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Resumo

A rigidez arterial tem efeitos negativos no sistema cardiovascular aumentando o risco de
desenvolver doencas cardiacas, sendo considerada um preditor independente de
morbilidade e mortalidade associada a doenca. Objetivo: O presente estudo teve como
objetivo analisar a resposta aguda da rigidez arterial ao exercicio de forca muscular
dindmica em pessoas com doenca das artérias coronérias (DAC). Metodologia: Dez
participantes do programa de reabilitacdo cardiaca da Faculdade de Motricidade
Humana (FMH) com DAC foram avaliados em condi¢des experimentais. O protocolo
de recolha dos dados do modelo agudo teve a seguinte ordem: (i) uma avaliacéo da
carotida e da componente central 15 min antes do exercicio, (ii) seguindo-se a sesséo de
forca muscular (6 exercicios a 70% de 1 repeticdo maxima) e (iii) reavaliacdes
efetuadas inicialmente aos 5, 15 e 30 min subsequentes ao exercicio. Resultados. N&o
fooram observadas diferencas significativas nas variaveis de rigidez central/aortica,
comparativamente com o baseline, para qualquer um dos pontos medidos apds a sessdo
de exercicio de forca muscular dinamica. Conclusdo: Aparentemente, o exercicio agudo
de forca muscular dindmica ndo afeta as variaveis centrais de rigidez arterial em

individuos com DAC.

Palavras-Chave: Espessurada intima-meédia; vel ocidade de onda pulso; rigidez

arterial; doenca das artérias coronérias; exercicio de forga de resisténcia.
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Abstract

Arteria stiffness has negative effects on the cardiovascular system, increasing the risk
of developing heart disease and being considered an independent predictor of morbidity
and mortality associated with the disease. Purpose: The aim of this study was to
explore the effects of acute resistance training on arterial stiffness in patients with
coronary artery disease (CAD). Methods: Ten participants with CAD included in the
cardiac rehabilitation program of the Faculty of Human Kinetics were tested under
experimental conditions. The protocol of data collection of the acute model had the
following order: (i) an assessment of the carotid and central component 15 min before
exercise, (ii) followed by the resistance training session (6 exercises at 70% of 1
maximal repetition) and (iii) revaluations initially were carried out again a 5, 15 and 30
min after the exercise. Results. There were no significant differences in central/aortic
stiffness variables compared to the baseline for anytime point measured post- exercise.
Conclusion: Apparently, acute resistance training does not affect the central variables

of arteria stiffness negatively in individuals with CAD.

Key Words: Intima-media thickness; pulse wave velocity; arterial stiffness; coronary

artery disease; strength exercise.
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1. Introducédo

Segundo a Organizacdo Mundia de Saide (OMS) (OMS, 2010) as doencas
cardiovasculares (DCV) sdo a principal causa de morte nos paises desenvolvidos,
correspondendo a 17 milhdes de mortes anualmente, sendo o enfarte do miocardio (EM) e o
acidente vascular cerebral as principais causas. No entanto, 80% das mortes prematuras por
estas causas poderiam ser evitadas através do control o dos fatores de risco modificaveis para
as DCV (OMS, 2010). Em 1990 perspetivou-se que a mortalidade por DCV passasse de 85
milhdes para o dobro em 2020 (aproximadamente 160 milhdes) sendo cerca de 80% das
mortes ocorrentes nos paises em vias de desenvolvimento (Mendis, Puska, & Norrving,
2011).

Segundo a Direcéo Gera de Salde (Ferreira, 2016) as doencas cardiovasculares
lideram as taxas de morbilidade e mortalidade em Portugal. Estas doencas afetam tanto
homens como mulheres, e em 2013 observaram-se 3711 obitos de homens e 3225 de
mulheres (INE, 2014). Na Area Metropolitana de Lisboa, a mortalidade por esta doenca
obteve o valor mais elevado do pais e equivaleu a 9.3% do total de mortes (INE, 2014). Deste
modo, € importante aimplementacdo de medidas que visem a prevencao primaria, secundéria
eterciaria

As DCV sdo o conjunto de doencas que afetam o aparelho cardiovascular, tanto ao
nivel do musculo cardiaco como dos vasos sanguineos (Moraes et al., 2005). Sendo um
processo cujos primeiros sintomas se manifestam tardiamente no decurso da vida, a sua
génese inicia-se na infancia e progride silenciosamente durante varios anos (Moraes et al.,
2005). Dentro do conjunto de DCV de maior expressdo, a doenca das artérias coronarias
(DAC) tem uma taxa de mortalidade superior (53%) comparativamente a outras doencas do
sistema cardiovascular (Thom et al., 2006). Esta caracteriza-se por uma obstrucdo das

artérias, reduzindo o lumen arterial, sendo frequentemente causada por uma placa



aterosclerdtica (Boesen et a., 2015) - considerada a principal causa de acidente vascular
cerebral e da DAC (podendo desencadear angina de peito ou EM) - que ocorre em 90% dos
casos (Bonney, 2004). A angina de peito € caracterizada por uma dor/aperto toréacico quando
0 coragao ndo recebe oxigenio e nutrientes em quantidades suficientes, sendo considerada a
principal caracteristica clinica da doenca ocorrendo como manifestacéo inicial em 50% dos
doentes (Lazaro, 2016; Zornoff et al., 2005).

A rigidez arterial € um fator de risco emergente no desenvolvimento das DCV
(Mattace-Raso et al., 2006) uma vez que aumenta o risco de desenvolvimento de hipertenséo
arterial, hipertrofia do ventriculo esquerdo e diversas doencas cardiacas (Lakatta, 2003b),
sendo considerada um preditor independente de morbilidade e mortalidade associada a
doenca cardiovascular (Avolio, 2013).

