias e demais vasos nao colapsados (FISHMAN, 1964;
LUNA, 2002; GUYTON, 2011).

Existem diversos mecanismos que atuam para regular a pressdo arterial. Os sistemas
fisiol6gicos interagem de maneira complexa e integrativa para garantir que a pressdo arterial
permaneca em niveis adequados sob as mais diversas situagdes. Os ajustes organicos para
controle da pressao arterial podem ocorrer no calibre dos vasos, na reatividade vascular e/ou
débito cardiaco, minimizando assim, possiveis lesdes ao organismo. A pressdo arterial
sist€émica é essencialmente controlada por dois sistemas: regulagdo neural, que € feita
primariamente pelo sistema nervoso autondmico (associado aos barorreceptores e
quimiorreceptores) e a regulacdo humoral (IRIGOYEN, 2001). Dentre os mecanismos
fisioldgicos estabelecidos para a regulacio da pressdo arterial, aqueles que envolvem o
Sistema Nervoso Autdnomo e o endotélio vascular sdo essenciais para a regulacio pressdrica
(CALHOUN, 2014).

O Sistema nervoso autondmico foi descrito pela primeira vez por Walter Cannon em
1939 (CANNON, 1939). Este sistema € constituido por um conjunto de neurdnios que se
encontram na medula espinhal e no tronco encefalico. O sistema nervoso autbnomo relaciona-
se ao controle davida vegetativa, controla funcdes como a respiracdo, circulacdo do
sangue, temperatura e digestdo. Este sistema € o principal responsavel pelo controle
automatico do corpo frente as alteragdes do ambiente. O sistema nervoso autondmico também
¢ importante neuromodulador dos sistemas cardiovascular e metabolico permitindo a
homeostasia do organismo tanto de forma aguda como cronica, por meio de inervacdes por
todo o organismo (FRANCHINI, 2004; COWLEY, 1996).

O sistema nervoso autondmico, por meio de suas alcas simpatica e parassimpatica,

influencia tonica e reflexamente o sistema cardiovascular. Com isso, possui potencial de
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modificacdo no débito cardiaco, via alteragdes na contratilidade miocardica e/ou frequéncia
cardiaca, e/ou na resisténcia periférica total (FRANCHINI, 2004; COWLEY. 1996).

Um dos mecanismos autondmicos da regulacdo pressorica € o barorreflexo
(CAMPAGNOLE, 2001). Este mecanismo atua por meio de barorreceptores localizados no
arco aortico e seio carotideo, estes receptores informam ao sistema nervoso central alteragdes
da pressdo arterial batimento a batimento cardiaco por meio do seu estiramento na parede do
vaso, que € transmitido ao sistema nervoso central via nervo glossofaringeo e nervo vago
(CAMPAGNOLE, 2001). O estimulo do barorreflexo € conduzido até o nicleo do trato
solitario, transmitindo os sinais para a regido ventral bulbar que, por sua vez, modulam o
sistema nervoso parassimpdatico e simpatico promovendo mudangas reflexas na frequéncia
cardiaca, contratilidade cardiaca, retorno venoso e resisténcia vascular periférica (LOVIC,
2014).

O sistema renina angiotensina aldosterona também contribui para a neuroregulagcao
hormonal da pressdo arterial, influenciando na homeostase do s6dio, da 4gua e tonus vascular
(MENARD, 1993; RIGATTO, 2004) e consequentemente na estabilidade hemodinamica,
(CAMPBELL, 2008; FYHRQUIST, 2008) e no balanco hidrico (FINBERG, 1970; CAREY,
2003). Este sistema € formado por 4 proteinas principais, renina, angiotensinogénio, enzima
conversora da angiotensina e receptores para angiotensina II. Essas proteinas encontram-se no
coragdo, cérebro, rins, glandulas adrenais, vasos sanguineos e Orgdos reprodutores
(FYHRQUIST, 2008). A ativacdo do sistema renina angiotensina aldosterona ocorre por meio
da secre¢do de renina no aparelho justaglomerular do rim. Uma forma de ativacdo deste
sistema € por meio da hipotensdo arterial renal, onde a diminuicao da pressao arterial, ativa o
sistema nervoso simpatico (LYONS, 1975; UEDA, 1976). A angiotensina II gerada pela
clivagem da Angiotensina I pela enzima conversora de angiotensina (GRONHAGEN-RISKA,
1980; GUANG, 2012) atua por meio de dois receptores principais. O receptor de angiotensina
do tipo 1, induz vasoconstri¢do, anti-natriurese, anti-diurese, liberacdo de vasopressina e
aldosterona, fibrose e proliferacio celular, enquanto o receptor de angiotensina tipo 2
contrapde estes efeitos (GASPARO, 2000; SIRAGY, 2000).

Entretanto para entendimento mais completo da regulacdo neuro-humoral da pressao
arterial € necessario conhecer o quimiorreflexo. O quimiorreflexo permite ao organismo
ajustar circulacdo sanguinea e ventilacdo para manter as concentragdes de oxigénio e gas
carbonico aos tecidos, por meio de receptores cardiopulmonares que se encontram nos

corpusculos adrticos e carotideos. Os corpusculos carotideos estdo localizados bilateralmente
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nas bifurcagdes das artérias carétidas e suas fibras aferentes, que passam por meio dos nervos
de Hering para os nervos glossofaringeos e por fim ao bulbo. J4 os corptisculos aorticos
encontram-se na artéria aorta e suas fibras nervosas, que passam para o bulbo via nervo vago
e para a medula espinhal pelos nervos simpaticos (ABBOUD, 1983; WADE, 1970;
HECKER, 1993; GUYTON, 2006).

Os quimiorreceptores podem ser divididos em quimiorreceptores centrais e periféricos.
Os quimiorreceptores centrais estdo localizados na superficie ventral da medula espinhal, com
resposta a priori a hipercapnia (GELFAND, 1973). Enquanto os quimiorreceptores periféricos
localizam-se nos corpos adrticos e carotideos e respondem a hipoxia (WADE, 1970;
LUGLIANI, 1971). Ambos exercem papel essencial na ventilacdo alveolar, para garantir que
as taxas de troca gasosa nos pulmdes supram a demanda metabdlica pela captacdo de oxigénio
e remoc¢do de gis carbonico. Todavia o quimiorreflexo exerce influéncia no controle cardiaco
e vascular para regular o fluxo sanguineo (GUIMARAES, 2011). Essas influéncias no
controle cardiaco que podem culminar com alteragdes do nivel pressérico. OLIVEIRA e
colaboradores (2017), realizaram um estudo de revisdo sistemética onde identificaram que
hipdxia, seguida por queda na pressdo parcial de oxigénio arterial mesmo por curtos periodos
em individuos saudéveis, foi capaz de diminuir o tonus vagal e aumentar o tonus simpatico, o
que gera aumento da frequéncia cardiaca e, consequentemente, da pressdo arterial.

Além disso, as células endoteliais desempenham relevante papel no controle do tonus
cardiovascular, regulando a vasomotricidade, permeabilidade vascular e o metabolismo de
substancias endogenas e exdgenas (ZANESCO, 2005). Estudos demonstram que células
endoteliais sdo capazes de sintetizar varias substancias vasoativas, classificadas em fatores
relaxantes e fatores contrateis. Os fatores relaxantes derivados do endotélio sdo: o 6xido
nitrico (NO), a prostaciclina e o fator hiperpolarizante derivado do endotélio. J4 os fatores
contrateis derivados do endotélio consistem na endotelina e o tromboxano (FURCHGOTT,
1980; IGNARRO, 1987; PALMER, 1987; YANAGISAWA, 1989; VANHOUTTE, 2003).

O o6xido nitrico desempenha fung¢do no controle cardiovascular, em especial no
controle da resisténcia vascular periférica pelo seu potencial vasodilatador (MONCADA,
1991). Esta susbstancia pode ser produzido por estimulos fisicos que ocorrem na medida em
que o sangue exerce forca sobre a parede das artérias, o que é denominado forca de
cisalhamento. O exercicio fisico apresenta potencial de promog¢do da forca de cisalhamento,

consequentemente aumenta a acdo das espécies reativas do oxido nitrico (ZAGO, 2006).
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Por tanto, diante do exposto, disfungdes nestes sistemas em partes ou como um todo,
de regulacdo da pressdo arterial, geram aumento dos niveis basais da pressdo arterial sistolica
e/ou pressdo arterial diastdlica, com possivel desenvolvimento da hipertensdo arterial

sistémica (IRIGOYEN, 2016).

1.2 HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA E SUAS IMPLICACOES

A hipertens@o arterial sist€émica € definida como condi¢do clinica multifatorial com
niveis sustentados de pressdo arterial sistolica igual ou maior a 140 mmHg e/ou pressao
arterial diast6lica igual ou maior a 90 mmHg. Os valores de pressdo arterial sist€émica podem
ser classificados como: normal, pré-hipertensdo, hipertensdo grau 1, hipertensdo grau 2 e
hipertensdo grau 3. O valor de normalidade da pressdo arterial, encontra-se preferencialmente
abaixo de 120 mmHg para a pressdo arterial sistélica e abaixo de 80 mmHg para a pressao
arterial diast6lica (LEWINGTON, 2003; MALACHIAS, 2016; WEBER, 2014)

Esta patologia apresenta alta prevaléncia (ABEGUNDE, 2007). Uma estimativa da
prevaléncia de hipertensdo realizada com norte americanos, com idade maior ou igual a 20
anos, evidenciou prevaléncia de 46,0% entre 2013 a 2016 (SCALA, 2015). Isso equivale a
116,4 milhdes de adultos norte americanos que tém hipertensdo arterial sist€émica (58,7
milhdes de homens e 57,7 milhdes de mulheres) (BENJAMIN, 2019). Enquanto isso, de
acordo com dados da vigilancia de fatores de risco e prote¢ao para doengas cronicas por
inquérito telefonico do Brasil, foi estimado que a hipertensao arterial sistémica autorreferida
em individuos com idade igual ou superior a 18 anos residentes nas capitais brasileiras, atinja
entre 23% a 25% (MALACHIAS, 2016; VIGITEL, 2014). Entretanto, devido limitacdes de
aquisicao de dados, acredita-se que em municipios brasileiros a prevaléncia de hipertensao
arterial sistémica esteja de 15% a 40% na populacdo urbana adulta brasileira (ANDRADE,
2014; LESSA, 2010).