A evidéncia cientifica tem vindo a demonstrar, de forma consensual, os efeitos
protetores do exercicio fisico de resisténcia cardiorrespiratoria, de forca e combinado nas
variaveis hemodinamicas (Horn & Steinmann, 2005; Mandic et a., 2012; Marzolini, Oh, &
Brooks, 2012). Relativamente aos efeitos do exercicio na rigidez arterial, diversas
investigacdes tém sido feitas para perceber os efeitos nas propriedades da parede vascular
(Heffernan, Jae, Echals, et a., 2007; Naka et a., 2003; Rakobowchuk et a., 2009; Sugawara
et al., 2003). E consensua que o exercicio regular de resisténcia cardiorrespiratoria tem
efeitos benéficos na capacidade aerdbia e na diminuicdo da rigidez arterial demonstrando
aumentos na distensibilidade e complacéncia arterial (Heffernan, Jae, Echols, et a., 2007;
Miyachi et a., 2004; Naka et a., 2003; Sugawara et a., 2003). Com 0 passar dos anos ha
diminuicdo da forca muscular que pode ser atenuada por exercicios de for¢ca muscular
dindmica demonstrando ter um efeito protetor na prevencdo, tratamento de doencas
cardiovasculares e diminui¢do do risco de eventos cardiacos agudos (Braith & Stewart, 2006;

Haskell et al., 2007; Tanasescu et a., 2002) devido a0 aumento da funcdo do musculo



esgquelético (Yoon et al., 2010). Os exercicios de forca muscular dindmica promovem
reducdes da pressdo arteria central, provocam melhorias na funcdo endotelial (Heffernan. et
al., 2009) e parecem ndo reduzir a complacéncia arterial central (Cortez-Cooper et a., 2008).
Contudo, os resultados dos exercicios de forca muscular dinamica sobre arigidez arterial néo
s80 consensuais. Alguns autores demonstraram que as respostas inflamatérias agudas
resultantes do exercicio de forca muscular dinamica estdo associadas a disturbios da funcéo
vascular (Barnes et al., 2010), a aumentos na rigidez arterial central e/ou periférica (Casey,
Beck, & Braith, 2007), a diminuicfes significativas na complacéncia arterial 30 min apds o
exercicio e aumentos significativos na presséo arterial sistolica (PAS) central igualmente nos
30 min subsequentes ao exercicio de forca— sendo estes efeitos agudos de natureza transitoria
(DeVan et a., 2005). Outros autores comprovaram ainda que com este tipo de exercicio a
rigidez arterial aumentava em homens jovens (Heffernan, Collier, et a., 2007; Kingwell,
2002), assim como a velocidade de onda de pulso (VOP) tanto em popul acdes jovens (Y oon
et al., 2010) como adultas (Barnes et a., 2010). Em alguns estudos a justificacdo deste
aumento foi atribuida ao Oxido nitrico, considerado um fator importante para explicar as
alteracOes nas propriedades mecanicas da parede arterial, sendo responsavel pelas alteracbes
derigidez arterial (Heffernan et al., 2006; Sugawaraet a., 2003).

Mudancas periféricas na massa e funcdo muscular, observadas em participantes com
DAC, séo apenas parcialmente explicadas por insuficiéncia hemodinamica central (Virkola et
a., 1997). A diminuicdo da massa muscular observada em doentes com DAC com massa
corporal normal, bem como a massa muscular aumentada observada de categorias de indice
de massa corpora baixa a ata, podem, até certo ponto, subjugar o paradoxo da obesidade
nesses pacientes (Figueroa, Gil, & Sanchez-Gonzaez, 2011; Naka et a., 2003). A fadiga, a
incapacidade de realizar exercicio (expressa como classe funcional daNYHA) e a capacidade

maxima de trabalho sdo todos bons preditores de sobrevivéncia (Heffernan, Collier, et al.,



2007). Assim, a forca muscular esquelética, nos membros superiores e inferiores, sdo
parametros que predizem de forma independente a sobrevivéncia em pacientes com DAC
(Heffernan, Collier, et al., 2007; Nakaet al., 2003).

Teoricamente, a0 aumentar a forca muscular, uma menor percentagem da contracdo
maxima seria usada para fazer uma quantidade de trabalho similar. Uma menor contracéo
muscular relativa deverd implicar menos lactato no sangue, diminuindo assim a necessidade
de eliminacdo de dioxido de carbono e aumentando o limiar ventilatério. Em doentes com
DAC, melhorar a forca muscular provavelmente ira melhorar a qualidade de vida, uma vez
gue as atividades de vida diaria so de natureza essencia mente submaxima.

A disfuncdo do musculo esquelético esta bem documentada na DAC e inclui um
desempenho contratil reduzido que contribui para mudancas na fisiologia do musculo
esguel ético, atrofia muscular, fraqueza e reducéo da capacidade oxidativa (Vinet et al., 2005).
O desperdicio muscular, caracterizado por uma reducdo no teor de proteina muscular como
consequéncia do aumento da degradacéo da proteina muscular e sintese reduzida da proteina
muscular estd aumentado na DAC e leva a sarcopenia e caguexia cardiaca (Van Mechelen,
Hlobil, & Kemper, 1986).

Doentes com DAC também desenvolvem uma mudanca caracteristica na distribuicdo
de fibras musculares com um aumento relativo do nimero de fibras tipo Il (anaerdbicas,
glicoliticas) em comparacéo as fibras musculares tipo | (aerdbicas, oxidativas) (Vinet et al.,
2005). Essa dteracdo, que parece ser especifica destes doentes, também contribui para
reducdes na resisténcia cardiorrespiratoria (Mc Clean et al., 2007). Na DAC, as medidas do
didmetro muscular demonstram uma massa muscular reduzida e isto associa-se a gravidade
dadoenca (Mc Clean et al., 2007).

A adocdo de um programa regular de treino de forca (TF) melhora a composicéo

corporal (Sutton-Tyrrell et a., 2001), aumenta a area de seccdo transversa anatdmica e



fisiol6gica do quadricipite femoral (Riley et al., 1986), auxiliando no combate ao desperdicio
muscular, na prevencdo da sarcopenia e da caquexia cardiaca em doentes com DAC (Van
Mechelen et al., 1986). Isto é importante, tanto na sarcopenia como na caguexia cardiaca,
uma vez que ambos sdo fatores de risco independentes para a mortalidade nesses pacientes
(Kingwell et al., 1997). A funcdo muscular também € melhorada na resposta a0 TF em
doentes com DAC. Isto gjuda os doentes frageis e idosos a manter atividades da vida diéria
(Padilla, Harris, & Wallace, 2007; Resnick et a., 2000), podendo até melhorar a
vasodilatacdo periférica, em particular a funcdo endotelial; fendmeno que também pode
contribuir para o aumento datolerancia ao exercicio com treino (McClean et al., 2010).

Um mecanismo potencial que explica as adaptacdes agudas na funcdo da parede
arterial apds o exercicio pode estar relacionado a vasodilatago muscular decorrente do
exercicios (Kingwell et al., 1997). A dilatacdo de microvasos induzida pelo metabolismo cria
um gradiente de pressdo que estimula a dilatacgo das artérias mediada pelo fluxo (Kingwell,
2000). Isto pode estar relacionado com o shear stress induzido pelo libertagcdo do Oxido
nitrico (NO) pelo endotélio (Heffernan et al., 2006; Sugawara et a., 2003). No entanto,
estudos humanos recentes afirmam que o NO ndo € um contribuidor tdo significativo.
Sugawara et al. (2003) demonstrou que a rigidez arterial periférica numa perna submetida a
infusdo intravenosa de L-NMMA (inibidor de e-NOS) aumenta em repouso, mas diminui
apos o exercicio (Sugawara et al., 2003). Além disso, a rigidez arterial na perna nao
exercitada permaneceu inalterada sugerindo que outros fatores regionais alternativos a
producdo de NO podem ser responsaveis pelas ateracbes na rigidez observadas com o
exercicio.

As ateragOes na rigidez arterial podem ser devidas a vérios fatores concorrentes,
incluindo mudancas no ténus vascular loca (tensdo/relaxamento do musculo |iso),

geometria/lcalibre da parede do vaso (constricdo/dilatacdo) e  propriedades



mecanicas/portadoras da parede do vaso (elastina/recrutamento de colagénio) (Bank et al.,
1995; Sung et a., 2009). Foi ainda sugerido que 0 aumento do tonus vasoconstritor simpatico
com o TF pode aumentar arigidez arterial (Heffernan, Collier, et a., 2007).

Sabe-se que aumentos na pressdo extravascular a partir da compressdo muscular
causam distor¢éo dos vasos. Isto, por sua vez, reduz a pressao transmural do vaso, induzindo
relaxamento do musculo liso (Rowell, 1993). A pressdo intramuscular pode permanecer
elevada até 20 min ap0s a contragdo muscular (Friden, Sfakianos, & Hargens, 1986). Assim,
a reducdo da rigidez vascular pode resultar de reducfes diretas na tensdo muscular lisa,
independentemente de qualquer ateracdo na geometria da parede do vaso (Bank & Kaiser,
1998). Além disso, nas artérias periféricas, as fibras musculares lisas estéo dispostas em série
com os elementos de colagénio e as células do musculo liso vascular e o colagénio estdo em
paralelo com fibras de elastina (O’Rourke & Nichols, 2005). Com uma reducdo na tenséo do
musculo liso, 0 stress é transposto do colagénio para as |aminas el ésticas tornando a parede
do vaso rigida (Nichols & Edwards, 2001).

N&o sendo ainda conhecidas as respostas da parede arterial ao exercicio de forca
muscular dinamica agudo em pessoas com DAC, o presente estudo, transversal observacional
e descritivo, teve como objetivo explorar esta questdo. Procurou-se assim, testar a hipétese de
gue os exercicios de forca muscular dindmica podem atenuar a rigidez arterial em pessoas
com DAC.

Esta dissertacdo sera apresentada da seguinte forma: inicia=se com o enquadramento
tedrico que introduzira o tema em questéo através de uma revisdo de literatura onde seréo
abordados muitos dos estudos realizados até ao momento suportando a pertinéncia desta
investigacdo; segue-se o capitulo da metodologia, no qual sera descrito a amostra assim como

0s equipamentos e métodos utilizados; terminando com a inferéncia estatistica utilizada. No



capitulo seguinte sera efetuada a apresentacdo dos resultados e respetiva discussdo. Por

ultimo serdo apresentadas as principais conclusoes referentes ao presente estudo.






2. Revisdodeliteratura

Neste capitulo ser4 apresentada uma breve explicagdo da funcdo arterial e as
implicacfes darigidez das artérias na integridade da parede arterial. Serdo ainda apresentados
os resultados cientificos existentes sobre os efeitos agudos do exercicio fisico na rigidez

arterial, com maior foco para a componente de forca muscular dinamica.

2.1. Rigidez arterial

As artérias, tanto as de grande como as de médio calibre, tém caracteristicas elasticas
gue sdo determinantes para a saude cardiovascular (Glasser et a., 1997; Mitchell et al.,
2010). Séo elas que refletem as ondas de pulso geradas pelo coracdo e através delas o sangue
flui a todos os orgdos do organismo (Nichols, O'Rourke, & Vlachopoulos, 2011; Safar,
Blacher, & Jankowski, 2011). As artérias séo constituidas por trés camadas concéntricas. (1)
intima; (2) média e (3) adventicia (Boesen et a., 2015). A intima € a camada mais interna da
artéria, congtituida por células endoteliais e estd em contacto direto com o fluxo sanguineo; a
meédia é a camada que se encontra entre a intima e a adventicia, composta por células
musculares lisas, colagénio e tecido elastico; a adventicia é a camada mais externa da artéria
e é constituida por tecido conjuntivo (Boesen et a., 2015).

A rigidez arterial é uma disfuncdo que se refere a ateracOes das propriedades que
levam a reducdo da distensibilidade da parede arterial (Nichols et a., 2011). Reconhecida
como um determinante significativo da pressdo arterial, resulta numa elevagdo da PAS e
diminuicdo da pressdo arterial diastdlica (PAD), aumentando o risco de desenvolver
hipertensdo arterial. Isto tem como consequéncia a hipertrofia do ventriculo esquerdo,
comprometendo a perfusdo coronéria (Hamilton et a., 2007; Lakatta, 2003a, 2003b; Safar et
a., 2011). Deste modo, a rigidez arterial tem efeitos negativos no sistema cardiovascular
aumentando o risco de evolucdo para a doenca cardiaca (Mattace-Raso et a., 2006),

relacionado com aumentos na reflexéo da onda adrtica, estando associado a DAC (Weber et
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al., 2004) e sendo considerada um preditor independente de morbilidade e mortalidade
associadaa DCV (Avolio, 2013).