A hipertensdo arterial sistémica pode ser dividida em duas categorias; Hipertensao
arterial primaria ou essencial, onde sua origem € multifatorial e inclui fatores hemodinamicos,
neuronais, hormonais e renais, alteracdes no débito cardiaco e/ou resisténcia periférica total.
Estima-se que 95% dos individuos hipertensos sejam incluidos nesta categoria. A outra
modalidade € denominada hipertensdo arterial secundaria, onde apenas um fator determinante
da pressdo arterial sist€émica apresenta potencial de alteracdo de seus niveis basais

(POULTER, 2015).
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Dito previamente que a hipertensdo arterial sistémica ocorra por alteracdes em seus
determinantes, seja débito cardiaco e/ou resisténcia vascular periférica total, ndo se apresenta
consenso quanto qual alteracdo surge em primeiro momento. Em vigéncia de alteracdo no
débito cardiaco, seja por aumento do efeito cronotrdpico e/ou inotropico, podem acarretar
redu¢@o no tonus vagal e/ou aumento do tonus simpético cardiaco (DAVIS, 2012). O aumento
da resisténcia vascular periférica esta diretamente relacionado a altera¢des funcionais dos
vasos nas mais diversas formas, hiperatividade do sistema nervoso simpético e do sistema
renina angiotensina aldosterona por conta de alteracdo em todo o balanco hidrico, o que tende
a alterar a morfologia do vaso endotelial o tornando hipertréfico (CONSOLIM-COLOMBO,
2012). Embora, outros mecanismos parecem contribuir para o surgimento da hipertensao
arterial sistémica, como o aumento de espécies reativas de oxigénio e estresse oxidativo
(BRIONES, 2010; ALFADDA, 2012). As espécies reativas de oxigénio contribuem para a
diminui¢cdo da vasodilatacdo, o que gera aumento da hipertensdo por elevagao na resisténcia
vascular periférica, ou seja, um comprometimento endotelial (TOUYZ, 2012).

Em decorréncia da manuten¢do cronica dos niveis elevados da pressdo arterial
sanguinea, acontece associacdo direta e independente com eventos como: Morte subita,
doencas cardiovasculares e doenca renal cronica (IRIGOYEN, 2016). De acordo com os
resultados do estudo da Carga Global de Doengas compreendido entre 1990-2015, foi
possivel demonstrar que, somente niveis elevados da pressdo arterial sistlica e/ou pressao
arterial diastélica estavam diretamente correlacionados com eventos de incapacidades e
mortalidade. Foi estimado em 2015, mundialmente 7,8 milhoes de mortes e 143 milhdes de
incapacidades que estavam relacionadas com pressdo arterial sist6lica de 140 mmHg ou
maior, tornando-se necessario a manutencdo da pressdo arterial sistOlica preferencialmente
abaixo de 120 mmHg, como maior fator protetivo a disfuncdes cardiovasculares (TROEGER,
2017).

As doencas cardiovasculares constituem o maior agravo para a saide mundial, estando
diretamente envolvidas em mais de 17 milhdes de mortes a cada ano, o que representa metade
de todas as mortes por doencas ndo transmissiveis (KOCHANEK, 2017; BENJAMIN, 2019).
No Brasil, as doencas cardiovasculares sdo as principais causas de morte por doengas nao
transmissiveis. As doencgas cardiovasculares apresentam alto gasto econdmico, somente em
2015 o gasto com custos direto, foi estimado em R$ 7.821.609.101,66 (SIQUEIRA, 2017).

Ja em relacdo a génese hipertensiva, existem fatores de risco modificaveis e ndo

modificiveis que contribuem para o aumento de valor pressorico basal da pressao arterial. Os
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fatores de risco modificaveis sdo: Obesidade, classificada na presenca de IMC maior ou igual
a 30 kg/m2 (SACKS, 2009), ingestdo excessiva de sddio, excedendo valor recomendado de
4,7 g/dia em uma dieta de 2.000 Kcal (HE, 2010), ingestdao de alcool principalmente maior
que 31 gramas de alcool/dia (BRIASOULIS, 2012), sedentarismo (AZIZ, 2014) e fatores
socioecondmicos (CHOR, 2013).

Em contrapartida os fatores ndo modificiveis consistem em: idade, género e etnia
(PICON, 2013). O histérico familiar de hipertensdo é um fator de risco ndo modificivel

(WANG, 2008), abordado com énfase no proximo capitulo.

1.3 HISTORICO FAMILIAR POSITIVO PARA HIPERTENSAO

Considerado um fator de risco ndo modificivel para a hipertensao arterial sistémica, o
histérico familiar de hipertensdo estd relacionado com maiores chances de desenvolver a
hipertensdo e agravantes cardiovasculares mesmo em individuos normotensos (HUNT, 1986;
BURKE, 1991; LOPES, 2001; CHAVES, 2009; MITSUMATA, 2012). Um estudo do tipo
coorte realizado por WANG e colaboradores (2008), investigou o impacto da hipertensdo
arterial parental nas alteragdes dos niveis pressoéricos e no risco de desenvolvimento de
hipertensao em 1160 homens normotensos durante 54 anos de seguimento, constatando risco
relativo de desenvolvimento da hipertensdo arterial sist€émica de 1,5 para somente a mae
hipertensa, 1,8 somente o pai e 2,4 para ambos os pais hipertensos.

A genética pode explicar, pelo menos em parte, o inicio da pré-hipertensdo e
posteriormente hipertensdo, por meio da herdabilidade genética (proveniente do pai e/ou mae)
que atuard nas fun¢des autondmicas e hemodindmicas que regulam a pressao arterial (DAVIS,
2012). Entretanto, o espectro completo da variacdo genética subjacente a hipertensao
permanece incompreendido. Neste sentido, sabe que a complexidade genética envolvida no
potencial de modificadores de efeitos nos determinantes da pressdo arterial, necessita de
maiores pesquisas clinicas que envolvam a interacdo genOmica, e, nisto inclui, os genes
provenientes do pai e genes provenientes da mde (RAO, 2007; LEVY, 2009; NEWTON-
CHEH, 2009; SHIH, 2008; ZHANG, 2010).

Sabendo que o histérico familiar positivo para hipertensdo eleva as chances de
desenvolver hipertensdao (WANG, 2008) e, que genética € fator de risco independente para
hipertensdao (RAO, 2007; LEVY, 2009; NEWTON-CHEH, 2009; SHIH, 2008; ZHANG,
2010). ANDERSSON e colaboradores (2016) investigaram a rigidez arterial em individuos

normotensos adulto-jovens com histdrico familiar de hipertensdo e sem historico familiar,
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pertencentes a coorte de Framingham, o qual demonstraram maiores indices de rigidez arterial
por meio da velocidade de onda de pulso carotideo-femoral aumentada nos individuos
normotensos com histdrico familiar para hipertensdo. Em relacdo a rigidez arterial, KAESS e
colaboradores (2012), investigaram este fendmeno (avaliada pela tonometria arterial) e
incidéncia de pressdo arterial por meio de acompanhamento de 1759 participantes de 2001 a
2008 pertencentes da coorte de Framingham Offspring. Os autores concluiram que a rigidez
arterial € um evento precoce no surgimento da hipertensdo arterial em individuos com valores
maiores de pulso adrtico central, avaliado pelo indice de incremento arterial, constatando
assim, que possuem risco relativo de 1,7 (p<0,001) na incidéncia de hipertensdo arterial
sistémica. J& AMARAL e colaboradores (2018) observaram também que jovens pré-
hipertensos com histérico familiar para hipertensdo tem disfun¢do autondmica. Essa disfuncao
¢ caracterizada por aumento da modulagdo simpética periférica e redu¢do no ganho
barorreflexo da frequéncia cardiaca quando comparados a seus pares normotensos com O
mesmo fator de risco.

Além disso, homens adultos normotensos em risco de desenvolver hipertensao arterial
sist€mica, devido hereditariedade para hipertensao, também demonstraram prejuizo na fungao
barorreflexa, evidenciado pela reducdo na sensibilidade dos barorreceptores carotideos
(PARMER, 1992; BOUTCHER, 2009). J& em mulheres, MATTHEWS e colaboradores
(2019), avaliaram mulheres participantes com histérico familiar positivo para hipertensido e
sem histérico familiar de hipertensdo, observando reducdo na sensibilidade barorreflexa
cardiorrespiratoria nas mulheres com hipertensao parental.