Ao contréario da rigidez arterial, a distensibilidade tem um efeito protetor na medida
em que contribui para o aumento da eficiéncia cardiovascular que aumenta a capacidade das
artérias para a gecao sistolica e para a resposta a ateracdes de presséo, retardando assm a
VOP que por sua vez favorece a perfusdo coronaria durante a diastole (McVeigh, Hamilton,
& Morgan, 2002; Naka et al., 2003; Nichols et al., 2011; Safar et a., 2011). Os parametros
gue descrevem a rigidez dos vasos incluem a complacéncia e a distensibilidade (Cecelja &
Chowienczyk, 2012). A consequéncia da diminuicéo destes dois parametros € o aumento da
VOP (Cecelja & Chowienczyk, 2012). A VOP representa uma forma de medir a rigidez
arterial e a velocidade do elemento pulsatil que é transmitido através dos vasos arteriais e €
tanto maior quanto menor a elasticidade da parede arterial (Salvi, 2012). Deste modo, a VOP
relaciona-se com a elasticidade intrinseca da parede arterial, encontrando-se aumentada nas
artérias mais rigidas (Cecelja & Chowienczyk, 2012), sendo afetada por alteragdes estruturais
e funcionais que diminuem a complacéncia (Salvi, 2012) e considerada um preditor
independente de morbilidade e mortalidade cardiovascular (Cecelja & Chowienczyk, 2012;
Laurent et al., 2001). E assim um fator significativo na avaliagio do risco cardiovascular
(Wang, 2011).

O aumento da VOP ¢é a principal causa de aumento da prevaléncia de hipertenséo
arterial com a idade (Mitchell et al., 2004). O envelhecimento esta associado a ateraces
estruturais e funcionais na parede dos vasos, 0 que resulta numa diminuicdo da
distensibilidade vascular e elevacdo da rigidez arterial (Mattace-Raso et al., 2006). Alguns
autores tém demonstrado uma acel eracdo no aumento darigidez arterial entre os cinquenta e
0s sessenta anos de idade (McEniery et a., 2005), no entanto Mitchell et al., (2004)

demonstraram que arigidez periférica tem um aumento menos acentuado, ou néo se verifica
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gualquer aumento, com o passar dos anos (Mitchell et al., 2004). A rigidez medida néo
depende apenas da idade, mas também da pressédo exercida pelo sangue na parede dos vasos
(Cecelja & Chowienczyk, 2012), sendo o espessamento da parede da intima uma resposta
adaptativa para manter os valores normais de tensdo e de cisalhamento (Glagov et al., 1988).
O desenvolvimento de hipertensdo sistdlica isolada em idosos aumenta o risco
cardiovascular, estando relacionada com a rigidez arteria e demonstrando uma associagao
entre a aterosclerose e as consequéncias hemodinamicas do aumento da rigidez aortica
(Binder & Roberts, 2014; Mitchell et al., 2004). A aterosclerose altera a estrutura e a funcéo
das artérias, contribuindo para o aumento da rigidez da parede do vaso sendo que estas
alteracOes na elasticidade carotidea podem contribuir para a rotura da placa (Arroyo & Lee,

1999; Binder & Roberts, 2014; Boesen et al., 2015).

2.2. Exerciciofisico ea Doenca dasArtérias Coronarias

Na Europa, menos de 50% da populagdo ocupa 0 seu tempo em atividades de
predominancia aerébia e/ou em exercicio fisico (Micha et al., 2013). A evidéncia tem
demonstrado gque pelo menos 3 meses de trabalho cardiorrespiratorio reduzem o risco de
desenvolver DAC em cerca de 30%, melhorando a perfusdo, efeitos anti-tromboticos, efeitos
anti-inflamatorios, diminuindo as arritmias e ainda melhorando a funcdo endotelial (Perk et
al., 2012).

Existe um suporte cientifico muito forte e consensual sobre as adaptacdes cronicas
positivas que O exercicio provoca em pessoas com DAC, relativamente a variavels
cardiovascul ares e hemodinamicas, metabdlicas e beneficios psicossociais (Leon et a., 2005).
Sabe-se que os beneficios decorrentes do exercicio fisico ao longo do tempo na capacidade
funcional resultam de um conjunto de adaptagdes morfoldgicas e funcionais que conferem
maior capacidade ao organismo para responder ao stress provocado pelo exercicio (Leon et

al., 2005). Segundo Booth et a., (2012), a capacidade funcional é a capacidade de um érgéo,
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sistema ou célula, em manter a homeostasia perante um stress, sendo esta flexivel e como tal
pode ser rapidamente alterada com a inatividade fisica extrema ou, mais lentamente, com o
envelhecimento (Booth, Roberts, & Laye, 2012). Os mesmos autores fazem referéncia a dois
artigos que demonstram as repercussdes decorrentes da inatividade fisica, verificando-se que
em jovens saudaveis do sexo masculino, 0 consumo maximo de oxigénio (VOzmax) diminuiu
27% apos vinte dias acamamento (Booth et al., 2012). Um importante indicador da
capacidade funciona € o VO.max, que ao permitir a verificagdo da capacidade
cardiovascular também vai permitir aferir se existe outra problematica ao nivel de outros
sistemas biol6gicos, porque o VO2max depende também da fungdo ventilatoria e muscular,
estado de salide de outros sistemas, estado nutricional, medicagdo, limitagdes ortopédicas,
entre outros - dai a importancia do trabalho cardiovascular pois aumenta a capacidade
funcional dos participantes prevenindo novos eventos cardiacos. Neste sentido os autores
ainda referem que quantidades moderadas ou elevadas de atividade fisica diminuem o risco
de DAC em 20% e 30%, respetivamente, quando comparado com comportamentos
sedentérios (Booth et al., 2012).

Existe uma forte evidéncia que relata as adaptagbes morfoldgicas ao treino de
resisténcia cardiorrespiratoria, nomeadamente o0 aumento do volume intracavitéario do
ventriculo esquerdo e a hipertrofia— remodelacéo cardiaca induzida pelo exercicio (Williams
& Pozehl, 2015). Estas adaptacbes levam a0 aumento do débito cardiaco e
consequentemente, melhorias no VO2max (Williams & Pozehl, 2015). Durante o exercicio,
os incrementos de volume diastdlico final e contratilidade v&o aumentar o volume sistdlico
(VS) e ta como a capacidade aerébia estes aumentos também véo variar de pessoa para
pessoa, sendo influenciados pela idade, sexo, componentes genéticas e pela capacidade de
redizar exercicio. O aumento do VS durante o exercicio agudo de resisténcia

cardiorrespiratoria ocorre até 50% do VO,max., posto isto, € o aumento linear continuo da
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frequéncia cardiaca que vai gerar aumentos no débito cardiaco (determinante central do
consumo maximo de O.) (Fletcher et a., 2013). Durante um esforco progressivo de
resisténcia cardiorrespiratoria, a frequéncia cardiaca aumenta de formalinear a umataxa de ~
10 bpm por 3.5 ml Oz.kg™.min-1, podendo variar de acordo com a temperatura ambiente, com
a patologia e ainda com o tipo de farmacos que séo utilizados na DAC (Fletcher et al., 2013).