Entre as alteracdes supracitadas nesta populacdo, individuos com histdrico familiar de
hipertensdo apds infusdo de fenilefrina intravenosa, evidenciaram redu¢do da complacéncia
venosa quando comparados com seus pares sem histérico familiar de hipertensdo
(WIDGREN, 1992). A partir das avaliacdes ecocardiografica, pressdo arterial e funcdo
vascular de 140 individuos (homens e mulheres) divididos em grupos com histérico familiar
de hipertensdo e sem historico de hipertensdio, EVRENGUL e colaboradores (2012)
encontraram menor vasodilatacdo dependente do endotélio, maiores indices de rigidez adrtica,
menor distensibilidade e maior tensdo adritca em individuos pertencentes ao grupo com
histérico familiar positivo para hipertensdo, mesmo com valores semelhantes de pressao
arterial sistolica e pressdo arterial diastélica. Além disso, a presenca de disfunc@o endotelial
estd intimamente relacionada no surgimento de placas de ateroma (CELERMAIJER, 1992;

HASHIMOTO, 1999).
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Por outro lado, apenas uma sessdo de exercicio fisico aer6bio é capaz de melhorar a
funcdo endotelial de homens normotensos (SIASOS, 2016). Para isto, SIASOS e
colaboradores (2016), investigaram 20 homens ndo fumantes, ndo obesos e sem doengas
cardiovasculares com idade média de 22 anos, onde apds unica sessdo de exercicio fisico
aer6bio, constataram melhor func¢do endotelial, verificada pela vasodilatacdo mediada pelo
fluxo, mensurada com método nao invasivo validado (SphygmoCor, AtCor Medical, Sydney,
Austrélia). Sendo assim, o exercicio fisico apresenta potencial benéfico mesmo apds Unica
sessdo em individuos sem doencas de base (DUJIC, 2006; FORJAZ, 1998; FORJAZ, 2004,
HALLIWILL, 2001; LIZARDO, 2007; PESCATELLO, 2004)

Com relacdo ao histérico familiar de hipertensdo, individuos com este histdrico
parecem nao responder da mesma forma frente ao exercicio quando comparados a seus pares
sem historico familiar para hipertensao. Uma sessdo de exercicio fisico isométrico por meio
da técnica de preensao palmar por dinamdmetro constatou que a resisténcia vascular do
antebraco reduziu significativamente apenas em individuos sem histérico familiar de
hipertensao quando comparados a seus pares com hipertensao parental (PORTELA, 2017).

Visando testar a hipdtese de que individuos com histérico familiar positivo de
hipertensao, mesmo com valores pressoricos normais, apresentam algum prejuizo endotelial,
BOND e colaboradores (2019) avaliaram mulheres adulto-jovens com historico familiar
positivo para hipertensao pareado com um grupo de mulheres adulto-jovens com pais
normotensos (10 mulheres em cada grupo) por meio do indice de incremento via
ultrassonografia para a varidvel rigidez arterial e vasodilatagdo endotelial pela técnica de
hiperemia reativa. Ap6s 20 minutos de sessdo unica de exercicio fisico aerébio de moderada
intensidade realizado em cicloergdmetro por 30 minutos, esses autores constataram que
mulheres afro-americanas com historico positivo para hipertensdo apresentaram menor
capacidade de vasodilatacdo mediada por fluxo induzida por isquemia apds exercicio aerobio
do que um grupo controle pareado com pais normotensos.

Neste sentido, individuos com historico familiar de hipertensdo parecem apresentar
danos na funcdo e estrutura cardiovascular, mesmo quando a hipertensdo arterial sist€mica
ndo se esteja estabelecida. Além disso, a influéncia do grau de hereditariedade da hipertensao
seja proveniente do pai ou da mae, nestes danos, ndo se encontra esclarecido em sua
totalidade na literatura. E, também o exercicio fisico aerdbio nesta populagcdo, tema do

proximo capitulo desta dissertacao.
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1.4 EXERCICIO FISICO AEROBICO E HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA

Apenas uma sessdo de exercicio fisico aerdbio € capaz de reduzir até 7 mmHg na
pressdo arterial sistdlica de repouso de pacientes hipertensos e, também, que essa reducao
pode durar por horas apds a realizacdo do mesmo (AUGERI, 2009; GUIDRY, 2006;
PESCATELLO, 2009). A hipotensao pds-exercicio fisico € a diminui¢do aguda dos valores da
pressao arterial sistolica e/ou diastolica apds realizagdo de uma sessao de exercicio em relacao
aos valores pressoricos basais. Esse fenomeno pode ser explicado devido queda na resisténcia
vascular periférica total ou pela redu¢do no débito cardiaco, sendo a hipotensdo pds-exercicio
fisico de maior magnitude em individuos com maior nivel de pressdo arterial sistémica basal
(KENNEY, 1993; NEGRAO, 2001; CRUZ, 2011).

O exercicio fisico além de ser anti-inflamatério (FRASIER, 2013; PITTALUGA,
2015) € capaz de atuar positivamente neste cendrio, entretanto os mecanismos envolvidos no
processo sdo complexos. Agudamente, sugere-se que o exercicio fisico aumenta o fluxo
sanguineo e o estresse de cisalhamento e, portanto, estimula a produc¢do de 6xido nitrico
endotelial MATSUMOTO, 1994; ROBERTS, 1999). A producdo de 6xido nitrico endotelial
atua por meio de moléculas de adesdao, como a célula endotelial plaquetaria-1 e receptor do
fator de crescimento endotelial vascular tirosinaquinase. Essas moléculas ativam
fosfoinositideo-3 quinase, que tem potencial mediador de adaptacdes endoteliais da sintase do
6xido nitrico no exercicio e no estresse de cisalhamento (JIN, 2005; TZIMA, 2005; GIELEN,
2010; SIASOS, 2016).

A rigidez arterial é determinada pela propriedade matriz da parede arterial e tonus da
musculatura lisa vascular, diminuicdo da capacidade elastica das artérias (COLLIER, 2010).
Esta rigidez arterial pode ser diminuida de forma aguda ap6s uma sessdo de exercicio fisico
aerobio (COLLIER, 2010). O exercicio fisico aer6bio é uma terapia ndo farmacoldgica que
atua de forma sist€mica, com potencial de atuacdo no tonus muscular vascular (ASHOR,
2014). Esta terapia € capaz de induzir fatores regionais, como o fator hiperpolarizante
derivado do endotélio e a prostaciclina (SIASOS, 2016). A prostaciclina pode induzir a
diminui¢cdo da rigidez arterial pos-exercicio, uma vez que sua produgdo potencializada pelo
aumento do estresse de cisalhamento nos vasos regionais atenua a vasoconstricdo neurogénica
e miogénica (HECKER, 1993; NAGAO, 1993). E, também estimula o aumento na liberacao
de 6xido nitrico em artérias de pequena conducdo devido o estresse de cisalhamento nos

membros periféricos, chegando por fim na vasodilatacio muscular (SIASOS, 2016). Devido



21

ao exposto, o exercicio fisico aer6bio, mesmo de maneira aguda, é capaz de proporcionar
beneficios em individuos hipertensos e normotensos.

Diante de todo pressuposto, torna-se necessirio investigar as possiveis alteragdes
hemodinadmicas em homens normotensos com histérico familiar positivo para hipertensao e
com estratificacdo do risco parental (pai hipertenso ou mae hipertensa), apos tnica sessao de
exercicio fisico aerdbio de moderada intensidade, uma vez que individuos com histdrico
familiar positivo para hipertensdo mesmo sendo jovens € normotensos parecem apresentar

prejuizo endotelial frente apenas uma sessdo de exercicio fisico aerdbio.
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2 OBJETIVO

Verificar o comportamento cardiovascular em homens normotensos com histdrico
familiar positivo para hipertensdo proveniente da mae e homens normotensos com histdrico
familiar positivo para hipertensdo proveniente do pai em resposta a uma sessdao de exercicio

fisico aerdbio.
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3 METODOS E TECNICAS

3.1 DESENHO DO ESTUDO E AMOSTRA

O estudo foi do tipo ensaio clinico transversal e randomizado. A amostra foi
constituida do banco de dados, vinculado ao projeto de pesquisa aprovado pelo Comité de
Etica em Pesquisa com Seres Humanos do HU/UFJF sob o parecer n° 1.799.770/2016
(ANEXO A), da Unidade Investigagdo Cardiovascular e Fisiologia do Exercicio (InCFEx) da
Faculdade de Educacdo Fisica e Desportos e do Hospital Universitario da Universidade
Federal de Juiz de Fora (UFJF). A amostra foi do tipo ndo probabilistica e de conveniéncia.
Nessa pesquisa os individuos foram oriundos do municipio de Juiz de Fora e regido, sendo a
pesquisa divulgada por meio eletronico, e-mail, redes sociais, cartazes em locais publicos e
presencialmente por visitas as salas de aula na UFJF. As avaliacdes foram realizadas na
Clinica Médica Salute, Hospital universitdrio da UFJF e na InCFEx. Os sujeitos foram
alocados nos seguintes grupos envolvendo o histérico familiar positivo para hipertensao:
Individuos normotensos com historico familiar positivo para hipertensao proveniente do pai
(HFp) e individuos normotensos com histdrico familiar positivo para hipertensao proveniente
da mae (HFm).

Os critérios de elegibilidade consistiram, em todos os individuos serem do sexo
masculino, sedentarios, idade 18 a 40 anos e indice de massa corporal inferior a 30 kg/m?.
Foram excluidos os participantes que apresentaram arritmias, que tiveram diagnéstico de
doencgas cardiometabdlicas ou pulmonares e que apresentaram alteragdes osteomioarticulares
que comprometeriam a execuc¢do dos protocolos. Também foram excluidos individuos que
possuiam dois genitores hipertensos e individuos filhos de normotensos. Todos os individuos
participantes leram, concordaram e assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido.
Do total de 103 participantes pertencentes ao banco de dados, 61 foram excluidos por nao
contemplarem os critérios de elegibilidade e exclusdo e 7 por ndo terem realizados todos os
procedimentos. Desta forma, 21 participantes formaram o grupo HFp e 14 o grupo HFm.

(Figura 1)
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Figura 1 - Fluxograma da amostra

Total de participantes
n=103

Excluidos n=61
13 Ambos genitores hipertensos
40 Ambos genitores normotensos

8 Nao possuiam declaracao de
presenca ou nao de hipertensao
dos pais
Participantes 7 Nao realizaram todos os

n=35 procedimentos

HFm HFp
n= 14 n=21

Fonte: Elaborado pelo autor (2020).

3.2 AVALIACOES

3.2.1 Avaliacao cardiolégica e funcao pulmonar

A avaliacdo cardiologica fora realizada por médica especialista, constando de
anamnese, exame fisico e realizacdo de eletrocardiograma convencional de 12 derivagdes, na
Clinica Médica Salute — Juiz de Fora/MG. Os individuos que apresentaram alguma alteracao
nesta avaliacdo inicial foram excluidos da pesquisa, encaminhados para investigacio
especializada e tratamento de eventuais patologias identificadas. Aqueles participantes que
apresentaram avaliacdo clinica e eletrocardiografica dentro dos limites da normalidade
receberam atestado médico de aptiddo para serem submetidos ao protocolo de exercicio fisico
proposto (ANEXO B).

A avaliacdo da funcido pulmonar aconteceu no Hospital Universitario da Universidade
Federal de Juiz de Fora - Unidade Santa Catarina. O equipamento Koko® foi utilizado para a
realizacdo da espirometria, sendo previamente calibrado em cada exame. Foram mensurados o

volume expiratério forcado no primeiro segundo, a capacidade vital forcada e a razio entre
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ambos, VEF1/CVF, seguindo as recomendacdes da ATS/ERS (2002). Os valores preditos
para a populacdo brasileira foram adotados, de acordo com a recomendacdo de padronizacao
da Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia (COSTA, 1996). Para garantir a acuricia
e a precisao dos testes, foi aceita a variabilidade de até 3% entre trés manobras de sopro
(ANEXO C). Todos os exames foram realizados pela mesma avaliadora, técnica do Servico
de Pneumologia. O médico pneumologista do setor identificou os casos de distirbio

obstrutivo ou restritivo e determinou a exclusao destes participantes.

3.3 MEDIDAS E PROCEDIMENTOS

3.3.1 Anamnese e avaliacao antropométrica

Foi identificado se o individuo era tabagista ou ndo tabagista. Ocorreram também
analise da massa corporal e estatura, por meio de, respectivamente, balanca Filizola® e
estadiometro acoplado a mesma. No momento da avaliagdo, os participantes trajaram roupas
leves e estavam descalgos. O indice de massa corporal foi calculado dividindo-se a massa

corporal pela estatura ao quadrado (kg/m2) (WHO, 1995).

3.3.2 Avaliacao clinica da pressao arterial de repouso

A medida clinica da pressdo arterial foi realizada com o participante sentado, em
ambiente calmo apds 10 minutos de repouso, utilizando o esfigmomandmetro aneroide e
estetoscopio. As fases I e V de Korotkoff foram adotadas para identificacdo das pressoes

arterial sistolica e diastolica, respectivamente (MALACHIAS, 2016).

3.3.3 Avaliacdo hemodinamica

A avaliacdo das varidveis hemodinimicas foi realizada batimento a batimento cardiaco
pelo método ndo invasivo de fotopletismografia infravermelha digital, durante 10 minutos,
utilizando o equipamento Finometer Pro (Finapress Medical System, Amsterdam, Holanda).
O individuo permaneceu deitado em dectbito dorsal e foi posicionado um manguito de

tamanho adequado em torno do dedo médio da mao direita do participante, mantendo o braco
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direito apoiado na altura do ventriculo esquerdo. As pressdes arteriais sistolica, diastdlica e
média foram aferidas a cada batimento cardiaco. A frequéncia cardiaca foi obtida por meio da
aquisicao de sinais do Biopac®. As avaliagdes aconteceram pré e pos exercicio fisico aerobio

(momento pré e momento pos).

3.3.4 Avaliacio do fluxo sanguineo

O fluxo sanguineo do antebraco foi avaliado por meio do método ndo invasivo de
pletismografia de oclusao venosa (Hokanson®). O brago esquerdo do participante foi elevado
acima do nivel do coragdo, para adequada drenagem venosa. Um tubo silastico preenchido
com mercurio, conectado a um transdutor de baixa pressdo e ao pletismografo posicionado ao
redor do antebraco a cinco centimetros de distdncia da articulacio umero-radial. Foram
utilizados dois manguitos, um posicionado no punho e o outro no brago. O manguito do
insuflado a nivel supra-sistdlico (200 mmHg), um minuto antes de iniciar as medidas, e assim
permaneceu durante todo o protocolo experimental, com objetivo de bloquear o fluxo
sanguineo para a mao. J4 o manguito posicionado no braco foi insuflado a pressdo supra-
venosa (60 mmHg), durante 7 segundos, e em seguida desinsuflado rapidamente e mantido
pelo mesmo tempo, em ciclos de 8 segundos. Desse modo, o protocolo totalizou quatro ciclos
por minuto por cinco minutos.

O aumento da tensdo no tubo silastico refletiu o aumento do volume do antebraco e
consequentemente, o fluxo sanguineo nesse segmento determinado por ml.100 ml de tecido-
I.min-1. A aquisi¢ao do sinal da onda do fluxo do antebrago foi realizada em tempo real em
um computador por meio do programa Non Invasive Vascular Program 3 NIVI3. A
resisténcia vascular periférica do antebraco foi calculada pela divisdo da pressdo arterial
média pelo fluxo sanguineo do antebraco. J4 a resisténcia periférica total pela divisdo entre a
pressdo arterial média, aferida pela fotopletismografia infravermelha digital, pelo débito
cardiaco e reportada em unidades (FMS, 2010). A medida de avaliacio do fluxo sanguineo do
antebraco foi avaliada por um avaliador cego em relacdo ao grau de hereditariedade da

hipertensao.

3.3.5 Protocolo de exercicio fisico e sessiao controle

O protocolo de exercicio fisico foi realizado em cicloergdmetro (Kikos®, modelo

Kv9.51), na faixa de intensidade compreendida entre 50% a 70% da frequéncia cardiaca de
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reserva, a frequéncia cardiaca maxima obtida pela férmula 220 menos idade (CAMARDA,
2008). A frequéncia cardiaca foi continuamente registrada pelo cardiofrequencimetro Polar®,
modelo RS 800 CX, durante sessdo controle e sessao exercicio. Durante 5 minutos iniciais € 5
minutos finais da sessdo exercicio, a intensidade foi inferior a 50% da frequéncia cardiaca de
reserva, caracterizando as fases de aquecimento e recuperacio, respectivamente (SHE, 2015).
A duragdo do exercicio foi de 50 minutos e houve uma sessdo de controle em que o
participante permaneceu em repouso sentado no cicloergdmetro pelo mesmo periodo de

tempo.

3.4 PROTOCOLO EXPERIMENTAL

Todos os participantes receberam as seguintes orientacdes prévias que deveriam ser
seguidas em todas as visitas: realizar refei¢ao leve 1 hora antes das avaliacdes, dormir bem na
noite anterior, ndo consumir bebidas alcodlicas ou cafeinadas nas 24 horas anteriores, nao
praticar exercicios fisicos intensos nas 24 horas anteriores e, no caso do tabagista, abster-se de
fumo por pelo menos 5 horas antes das avaliacdes. Inicialmente, os participantes receberam
esclarecimentos sobre a pesquisa e assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido.
As visitas de elegibilidade ao estudo foram realizadas de acordo com a disponibilidade de
marcacao.

A sessao exercicio e sessdo controle ocorreram sempre no periodo da tarde, na faixa
de horério compreendida entre 12:30 e 19:00 horas com intervalo minimo de 48 horas entre
elas. As sequéncias, destas duas visitas experimentais aconteceram de forma randomizada
eletronicamente, por meio do site Randomization.com. Na visita em que aconteceu o
exercicio fisico, o participante foi direcionado a posi¢@o supina, fixados os eletrodos cutineos,
e os instrumentos referentes ao Finometer. Em seguida realizada a medida da pressdo arterial
pelo método auscultatdrio. Feito isso, foi iniciada a medida pelo Finometer e Pletismografia
de Oclusdo Venosa com a duracdo de 10 minutos. Apos esse periodo de avaliacdo basal
(avaliacdo pré) o participante foi conduzido ao cicloergbmetro, no qual foi realizado o
exercicio fisico com a duracdo de 50 minutos. Durante o exercicio a pressdo arterial foi
aferida pelo método auscultatorio aos 35, 15, 25, 35, 45 e 50 minutos de esforco e a frequéncia
cardiaca foi continuamente registrada pelo cardiofrequencimetro. Com o término do
exercicio, apos os 10 primeiros minutos de recuperacdo, todos os individuos ingeriram 200 ml
de 4gua fresca e o participante foi rapidamente conduzido a posi¢do supina, em que

permaneceu por mais 20 minutos, totalizando 30 minutos ao todo em recuperacdo. Depois de
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30 minutos de descanso, foi repetida a mesma avaliacdo pré-intervencdo no periodo de
recuperagdo (avaliacdo pds). Em seguida foi realizada a avaliagdo antropométrica. A visita
controle consistiu nas mesmas avaliagdes, entretanto o individuo permaneceu sentado em
repouso por 50 minutos na bicicleta ergométrica. Em seguida, um fluxograma (Figura 2),

resumindo as avaliacdes.

Figura 2 - Fluxograma das avaliacdes realizadas

Randomizado Sessdo controle
Avalicao Avaliacido
cardiologica espirométrica - ..
Sessao exercicio

Fonte: Elaborado pelo autor (2020).