Segundo Kodama et a., (2009) um aumento de 1 Equivalente Metabdlico (MET) na
capacidade cardiorrespiratoria associa-se a uma diminuicdo de 13-15% na mortalidade por
DAC/DCV até um valor maxima de saturacéo compativel com 13 MET (Kodama et al.,
2009). A evidéncia cientifica ainda demonstrou que o0 exercicio fisico em pessoas que
sofreram de EM melhorou o VO» pico em cerca de 15-17%, reduzindo o risco de novo evento
e de mortalidade em 28-35% (Lavie et a., 2013). Mesmo aqueles que fizeram apenas 15 min
de exercicio fisico diario tiveram uma reducéo de 14% em todas as causas de mortalidade
aumentando a esperanca de vidaem mais 3 anos (Lavie et al., 2015).

Com o exercicio fisico o risco de desenvolver DCV diminui cerca de 30% a 50%
(Moraet a., 2007). Para alguém que sofra deste tipo de patologia, o exercicio tém um papel
fundamental relacionado com a reducédo do risco de DCV (Powell et a., 1987), fazendo parte
de uma terapéutica multidisciplinar, como a gestdo dos fatores de risco, aconselhamento
nutricional, aconselhamento psicossocial, aconselhamento para a atividade fisica e
aconselhamento para o exercicio fisico (Baady et a., 2007). Os programas de exercicio
fisico sdo eficazes na medida em que conseguem “educar” 0s participantes a seguirem uma
vida mais saudavel, tanto no controlo de fatores de risco como na promoc¢ado da realizacéo de
exercicio fisico (Jankowski et a., 2015).

O exercicio fisico apresenta inumeros beneficios para quem tem doenca

cardiovascular, nomeadamente na reducdo dos fatores de risco para a DAC (ACSM, 2013).
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Através do exercicio consegue-se melhorar a capacidade do participante com DAC (Lavie et

al., 2009):

Verificam-se aumentos do VO- pico em cerca de 15%; do limiar ventilatorio em
11% e do colesterol HDL em 6%;

Verificam-se diminuic¢des do colesterol total em 5%; dos triglicéridos em 15%;
do colesterol LDL em 29%;

Verificam-se reducdes do indice de massa corporal em 1.5%; da percentagem de

massa gorda em 5%; e da sindrome metabdlica em 37%.

Tanto a atividade fisica como o exercicio fisico e as mehorias na capacidade
cardiorrespiratéria tém um papel protetor em participantes cardiovasculares, incluindo
participantes com DAC (Swift et al., 2013). Segundo Moraes et a., (2005) os efeitos crénicos
do exercicio dependem de uma adaptacdo periférica, proporcionando um melhor controlo e
distribuicdo do fluxo sanguineo, assim como adaptacfes especificas da musculatura
esquelética, sendo apontadas como principais adaptacbes a capacidade de oxidacéo e
densidade capilar da massa muscular e possivelmente uma diminui¢&o da resisténcia vascular
periférica com um aumento do fluxo sanguineo aos muscul os ativos (Moraes et a., 2005).

Segundo Horn & Steinmenn (2005), os beneficios que o treino de forca muscular
dindmica acarreta sdo variados: (i) aumentos na obtencdo de energia gragas a uma melhor
oxidagdo dos hidratos de carbono a nivel celular, (ii) melhorias no aproveitamento da energia
reduzindo a formacdo de depdsitos de gordura; (iii) aumentos na formagdo de capilares na
musculatura, 0 que incrementa o0 aporte de oxigénio e nutrientes aos musculos; (iv)
fortalecimento do musculo cardiaco, conseguindo deste modo assegurar um dado débito
cardiaco com menor nimero de contragdes; (v) melhorias no fluxo sanguineo reduzindo o

risco de fendmenos trombo-embalicos; e (vi) melhorias na utilizacdo de oxigénio por parte
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das céulas (Horn & Steinmann, 2005). Participantes que realizaram exercicios de forca
muscular obtiveram melhores resultados no VOzpico quando comparados com o grupo de
controlo (Yang et al., 2015). Nessa revisdo verificou-se ainda que participantes com DAC
melhoraram a funcionalidade motora e foram obtidos ganhos ao nivel da poténcia aerdbia
maxima com exercicios de forca muscular, estando os participantes menos sujeitos a
complicacdes no decurso dos exercicios de forca comparando com o0s exercicios de
resisténcia cardiorrespiratoria. O trabalho de for¢ca muscular dinamica € importante na medida
em que os participantes aumentam a sua forca muscular, o que € fundamental para as
atividades do dia-a-dia, podendo concluir-se que o trabalho de forca muscular guda a
melhorar a capacidade do participante se exercitar, o VO pico e a forca nos participantes
com DAC, ndo comprometendo a seguranca dos mesmos (Yang et a., 2015). Combinando o
treino de forca com o treino de resisténcia cardiorrespiratoria, os beneficios serdo mais
evidentes, uma vez que o treino de forca muscular € mais eficaz no aumento de ganhos ao
nivel da forca muscular, enquanto o treino de resisténcia cardiorrespiratoria contribui para
adaptacbes mais evidentes ao nivel da funcdo cardiaca (Mandic et a., 2012). O treino
combinado é referido na literatura como benéfico para participantes com DAC (Haykowsky
et al., 2007; Mandic et al., 2012; Marzolini et a., 2012; Santa-Clara et al., 2003; Yang et al.,
2015). Haykowsky e os seus colaboradores (2007) demonstraram as vantagens deste tipo de
treino afirmando que seis meses de treino de resisténcia cardiorrespiratéria em conjunto com
treino de forca muscular aumenta a for¢ca muscular dos membros e reduz a sintomatologia
cardiaca numa maior dimensdo quando comparado com o treino de resisténcia
cardiorrespiratéria de forma isolada (Haykowsky et a., 2007). Deste modo, O treino
combinado apresenta varios beneficios tais como: (i) melhoria da qualidade vida; (ii)
aumento do consumo de O; (iii) melhorias nos resultados no teste de 6 min de marcha; (iv)

melhorias a nivel emocional; (v) melhorias na autoeficécia para subir escadas, levantar,
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andar; e ainda (vi) aumento das cargas de trabalho administradas, melhorando desta forma a
sua capacidade funcional para as tarefas do quotidiano (Marzolini et a., 2012; Rees et al.,
2004).