3.5 ANALISE ESTATISTICA

Os dados foram expressos como média = desvio padrao. Para verificar a normalidade
de distribuicdo das variaveis utilizou-se o teste de Shapiro-Wilk. Além disso, também foi
verificado o pressuposto de homogeneidade de variincia pelo teste de Lévene. O teste de
Fisher foi utilizado para verificar a propor¢do de tabagistas entre os grupos. O Teste T de
Student foi utilizado para comparar médias com distribui¢do normal. Variincia de dois fatores
para medidas repetidas para testar possiveis diferengas entre as sessdes exercicio e controle,
dentro do mesmo grupo, e também o poder observado e tamanho do efeito (partial eta square),
adotando a classificacdo de sua forca segundo os valores de 0,01, 0,06 e maior que 0,15, como
forca pequena, média e grande, respectivamente (COHEN, 1988; MUKAKA, 2012) Além
disso, o poder observado referente a interacdo entre tempo e sessdo foi reportado para as
variaveis hemodinamicas e vasculares. Foi considerada diferenca significativa quando valor
de p <0,05. Todas as andlises estatisticas foram realizadas pelo software IBM ® SPSS versao

20.0
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4 RESULTADOS

Os grupos HFm e HFp foram semelhantes para idade, peso, estatura, IMC, CVF,
VEF1, CVF/VEF1 e propor¢do de tabagistas (Tabela 1). Além disso, os grupos apresentaram
valores similares para pressdo arterial sistolica (HFm 1169 mmHg vs. HFp 114£8 mmHg,
p=0,59) e pressdo arterial diastélica (HFm 71+8 mmHg vs, HFp 67+9 mmHg, p= 0,18),

ambas pelo método auscultatério em repouso.

Tabela 1- Caracterizagdo demografica, antropométrica e funcional dos grupos HFm e HFp

Variavel HFm HFp p
(n=14) (n=21)

Idade (anos) 24 +4 25+5 0,961
Peso (Kg) 72,60 + 7,00 70,63 + 9,65 0,321
Estatura (metros) 1,76 £ 0,07 1,77 £ 0,06 0,690
IMC (kg/m?) 23,56 + 3,02 22,55 + 3,01 0,208
CVF (%) 110,07 = 20,58 113,67 £ 16,76 0,574
VEF1 (%) 106,21 = 15,65 110,38 + 13,83 0,413
VEF1/CVF (%) 95,21 + 8,60 95,71 £ 7,20 0,853
Tabagismo (n/%) 10/71 9/43 0,166

Legenda: Os dados foram expressos em média e desvio padrdao. HFm= Histérico familiar positivo
proveniente da mde, HFp= Histérico familiar positivo proveniente do pai n= amostra. IMC= Indice de
massa corporal, CVF= Capacidade vital forcada, VEF1= Volume expiratério forcado no primeiro
segundo. % porcentagem do predito.

4.1 COMPORTAMENTO HEMODINAMICO DURANTE O PROTOCOLO
EXPERIMENTAL

A porcentagem da frequéncia cardiaca de reserva durante a sessdao exercicio consistiu:
15° HFm 60,6+4,49, HFp 59,35%£5,57; 25" HFm 58,90+3,90, HFp 59,98+4,78; 35° HFm
58,74%3,65, HFp 60,07+5,38 e 45° HFm 60,21+4,04 e HFp 60,45+4,95. Nao houve diferenca
estatistica entre os grupos na realizacdo do exercicio fisico aerobio, p= 0,332.

A seguir, as varidveis analisadas pré e pds, sessdo controle e sessdo exercicio. Em
primeiro momento, no grupo HFm a pressdo arterial sistolica no periodo pré intervengao,
tanto da sessdo controle como sessdo exercicio foram semelhantes. Apos o periodo controle, a
pressdo arterial sistélica aumentou, enquanto apOs o exercicio fisico, a pressdo arterial
sistolica demonstrou manutencdo dos valores, evidenciado tamnho do efeito grande. Ja no
grupo HFp, os valores de pressdo arterial sistolica no periodo pré-intervengdo, tanto da sessao

controle como sessdo exercicio também foram semelhantes. Apos o periodo controle, a
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pressdo arterial sistolica aumentou significativamente em relacdo ao periodo basal, e na sessao
exercicio fisico a pressdo arterial sistélica diminuiu significativamente comparando o periodo
p6s com o periodo pré, com tamanho de efeito grande. Assim, no grupo HFp evidenciamos

hipotensdo pds-exercicio (Figura 3).

Figura 3 - Comportamento da pressdo arterial sistdlica pré e pos da sessdo controle e sessao

exercicio dos grupos HFm e HFp
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Legenda: Os valores foram apresentados como média e desvio padrdo da pressdo arterial sistdlica. *
p<0,05 pré e pos sessdo. n? = partial eta square, PO= poder observado. Nota-se a queda da pressdao
arterial sistdlica ap0s a sessao exercicio somente no grupo HFp.

J4 a pressdo arterial diastOlica, também apresentou valores semelhantes no periodo
pré-interven¢do da sessdo controle e sessdo exercicio tanto no grupo HFm e HFp. Em ambos
0s grupos, tanto no grupo HFm (tamanho do efeito médio) e HFp (tamanho do efeito grande),
a pressao arterial diastolica aumentou significativamente ap0s intervencdo controle. Fato ndo
observado na sessdo exercicio, também em ambos os grupos. Desse modo, o grupo HFm e
HFp foram diferentes no momento pos da intervencdo controle € momento pds exercicio

(Figura 4).
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Figura 4 - Comportamento da pressdo arterial diastélica pré e pds da sessdo controle e sessao

exercicio dos grupos HFm e HFp
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Legenda: Os valores foram apresentados como média e desvio padrdo da pressao arterial diastdlica *
p<0,05 pré e pos sessdo. + p<0,05 entre sessdes no momento pés. n? = partial eta square, PO = poder
observado Nao houve queda significativa da pressdo arterial diastdlica.

Em relacdo a varidvel pressdo arterial média, o grupo HFm apresentou valores
semelhantes no periodo basal da sessdo exercicio e sessdo controle. Porém, apds o periodo de
intervengdo da sessdo controle, aconteceu aumento significativo da pressdo arterial média,
fendnemo ndo observado apds intervencgao exercicio fisico, tornando neste grupo, 0 momento
pos, diferentes significativamente e evidenciado um tamanho de efeito grande. Enquanto no
grupo HFp, além de também apresentarem semelhangas no perido pré intervencdo da sessio
controle e sessdo exercicio fisico, foram observados comportamentos contririos da pressao
arterial média apos intervencdes. Houve aumento significativo da pressao arterial média apds
intervencdo controle, e queda significativa da pressdo arterial média apods exercicio fisico, o
que tornou o momento poés, diferente significativamente neste grupo e também um tamanho

de efeito grande (Figura 5).
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Figura 5 - Comportamento da pressdo arterial média pré e pds da sessdo controle e sessdo

exercicio dos grupos HFm e HFp
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Legenda: Os valores foram apresentados como média e desvio padrido da pressdo arterial média. *
p<0,05 pré e pds sessdo. + p<0,05 entre sessdes no momento pds. n? = partial eta square, PO= poder
observado. Nota-se a queda da pressao arterial média ap6s a sessdo exercicio somente no grupo HFp.

J4 a resisténcia vascular periférica do antebraco, no grupo HFm, apresentou valores
semelhantes no momento basal, tanto da sessdao controle quanto sessdo exercicio fisico. Apds
intervengdo controle, o seu valor aumentou significativamente neste grupo, gerando diferenca
estatistica significativa no momento pds entre intervencio sessao controle e sessdo exercicio
deste grupo, com um tamanho de efeito grande. O grupo HFp também demonstrou valores
semelhantes de resisténcia vascular periférica do antebraco entre sessdo controle e sessao
exercicio fisico no periodo basal. Entretanto, apds intervencdes, aconteceu queda
estatisticamente significativa da resisténcia vascular periférica do antebraco na sessdo
exercicio, inferindo a presenca de vasodilatacio muscular neste grupo, e, aumento da
resisténcia vascular periférica apds sessdo controle, por tanto, no grupo HFp, os valores de
resisténcia tornaram-se estatisticamente diferentes no momento pds, evidenciado neste grupo

um tamanho de efeito grande também (Figura 6).
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Figura 6 - Comportamento da resisténcia vascular periférica do antebraco pré e pos da sessdo

controle e sessdo exercicio dos grupos HFm e HFp.
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Legenda: Os valores foram apresentados como média e desvio padrdo da resisténcia vascular
periférica. * p<0,05 pré e p6s sessdo. + p<0,05 entre sessdes no momento pds. n? = partial eta square,
PO = poder observado. Nota-se a queda da resisténcia vascular periférica, estatisticamente
significativa apds a sessdo exercicio somente no grupo HFp.

O fluxo sanguineo do antebragco ndo apresentou maiores interagdes no grupo HFm. No
momento basal, entre as sessdes exercicio fisico e sessdo controle, ndo demonstrou diferenca
em seus valores, ap6s a intervencao, houve elevacao dos valores na sessao exercicio e queda
na sessdo controle, isto tornou os valores diferentes no momento pds-interven¢do, com
tamanho de efeito médio. O comportamento no grupo HFp foi semelhante. Entretanto apos a
sessao controle, e sessdo exercicio, os valores pré e pds foram estatisticamente significativos e

também com um tamanho de efeito grande (Figura 7).
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Figura 7 - Comportamento do fluxo sanguineo do antebraco pré e pds da sessdo controle e

sessdo exercicio dos grupos HFm e HFp
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Legenda: * p<0,05 pré e p6s sessdo. + p<0,05 entre sessdes no momento pds. n? = partial eta square,
PO = poder observado.. Nota-se que no grupo HFp, houve diferenca nos valores pré sessao controle e
exercicio e pds sessdo controle e exercicio.

A frequéncia cardiaca dos grupos HFm e HFp pré e p6s-sessdo exercicio e sessao
controle, apresentou comportamento semelhante. Em ambos os grupos, os valores no periodo
basal nao se diferiram, ap6s intervencdo controle, a frequéncia cardiaca reduziu
significativamente, enquanto apds sessdo exercicio, o0s seus valores aumentaram
significativamente, dessa forma, os valores pré e pds-sessdo controle e sessdo exercicio, tanto

do grupo HFm e HFp, foram diferentes e ambas possuiram um tamanho de efeito grande

(Figura 8).



35

Figura 8 - Comportamento da frequéncia cardiaca pré e pds da sessdo controle e sessdao

exercicio dos grupos HFm e HFp

HFm 12=0,66 HFp 1’=0,56
PO=100 PO=100

80 * S0 - *
E 75 1 § 75 1
= 70 4 | 70 4
£ e
E _— s = = 65 4
O F 651 + O g6 +
z & E 2 60 -
£ 260 28
g & ;
g 55 4 -] 55 4
T g
& ] 30 4
& % « N "

45 45

40 40 4

PRE POS PRE POS
~4—Sessio Controle
-~ Sessio Exercicio

Legenda: * p<0,05 pré e pds sessdo. + p<0,05 entre sessdes no momento pés. n? = partial eta square,
PO = poder observado. Nota-se a queda da frequéncia cardiaca na sessdo controle e aumento da
frequéncia cardiaca na sessdo exercicio em ambos os grupos.

Em relacdo ao volume sist6lico, no grupo HFm ndo aconteceu interagdo significativa,
os valores foram semelhantes no periodo basal e apds interveng¢do. Aconteceu queda do
volume sist6lico na sessdo exercicio, e os valores se mantiveram apds sessao controle,
demonstrando um tamanho de efeito pequeno. J4 no grupo HFp, no periodo basal os valores
foram semelhantes, e em ambos as sessdes, aconteceu queda significativa do volume sistélico,

nado diferindo assim, no periodo pds, também com um tamanho do efeito pequeno (Figura 9).
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Figura 9 - Comportamento do volume sistdlico pré e pds da sessdo controle e sessdo exercicio

dos grupos HFm e HFp
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Legenda: * p<0,05 pré e pos sessdo. + p<0,05 entre sessdes no momento pds. n? = partialetasquare, PO
= poder observado. O volume sistdlico reduziu significativamente para a sessdo controle e sessiao
exercicio no grupo HFp.

Por fim, a resisténcia periférica total pré e pds sessdo controle, demonstrou aumento
estatisticamente significativo apds interven¢@o controle em ambos os grupos. Além disso, no
grupo HFm, os valores ndo foram diferentes no periodo basal. Entretanto apds intervengdo
exercicio fisico, houve prevencdo do aumento nos valores da resisténcia periférica total,
tornando assim, diferentes no periodo pds sessdo exercicio e sessdo controle. Este

comportamento foi repetido para o grupo HFp. No grupo HFm o tamanho do efeito foi médio,

ja no grupo HFp o tamanho do efeito grande (Figura 10).



Figura 10 - Comportamento da resisténcia periférica total pré e pds da sessdo controle e

sessdo exercicio dos grupos HFm e HFp
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Legenda: n? = partial eta square, PO = poder observado. * p<0,05 pré e pos sessdo. + p<0,05 entre
sessdes no momento pds. A resisténcia periférica total aumentou durante a sessdo controle tanto no
grupo HFp e HFm.
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5 DISCUSSAO

Este estudo foi pioneiro na estratificacdo do histérico familiar de hipertensao frente a
exercicio fisico aer6bio. Observamos que homens normotensos, sem doengas cardiovasculares
ou pulmonares com histérico familiar positivo para hipertensdo proveniente da mae, ndo
apresentaram reducdo significativa da pressdo arterial sistOlica, pressdo arterial média e
resisténcia vascular periférica do antebraco apds 50 minutos de exercicio fisico aerdbio de
moderada intensidade. J4 individuos com histérico familiar positivo para hipertensao
proveniente do pai, com as mesmas caracteristicas, reduziram estatisticamente os valores de
pressao arterial sistdlica, pressdo arterial média e resisténcia vascular periférica do antebraco
ap6s mesma modalidade de exercicio fisico aerdbio.

Em vigéncia de hipertensdo arterial sistémica, a mesma, associa-se ao aumento do
estresse oxidativo e da inflamagdo vascular, o que se relaciona intimamente a disfuncao
endotelial (PAULUS, 2013; LIMA, 2018; LIN, 2016). Em pesquisa sobre a génese da
hipertensao e seus efeitos adversos, HIRST e colaboradores (2018), investigaram homens com
histérico familiar de hipertensdo com etnia branca e sul-asiitica, onde ap6s administracdo de
acido acetilsalicilico (agente vasodilatador), demonstrou vasodilatacdo reduzida atribuivel a
acdo deprimida das prostaglandinas vasodilatadoras, quando comparados aos seus pares
normotensos sem histérico de hipertensao. Embora, a estratificacio da hereditariedade da
hipertensdo nao esteve presente neste estudo, foi demonstrado o prejuizo na func¢do vascular
de individuos com hipertensdo parental.

ALMEIDA e colaboradores (2016) avaliaram 35 homens e mulheres com histérico
familiar positivo de hipertensdo, provenientes do pai e/ou mae. Os participantes da pesquisa
eram normotensos, idade entre 18 e 40 anos, ndo tabagistas e/ou etilistas, ausentes de qualquer
doenca cardiorrespiratoria e/ou metabdlica, divididos em dois grupos: 13 individuos
fisicamente ativos e 22 individuos sedentéirios. Estes autores realizaram avaliacdo da func¢ido
hemodindmica com os participantes em posicao supina por meio da pletismografia de oclusdo
venosa, monitorizacdo eletrocardiografica e da medida de pressdao arterial. As medidas de
fluxo sanguineo, pressao arterial e frequéncia cardiaca foram realizadas simultaneamente em
repouso. Concluiram que individuos fisicamente ativos filhos de hipertensos apresentam
melhor fung¢do vascular quando comparados a individuos sedentarios filhos de hipertensos,

demonstrada por maiores valores de condutincia vascular. Este estudo também ndo realizou
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estratificacdo quanto ao grau de parentesco da hipertensdo nas avaliagdes realizadas. Todavia,
elucida a importancia do exercicio fisica nesta populaco.

E de conhecimento, que tnica sessdo de exercicio fisico aerébio pode promover queda
na resisténcia vascular periférica total e/ou reducdo no débito cardiaco (CRUZ, 2011;
NEGRAO, 2001). E, que também provoca alteracdes agudas na pressdo arterial devido ao
fendmeno da hipotensdo pds-exercicio fisico (PESCATELLO, 2004). Nota-se que, no
presente estudo, ndo houve hipotensdo apds uma sessdo de exercicio fisico aer6bio em
individuos normotensos com histdrico familiar de hipertensdo proveniente da mae, enquanto
homens com as mesmas caracteristicas, porém com histérico familiar positivo para
hipertensdo proveniente do pai, apresentaram hipotensdo pds-exercicio fisico evidenciado
pela queda da pressdo arterial sistélica e pressdo arterial média. Este resultado € importante
porque demonstra que a hereditariedade da hipertensdo (pai ou mae) pode interferir nas
respostas cardiovasculares ao exercicio fisico aer6bio de maneira aguda. A identificacdo
precoce deste achado pode estar conectada a gé€nese hipertensiva, devido alteragdo
hemodinamica precoce frente a exercicio fisico aerébio.

Quanto ao exercicio fisico, o fluxo sanguineo muscular, ¢ dependente do equilibrio
entre as forcas dilatadoras e as forcas constritoras, estes fatores, sdo diretamente
correlacionados com resisténcia vascular periférica. Individuos com histérico familiar
positivo para hipertensdo parecem apresentar exacerbacdo da atividade nervosa simpética e
alteracdes funcionais na regulacdo endotelial, que sdo mecanismos vasoconstritores.
Alteragcdes nestes mecanismos vasocontritores, podem ser responsaveis pela maior resisténcia
vascular periférica observada durante o exercicio isométrico em individuos com histérico
de hipertensdo arterial (CIOLAC, 2010; PORTELA, 2017).Talvez por isso, individuos com
histérico familiar de hipertensao ndo respondem da mesma maneira a individuos normotenos
sem hitorico de hipertensdo frente ao exercicio fisico, demonstrando menor capacidade
vasodilatadora (BORGHI, 1988; BOND, 1994; BOUTCHER, 2010; PORTELA, 2017).

No presente estudo, nossos resultados também demonstram prejuizo da resisténcia
vascular periférica. Demonstramos que individuos normotensos com hipertensdo parental
frente uma sessdo de exercicio fisico aerdbio, a resisténcia vascular periférica do antebraco
ndo apresentou queda no grupo HFm, enquanto o grupo HFp, apresentou uma redugdo
estatisticamente significativa na resisténcia vascular periférica do antebraco. Por tanto, a
hipertensdo parental e o grau de parentesco parecem influenciar na resposta vasodilatadora em

jovens normotensos e também demonstrar algum grau de disfuncdo na funcao vascular. Sendo
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que em individuos jovens com riscos de desenvolver hipertensao arterial essencial, o exercicio
fisico melhora a funcdo endotelial, biodisponibilidade do 6xido nitrico e aumenta os niveis
séricos da prostaglandina (BECK, 2013).