Relativamente aos resultados ao nivel da composi¢éo corporal, a evidéncia cientifica
tem demonstrado que a combinacdo do treino de resisténcia cardiorrespiratoria com treino de
forca muscular € uma intervencdo benéfica no sentido de preservar ou atenuar a perda de
massa isenta de gordura (M1G) e provocar melhorias na capacidade de redizar exercicio, na
forca muscular, funcdo vascular e qualidade de vida em individuos com DCV (Marzolini et
a., 2012). O treino combinado (TC) é mais eficaz do que a treino de resisténcia
cardiorrespiratéria de forma isolada, para melhorarias ao nivel da MIG, da diminuicdo da
percentagem de gordura corpora e abdominal (relacionada com a resisténcia a insulina, a
diabetes tipo I, excesso de lipidos no sangue e hipertensdo arterial), do aumento da forca dos
membros superiores e inferiores e do aumento da capacidade de trabalho alcancado num teste
de esforco progressivo (Marzolini et a., 2012). Neste estudo foi possivel constatar uma
ateracdo significativa a favor do TC quando comparado com treino de resisténcia
cardiorrespiratéria relativamente a MIG, massa gorda (MG) e gordura visceral medido pelo
DEXA. Individuos que realizaram treino combinado diminuiram a % tota de MG,

diminuiram aMG do tronco e aumentaram aMIG (Marzolini et a., 2012).

2.3 Efeitos agudosdo exercicio fisico narigidez arterial

O modelo de exercicio agudo pode ser Util na investigagcdo de mecanismos de resposta
ao exercicio (aguda ou cronica) (Padillaet al., 2007). Embora o nimero de investigactes que
abordam o tema da rigidez arterial apds 0 exercicio sgja limitado mesmo em adultos, o
objetivo do estudo darigidez arterial pos-exercicio e a diversidade das popul agdes estudadas

ndo sdo. O stress oxidativo (McClean et a., 2010), a resposta arterial ao exercicio agudo
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(Ranadive et al., 2012), a rigidez arterial pés-prandia (Augustine et a., 2014), a
hemodinadmica sistémica e regional (Madden et al., 2009), a exposi¢do ao tabaco (Doonan et
a., 2011), eaisquemia muscular (Figueroa et al., 2011) tém sido foco de estudos utilizando a

rigidez arterial no model o agudo.

A utilizacdo do modelo de exercicio agudo pode ser vantgjosa, pois permite uma
manipulacéo eficiente de variaveis de exercicio (e.g. modo, intensidade, duragdo) e permite
um maior controle experimental de varidveis de confundimento. Exercicios incrementais até a
exaustdo (Naka et a., 2003; Ranadive et d., 2012; Yan et a., 2014), exercicios continuos de
intensidade moderada (Kingwell et al., 1997; Mc Clean et al., 2007), exercicios de baixa
intensidade (Sugawara et al., 2004; Sugawara et a., 2003) e exercicios supramaximos
(Rakobowchuk et al., 2009; Rossow et al., 2010) sdo aguns dos protocolos variados
utilizados para examinar mudangas na distensibilidade arterial central e periférica reaizadas
em pontos de tempo discretos variando de 2 min (Rakobowchuk et al., 2009)a 240 min (Mc
Clean et a., 2007) apos o exercicio. Além disso, também € possivel desmascarar ateracdes
vasculares que ndo estdo presentes em repouso usando o stress fisico agudo (Doonan €t al.,

2011).

S80 varios os estudos que elucidam sobre os efeitos agudos dos exercicios de
resisténcia cardiorrespiratéria e de forca muscular sobre arigidez e a distensibilidade arterial
(DeVan et al., 2005; Heffernan, Collier, et a., 2007; Heffernan, Edwards, et a., 2007,
Heffernan, Jae, & Fernhall, 2007; Heffernan et al., 2006; Naka et al., 2003; Rakobowchuk et
a., 2009; Sugawara et a., 2003). O trabalho de resisténcia cardiorrespiratoria tem
demonstrado resultados satisfatorios uma vez que reduz de forma aguda a rigidez das artérias
musculares periféricas (Heffernan, Jae, & Fernhall, 2007). Como resposta ao treino de

resisténcia cardiorrespiratoria, podem observar-se reducdes na rigidez arteria e aumentos
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agudos na distensibilidade das artérias que podem estar relacionados com o aumento da
distensibilidade arterial observado com o exercicio fisico cronico (Naka et a., 2003).

Tanto 0 exercicio de resisténcia cardiorrespiratoria como 0 exercicio de forca
muscular dindmica parecem reduzir arigidez arterial do membro exercitado (Heffernan et al.,
2006). No entanto ndo apresentam qualquer efeito sobre 0 membro néo exercitado, indicando
gue os fatores locais/regionais induzidos pelo exercicio agudo de forga muscular modulam as
propriedades da parede arterial sem ter um efeito sistémico (Heffernan et al., 2006).

Apesar dos efeitos benéficos do trabalho de resisténcia cardiorrespiratoria sobre a
rigidez arterial, 0 mesmo ndo acontece com os exercicios de forca muscular dinamica. Este
tipo de trabalho aumenta a rigidez das grandes artérias elasticas centrais como a aorta
(Heffernan, Collier, et al., 2007). Num estudo de DeVan et a.,(2005) verificou-se que
exercicios de forca muscular gerais de intensidade moderada aumentam a rigidez arterial
central e diminuem a complacéncia arterial central em adultos e jovens saudaveis. Alteracoes
essas que duraram 60 min 0 que demonstra que os efeitos agudos do exercicio de forca
muscular dinamica sobre arigidez arterial sdo de natureza transitoria (DeVan et a., 2005).