Semelhante também, aos resultados apresentados neste trabalho, LI e colaboradores
(2005), concluiram que a disfuncdo endotelial estd presente em chineses normotensos com
histéria familiar de hipertensdo quando comparados com chineses normotensos sem historia
familiar de hipertensdo, sendo que a funcdo vasodilatadora dependente do endotélio
prejudicada, pode também ser um marcador fenotipico pré-clinico da hipertensdo arterial
sistémica. A avaliacdo no estudo de LI foi em repouso, nossos achados incluem exercicio
fisico aerdbio e estratificacdo da hipertensdo parental. Com isso, reforcamos a presenca de
disfuncdo endotelial na populagdao com este fator de risco para hipertensdo (GREEN, 2004;
ZHU, 2010; CURRIE, 2012).

A rigidez arterial € um fendtipo herdavel, com estimativas de herdabilidade com o
risco relativo variando entre 0,2 e 0,5 (MITCHELL, 2005; SAYED-TABATABAEI, 2005;
MEDDA, 2014). Este fen6tipo pode explicar parcialmenteos resultados do presente estudo
devido a queda da resisténcia vascular periférica do antebragco apds sessdo exercicio do grupo
HFp com um tamanho de efeito grande. Em contrapartida, no grupo HFm a resisténcia
vascular periférica do antebrago nao demonstrou queda significativa apds sessao exercicio.

Neste estudo, os individuos ndo apresentaram diferencas estatisticas para peso
corporal, altura e pressao arterial sistélica e diastdlica de repouso, elucidando assim, apenas
diferenca quanto ao histérico de hipertensdo parental. Isso reforca nossa hipotese de que
existam diferencas cardiovasculares frente ao exercicio fisico aerébio em individuos com
histérico de hipertensdo. Embora a estratificacdo do grau de parentesco da hipertensdao
arterial e grau de disfuncdo vascular perante exercicio ndo estejam estabelecidos na literatura,
a chance elevada de desenvolver a hipertensdo ji foi demonstrada por WANG e colaboradores
(2008).

Em relacdo a funcdo vascular, BOND e colaboradores (2019) constataram menor
vasodilatacdo mediada por fluxo associada a hiperemia reativa em mulheres com histérico
familiar de hipertensdo 20 minutos apOs uma unica sessdo de exercicio fisico aerobio de
moderada intensidade realizada em cicloergdmetro. Nossos resultados corroboram
parcialmente com o estudo de BOND. Nao observamos ap6s uma sessdo de exercicio aerobio
na faixa de 50 a 70% da frequéncia cardiaca de reserva, reducdo estatisticamente significativa

da resisténcia vascular periférica do antebraco, pressdo arterial sistdlica e pressdo arterial
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média no grupo HFm, porém o grupo HFp apresentou redugdo significativa para estas
varidveis. A hereditariedade, pai e ou mae, parece interferir na resposta hipotensiva apds
sessdo de exercicio fisico aerdbio.

O potencial efeito hipotensor do exercicio fisico aerébio é de grande interesse no
controle dos niveis pressoricos (FLORAS, 1986; NEGRAO, 2001). Embora os mecanismos
da hipotensdo pds-exercicio fisico ndo estejam claros, acredita-se na existéncia de mecanismo
central e periférico que regulam a hipotensdo pds-exercicio fisico (CUNHA, 2013). Diante do
mecanismo central, as principais areas cerebrais responsdveis pelo controle cardiovascular
incluem hipotalamo lateral, medula caudal ventrolateral, medula rostral ventrolateral e niicleo
do trato solitario. O nicleo do trato solitario é a primeira regido central na qual ocorrem as
interacOes neuronais aferentes do controle neural cardiovascular. Portanto, o nicleo do trato
solitario pode ser considerado como umas das principais estruturas responsiaveis para
regulacdo da hipotensdo pds exercicio fisico (YASUI, 1991). O balanco final dos mecanismos
e estruturas envolvidas na hipotensdio pds exercicio fisico, resultard em reajuste do
funcionamento barorreflexo, com atividade nervosa simpatica aumentada ou diminuida sobre
vasos e cora¢do. Em ultima instancia, a pressao arterial € aumentada ou diminuida em funcdo
de maior ou menor da resisténcia vascular periférica e débito cardiaco (CHEN, 2010). Ja o
mecanismo periférico estd relacionado com a vasodilatagdo local. Um exemplo da resposta
periférica frente ao exercicio fisico € a atividade metabdlica local. Devido ao estresse fisico, o
débito cardiaco se eleva a fim de compensar o aumento da resisténcia vascular periférica dos
musculos inativos e garantir a redistribuicio adequada do fluxo sanguineo. Durante a
recuperacdo, acontece a vasodiltagao sustentada pelo exercicio (LAUGHLIN, 2012).

J4 foi demonstrado a fun¢do do 6xido nitrico para a vasodilatacdo, entretando sua
biodisponibilidade pode ser comprometida em virtude do polimorfismo genético da enzima
oxido nitrico sintase endotelial (CHARLES, 1996). Nesse sentido, um individuo acometido
por esse polimorfismo produzird menos 6xido nitrico e, consequentemente, podera ser menos
responsivo ao efeito do exercicio sobre a pressdao arterial (SILVA, 2013). Diante do
pressuposto € em conjunto com nossos resultados, a acdo do 6xido nitrico pode estar alterada
frente estratificacdo da hereditariedade de hipertensdo, historico familiar positivo proveniente
da mae e histérico familiar positivo para hipertensdo proveniente do pai.

Sabendo que o risco de desenvolvimento de hipertensdo é 1,5 para somente mae
hipertensa e 1,8 somente pai hipertenso (WANG, 2008). O grupo HFp tem risco maior de

desenvolvimento da hipertensdao do que a HFm. Neste estudo, o grupo HFp apresentou maior



42

beneficio frente a sessdo de exercicio fisico, evidenciada pela hipotensdo pds exercicio no
grupo HFp, por tanto aquele que possui maior risco se beneficiou do exercicio fisico,
enquanto quem tem menor risco ndo. Embora, HFp e HFm sejam pareados quanto a nivel
pressoérico de repouso (normotensos) e ausentes de doenca cardiovascular, essa diferenga pode
ser explicada em partes devido individuo que possui maiores chances de desenvolver
hipertensdo (HFp) esteja mais propenso a se beneficiar do exercicio fisico.

Este estudo apresenta algumas limita¢des, a primeira foi o auto relato, que foi utilizado
como estratégia de selecdo dos participantes deste estudo, embora ndo seja o padrido ouro, o
auto relato tem sido utilizado como alternativa confidvel nestes casos (GOLDBERG, 2012).
Em segundo, auséncia de teste maximo para prescri¢do de exercicio fisico aerdbio, entretanto
a medida adotada neste estudo é um parametro confidvel (CAMARDA, 2008). Por fim, ndo
foi utilizado biomarcadores, como o 6xido nitrico, vasodilatador endotelial.

Visando a reducdo do surgimento da hipertensao arterial sist€émica nesta populacio,
parece que possuir bom condicionamento fisico reduz a incidéncia de hipertensdo arterial
sist€émica em individuos com hipertensao parental. Coorte de SHOOK e colaboradores (2012)
corrobora com este achado. Foi realizada uma investigacdo com 6890 homens japoneses de
1986 até 2010, onde foi observado que homens com baixa capacidade fisica, e histdrico
familiar para hipertensao presente, associaram-se a maior risco de desenvolver hipertensao, e
que este risco foi baixo quando o nivel de atividade fisica estava alto, mesmo no caso de
participantes com histérico familiar para hipertensao. Este estudo refor¢a a importancia da
atividade fisica na hipertensdo parental, uma vez que o exercicio fisico aerébio apresenta
papel redutor na chance de desenvolver hipertensdo (GANDO, 2018). Diante disso, e com o0s
resultados do presente estudo, o exercicio fisico aer6bio pode ser terapia ndo farmacoldgica
preventiva.

A partir deste estudo, apOs estratificacdo do grau de parentesco da hipertensdao
parental, foi possivel evidenciar hipotensdao pds-exercicio fisico aerobio ausente em homens
normotensos com historico familiar positivo para hipertensdo proveniente da mae quando
comparado com seus pares normotensos com historico familiar positivo para hipertensdao
proveniente do pai. Diante disso, o exercicio fisico aerobio esta fortemente indicado para
individuos com histérico familiar de hipertensdo. E, também, os homens que apresentam risco

maior de hipertensdo (HFp) parecem se beneficiar mais do exercicio aerdbio.
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6 CONCLUSAO

Em conclusao, o exercicio fisico ndo provocou modificagdes importantes no sistema
cardiovascular de homens normotensos, com histérico familiar positivo para hipertensao
proveniente da maie, enquanto aqueles com histérico familiar positivo para hipertensao
proveniente do pai apresentaram hipotensdo pos-exercicio. Esta resposta hipotensora foi

parcialmente justificada pela diminuicdo da resisténcia vascular periférica do antebraco.
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Yale ressaltar gue os riscos s8o0 minimos, uma vez gue nac ha nenhum procedimento invasivo a ser
executado com os participantes, tanto do grupo controle, quanto do grupo experimental.

Com relagdo acs beneficios, ressalta-se que os conhecimentos gerados, poderao favorecer a indicagéo do
exercicio fisico como estratégia terapéutica ndo medicamentosa para atenuar os efeitos delstérios do

cigarro no organismo, o que podera contribuir para a methora na qualidade de vida dos participantes.