Os efeitos dos exercicios sobre a rigidez e distensibilidade arterial vao depender do
tipo e da intensidade a que estes sdo realizados. Por exemplo, a distensibilidade periférica é
melhorada com exercicios de elevada intensidade, contudo este tipo de trabalho ira provocar
uma diminui¢do acentuada da distensibilidade central e um aumento narigidez arterial central
(Rakobowchuk et al., 2009) de forma idéntica a resposta ao exercicio de forgca muscular
dindmica (DeVan et a., 2005; Heffernan, Collier, et a., 2007). Além disso, é possivel que o
aumento do fluxo sanguineo e da pressdo arterial, no pos exercicio de elevada intensidade
ndo provoquem resultados benéficos na distensibilidade arterial como os observados com o
exercicio de resisténcia cardiorrespiratéria (Heffernan, Jae, Echols, et a., 2007; Kingwell et

a., 1997; Naka et al., 2003; Sugawara et a., 2003). Por outro lado, o exercicio de longa
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duracdo e intensidade moderada demonstrou aumentos na distensibilidade arteria central em
populacbes que ja apresentavam uma elasticidade central reduzida (Hayashi et al., 2005;
Sugawara et a., 2006). No entanto, o treino com exercicios de curta duracdo parece ser eficaz
para melhorar arigidez arterial mesmo em individuos com DAC, pelo menos em curto prazo
(Sung et al., 2009). Outro tipo de exercicio que também esta presente na literatura € o
exercicio de intensidade supramaxima. No estudo de Rakobowchuk et al., (2009) os
participantes realizaram o teste Wingate ou uma sessdo de exercicio intervalado com
multiplos sprints (4 testes Wingate separados por 4.5 min). ApGs 0 exercicio, 0s participantes
recuperaram durante 60 min enquanto as medicOes de distensibilidade arteria central e
periférica foram conduzidas em pontos de tempo discretos usando a tonometria de aplanacéo
e a ultrassonografia (andlise da VOP central e periférica). A VOP central aumentou,
indicando diminuicéo da distensibilidade imediatamente ap0s as sessdes e retornou aos nivels
de repouso basais em 20 min de recuperacdo. Em contraste, a VOP periférica diminuiu
imediatamente, indicando aumento da distensibilidade apos as duas sessbes de exercicio e
retornando aos niveis de repouso em 44 min de recuperacdo. Ja a frequéncia cardiaca
aumentou ao longo do periodo de recuperacdo apos as duas sessdes de exercicio e a PAS
revelou aumentos logo ap0s o0 exercicio, sem diferencas observadas entre 0s ensaios
(Rakobowchuk et al., 2009). Esta demonstrado que este tipo de trabaho provoca aumentos na
rigidez arterial central e que a vasodilatacdo induzida pelos metabolitos reduz a rigidez
periférica nos membros submetidos ao exercicio (Rakobowchuk et al., 2009).

A literatura tem demonstrado que o aumento da rigidez arterial est4 associado a
presenca de placa aterosclerdtica (Boesen et a., 2015) e é acelerada pelo envelhecimento
(Lee & Oh, 2010), sendo considerada um preditor independente de mortalidade aumentando
0 risco de doenca cardiovascular (Avolio, 2013). De acordo com aguns estudos, € importante

medir a elasticidade arterial relacionando-a com a predisposicdo para desenvolver DAC,
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sugerindo que as medidas de rigidez arterial estdo relacionadas com esta patologia (Kim,
2016; Nizamov et al., 2017; Prskalo et al., 2016). A rigidez arterial é entdo considerada como
um biomarcador importante para a avaliagdo do risco de desenvolver DAC e gudar a detetar
individuos de elevado risco (Kim, 2016). Segundo Nizamov et a., (2017) individuos com
DAC demonstraram um aumento crescente da rigidez arterial que se traduziu em aumentos
da VVOP quando comparados com individuos saudaveis (Nizamov et al., 2017). Relativamente
a resposta aguda da rigidez arterial adrtica sdo relatados aumentos significativos apés a
realizacéo de exercicios de forca muscular (Fahs, Heffernan, & Fernhall, 2009; Kingsley et
a., 2016; Kingsley et al., 2017), assim como a diminuicdo da sensibilidade barorreflexa
(Kingdley et a., 2016). Contudo, mais estudos relacionados com rigidez arterial em pessoas
com DAC e os efeitos no que diz respeito aos diferentes tipos de exercicios sobre arigidez /
distensibilidade arterial neste tipo de populacdo serdo necessarios para se estabelecerem

conclusdes mais definitivas a este respeito.

Posto isto, este estudo transversal observacional e descritivo teve como objetivo
entender a resposta da parede arterial ao exercicio de forca muscular dinamica realizado com
cardter agudo. Pretendeu testar-se se existem diferencas nos valores médios obtidos em, pelo
menos, 2 momentos de avaliagdo (hipétese alternativa); sendo a hipotese nula de que os

valores médios nos 4 momentos de avaliagdo sdo todos iguais.
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3. Metodologia
3.1. Introducéo

Neste capitulo sera descrita toda a metodologia implicita no projeto. Inicia-se por uma
explicacdo do desenho experimental e a constituicdo da amostra. De seguida seréo
apresentadas as variaveis do estudo, o equipamento e os protocolos utilizados na recolha de
dados. Finalizando com a andlise da estatistica efetuada para o tratamento dos dados e

verificagdo da hipétese em estudo.

3.2. TipodeEstudo

Trata-se de um estudo observacional transversal descritivo, no qua se pretende
analisar a resposta da rigidez arterial ao exercicio agudo de for¢ca muscular dindmica atraves
da medicéo da velocidade da onda de pulso carotidea (VOPC), da velocidade de onda de
pulso cardtida-femora (CF VOP), coeficientes de complacéncia e distensibilidade arterial,
indice de rigidez arterial (coeficiente ), pressdo arterial sistolica (CPAS) e diastdlica (CPAD)

central, espessura da intima-média em pessoas com DAC (Figura 1).