Comentarios e Consideragdes sobre a Pesquisa:

Conforme consta no referido projeto, ®

"4 partir deste estudo, pretende-se verificar o comportamento autondmico, hemodindmico e vascular de
jovens tabagistas frente a diferentes intensidades de exercicio fisico asrdbiec em comparacdo com jovens
néo fumantes. Tais conhecimentos poderfio faverscer a indicagdo do exercicio fisico como estratégia
terapéutica ndo medicamentosa para atenuar os efeitos defetérios do cigarro no organismo”....
Dentro deste contesto, ressalta-se gue: todo procedimento de origem terapéutica, ndo invasivo, gue visa a
melhora & bem estar do paciente, dentro de uma conduta efica e moral, devem sem incentivados, com o
objetivo de melhorar a gualidade de vida dos paciente, bem a dos individuos que convivem com essas

pESS0as.

Consideragoes sobre os Termos de apresentagio obrigatdria:

0 TCLE esta claro e informa corretamente, em linguagem acessivel, os objetivos da pesquisa, 0s riscos e
beneficios aos participantes, bem como seus diretos, conforme legislagdo vigente (Resolug@o N° 466/12 do
Conselho Nacional

de Sadde).

Conclusdes ou Pendéncias e Lista de Inadequacgdes:
Projeto aprovado.

Este parecer foi elaborado baseado nos documentos abaixo relacionados:

Tipo Documento Argquivo Postagem Autor Situagéo
InformagBes Basicas F'B_INFDHMAQ&ES_B@.SICAS_DG_P 140972016 Aceito
do Projeto ROJETO 755839.pdf 15:17:28
Outros Lattes Mateus pdf 14/09/2016 | Mateus Camaroti Aceito

Enderego:  Awv. Eugénio do Nascimento, sin

Baimro: Dom Bosco CEP: 31m038-330
UF: MG Municipio: JULZ DE FCRA
Telefone: (32)4000-5328 Fax: (3ZW000-5338 E-mail: cep.hu@uffedubr
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SRpran ™

Outros Lattes Mateus pdf 15:16:57 Laterza Aceito

Outros Lattes_Daniel_pdf 14/09/2016 | Mateus Camaroti Aceito
15:16:34 | Laterza

Qutros Lattes Diane. pdf 07/09/2016 | Mateus Camaroti Aceito
20:23:21 Laterza

Outros Lattes Bruno.pdf D7/09/2016 | Mateus Camaroti Aceito
20-23:01 Laterza

Qutros Lattes PedroAugusto pdf 07/09/2016 | Mateus Camaroti Aceito
20:22:42 | Laterza

Outros Lattes Matalia.pdf D7/09/2016 | Mateus Camaroti Aceito
20:21:39 Laterza

Qutros Declaracao_infraestrutura_Julio_pdf 07/09/2016 | Mateus Camaroti Aceito
20:20:58 |Laterza

Outros Declaracao_infraestrutura_Antonio pdf 070972016 | Mateus Camaroti Aceito
20-20:08 Laterza

Outros Declaracac_infraestrutura_Rosa.pdf D7/09/2016 | Mateus Camaroti Aceito
20:19:15 | Laterza

Orgamento Decalacac_aprovacao_orcamento.pdf 070972016 | Mateus Camaroti Aceito
20:17:39 Laterza

Crgamento Planilha_orcamentaria. pdf D7/09/2016 | Mateus Camaroti Aceito
20:17:04 |Laterza

Cutros Carta_de_encaminhamento. pdf 07/09/2016 | Mateus Camaroti Aceito
20:15:32 Laterza

Outros Comprovante_registro_pesquisador. pdf D7/09/2016 | Mateus Camaroti Aceito
20:14:38 | Laterza

Qutros Comprovante_registro_proj_pesquiga.pd| 07/09/2016 |Mateus Camaroti Aceito

f 20:13:41 Laterza

TCLE ! Termos de Anexo_1_TCLE pdf D5/09/2016 | Mateus Camaroti Aceito

Aszentimento / 18:10:19 Laterza

Justificativa de

Auséncia

Outros AMEXO_6_IPAQ docx 28/0712016 | Mateus Camaroti Aceito
11:46:53 Laterza

Qutros ANEXO_5_Berim.doc 2810712016 | Mateus Camaroti Aceito
11:46:18 | Laterza

Outros ANEXO_4_Escala_de_Depressaoc.docx | 28/07/2016 |Mateus Camaroti Aceito
11:45:25 Laterza

Outros AMEX(O_3 Escala_de_Ansiedade.docx 28/0712016 | Mateus Camaroti Aceito
11:44:45 | Laterza

Qutros ANEXO_2_ Entrevista.docx 2800772016 | Mateus Camarot Aceito
11:44:03 Laterza

Cronograma Cronograma.docx 28/0712016 | Mateus Camaroti Aceito
11:39:57 | Later=za

Projeto Detalhado /| Projeto_de_Pesquisa.docx 2800772016 | Mateus Camarot Aceito

Brochura 11:22:14 Laterza

Investigador

Orgamento Crreamento.xls 2810712016 |Mateus Camaroti Aceito

Enderego: Av. Eugénic do Nascimento, s/in

Bairro: Dom Bosco
UF: MG

Telefone: ([224002-5338

CEP: 26.038-220

Municipio: JULZ DE FORA

Faw: (324008-5338 E-mail:

cep.huiauff.edu.br
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Orgamento

Orcamento. xls

11:09:03 |Laterza

Aceito

Folha de Rosto

Folha_de_rosto pdf

268/0752016 | Mateus Camarocti
23:43:59 Laterza

Aceito

Situagdo do Parecer:

Aprovado

Necessita Apreciagio da CONEP:

Mao

Enderego:

UF: MG
Telefone:

JUIZ DE FORA, 31 de Outubro de 2016

Assinado por:
Gisele Aparecida Fofano
(Coordenador)

Av. Eugénio do Nascimento, s/in
Bairmo: Dom Bosco

CEP: 36.038-330

Municipio: JUIZ DE FORA

(32)4008-5238 Fax:

{32)4008-5338

E-mail:

cep hu@uff.edubr

Pagina 04 de 04

60



ANEXO B - Modelo atestado médico de aptidao

D,

O MG SLOTAR Sl ed el
Ageingu o Crorga Yesoly
Aezpowmand [acwee

Dra

G 0 22000

Carduingle

Owa |
CREN NG N0
R ]

BN .'-.(gﬂ/llfc’

encontra-se apto, do

Declaro que

ponto de vista cardiologico, para a pratica de atividade fisica orientada por

educador flsico e/ou fisioterapeuts, em academnia de gindstica,

¢
\.‘ / )
4
. (, L9, ‘|/ ; ?1\‘/'
| GO
( ) ' J'I ‘\
' l 4"/
/
f
SALUTE CLINICA NEDICA

M, RO Sranes, ZN7Z - Sste 1T - Ceon « Jule os Foru G
CEPBIIG I
A2 RIT 4220 | (3293290 0050 Dewelan) | F32) 32152625
R A TR S S
W ricamed sm
M Toda medicacis wp feitcs

scoreeNImes q50
Ab Farmactstss o brosnists - Soit3 eogunds L 49917 ant 35

{H T » ineIparnios.

\CL'N!C‘\ MEDICA

Camo tanha divids ocesdie 0 200 midiko

61




ANEXO C - Modelo de espirometria

Relatorio de Fungao Pulmonar

HOSPITAL UNIVERSITARIO - UFJF
Servigo de Pneumologia

Pre vs Post Repon

Identificacao do Paciente

| Name:
Height at test (cm) 178,0
Weight at test (kg): 94.2

Sex Mazle
Age attest 25

ID: DR. BRUNO 58

Birthdate: 9/7/1992
Smaoking history (pk-yrs)
Predicted set: Pereira 2008 (Brazil)

Comments 6 anos fumando +- 5 cigarrosidia
Diagnosis. Avaliagao

Interpreted by

Interpretacdo

Site. Servigo de Pneumoiogia

Effort protocol: ATS/ERS 2005

Test date/time: 28/07/17 11:25:08

Physician. | NIIEEG Gronchedilator: Pre-BD Number of efforts performed: 4
Technican | Post-BD Number of efforts performed
Comments
Resultados Pred LN Pre Post %Chg
FVC (L) 551 461 573 104% & = 4
[FEV! (L aB0 384 483 105% =, = i
FEV1/FVC 084 0,77 084 100% - -
FEF25-75% ({Lis) 559 330 487 89% -— - -
FEF25-75/FVC 098 0.63 0287 88% -
|
PEFR (Us) 12,21 9,28 10,35 85% -
Vext (%) - - 29 - - -
Exp time (s) - - 435 453 408
| CVF Fluxo vs. Volume CVF Volume vs. Tempo o
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APENDICE- MINI-CURRICULO

ﬂCNPq £ curricuo Lattes =Sl o]

e s v e
Comtrtin o 1 s

Dados gerais Formac3o  Atuac3o  Projetos  Produgdes  +

William Ferreira Mendonca

@ End=reco pars acessar este CV: N

T %5 ID Lattes: 1347632349394547

§ Omima stusizac3o 0o curricuic em 18/12/2019

Possui graduag3o em Fisioterapia pela Universidade Federal de Juiz de Fora (2017), PSs graduado em fisioterapia respiratdria @ mestrando em Ciéncias da reabiltagdo (Texto
informado pelo autor)

Identificagao
Nome William Ferreirz Mendonca e
Nome em citacoes bibliograficas MENDCONCA, W. F.;FERREIRA MENDONCA, WILLIAM
LattesiD @ hup://lattes.cnpa.br/1347632349394547

OrcidiD 2 hetps:/lorcid.ong/0000-0003-2993-9241
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