Avaliacio da Rigidez Arterial
Pré sessio de exercicio Sessdo de Exercicio Apos sessio de exercicio

Protocolo de avaliacio - Ativacio geral; Protocolo de avaliacio
- 15min -6 Exercicios: - Smin; 15min; 30min

. —» — - .
- Técnicas: _70% 1B M- - Técnicas:

- Ultrassonografia B o e T e - Ultrassonografia

- Tonometria - Tonometria

Figura 1. Diagrama do estudo.
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3.3. Amostra

Um total de 10 pessoas com DAC inseridas no programa reabilitacdo cardiaca da FMH
(Corlis) foram incluidos neste estudo. Os critérios de inclusdo foram: (i) participantes com
DAC, de baixo a moderado risco de acordo com a AHA (2007) (Balady et al., 2007), a
receber terapéutica médica indicada para a DAC (incluindo inibidores da enzima conversora
da angiotensina Il, beta-bloqueantes); (ii) condicdo estavel nas Ultimas 4 semanas (sem
hospitalizacdo e sem alteragdes na medicacdo ou na gravidade da doenca); (iii) autorizacdo
meédica e consentimento livre e informado; (iv) idade compreendida entre os 40 e os 70 anos
e serem do sexo masculino; (v) ndo realizarem atividade fisica intensa nas 48 h antecedentes
a recolha de dados nem ingerirem acool ou cafeina por 12 h. Todas as medi¢des foram
efetuadas com uma temperatura ambiente de ~ 22°C. Finalmente, todos os procedimentos
foram aprovados pela Comissdo de FEtica da Faculdade de Motricidade Humana,
Universidade de Lisboa e foi facultado um consentimento informado a cada participante

incluido no estudo.

3.4. Variaveisdo estudo
Varidveis dependentes: (1) VOP (m/s); (2) coeficiente de distensibilidade (1/kPa); (3)
coeficiente de complacéncia (mm?/kPa); (4) coeficiente B; (5) PAS centra (mmHg); e (6)

PAD central (mmHQg).
Variavel independente: sessdo aguda de exercicio de forga muscular dindmica

Varidveis de confundimento: (1) terapéutica farmacologica; (2) ingestéo

alimentar/estado nutricional; (3) parametros anaditicos; (4) lipidemia; (5) perfil tensional.
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3.5. Equipamento e protocolos de avaliagdo das variaveis em estudo

Os participantes deslocaram-se ao laboratorio na parte da tarde e repousaram durante
pelo menos 10 min em decubito dorsal antes da medicéo pré-exercicio (DeVan et a., 2005;
Heffernan, Jae, & Fernhall, 2007). A sequéncia das medicdes foi a seguinte: (i) medicdo da
PA braquia direita; (ii) medicdo da artéria carétida direita através de ultrassonografia; (iii)
medicao da rigidez arterial por tonometria de aplanacéo; (iv) realizacdo da sessdo aguda de
forca muscular dinamica; (v) medicdo da PA braquial direita; (vi) medicdo da artéria cardtida
direita através de ultrassonografia; (vii) medicdo da rigidez arterial por tonometria de
aplanacdo. Esta sequéncia foi efetuada 4 vezes. Ou sgja, redlizou-se 1 medicdo antes da
sessdo de forca muscular utilizando a técnica de ultrassonografia e de tonometria de
aplanacdo (aos 15 min que seguiram o periodo de repouso inicial) e depois da sessdo de
exercicio (aos 5, 15 e 30 min apds o termino da sesséo de forca), avaliando-se deste modo os
efeitos agudos do exercicio de forca muscular dindmica na parede arterial. Todas estas
avaliacOes foram precedidas pela medicdo da PA braguia direita através de um aparelho
eletronico (OMRON HEM907E, Tokyo, Japan).

A escolha destes tempos deveu-se ao facto de pesguisas anteriores mostrarem que o
exercicio ateraarigidez arterial, de formasignificativa, 10 min apds o término do exercicio e
sugerirem ainda que ateraces significativas nas propriedades da parede vascular ocorrem
em 20 e 30 min apos o exercicio agudo (DeVan et al., 2005; Heffernan, Collier, et al., 2007;
Heffernan, Jae, Echols, et a., 2007; Naka et al., 2003). A justificacdo para a escolha dos 5
min em vez dos 10 e dos 15 min em vez dos 20 min deveu-se ao facto de se efetuarem 2
medi ¢cOes (ultrassonografia e tonometria de aplanacéo) e como néo se pretendia ultrapassar os
tempos de medicéo utilizados na literatura decidiu-se medir aos 5, 15 e 30 min. Para aém
disto num estudo de Heffernan et a., (2006) os autores utilizaram uma medicdo aos 5 min

(Heffernan et al., 2006).
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3.5.1. Medicdo dosparametrosderigidez arterial através datécnicade
ultrassonogr afia

Utilizou-se um ultrassom equipado com uma sonda linear de 13 MHz (MyLab One,
Esaote, Itally), baseado em sina de radiofrequéncia num segmento da artéria carétida
comum, ~ 1 a2 cm antes da bifurcagcdo carotidea; evitando deste modo a influéncia do fluxo
sanguineo no seio carotideo (Vriz et al., 2017). Os participantes permaneceram em decubito
dorsal durante pelo menos um periodo de repouso de 10 min antes de se iniciar a avaliacdo.
Estafoi efetuada com o participante igualmente deitado, com o pescogo em extensao parcial
e orientado para o lado esquerdo enguanto se avaliou a artéria carétida direita. Para a
realizacéo deste exame foi colocado gel na sonda para auxiliar na detecéo das ondas sonoras
e na captacdo do movimento do sangue nos vasos Sanguineos atraveés de pequenos
movimentos da sonda para se conseguir uma definicdo clara e precisa dos limites da artéria
cardtida. Através desta técnica conseguiu obter-se imagens e cores do fluxo na artéria exibida
no visor do ultrassom (Figura 2).

Os dados retirados através desta técnica foram medidos automati camente na parede da
artéria carétida comum por meio de um programa de radiofrequéncia que foi previamente
validado (Gaibazzi et al., 2015; Yoon et a., 2010). Foram realizadas seis medicOes arteriais
carotideas (3 antes e 3 depois da sessdo de exercicio) do lado direito e todas elas atingiram 0
padréo de qualidade (nimero verde na tela da Figura 2) durante a medicéo. Estas medicbes e
respetivas médias e desvio padréo (distensdo, didmetro e frequéncia cardiaca) foram feitos
automaticamente e exibidos no lado esquerdo da tela, como se pode verificar na Figura 2. A
gualidade da rigidez arterial (QAS) mediu automaticamente a modificagdo do diametro
arterial entre as fases sistdlica e diastdlica no mesmo segmento arterial fornecendo uma

interface completa e facil com alta precisdo e reprodutibilidade.
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Figura 2. Parametros de rigidez arterial derivados da qualidade da rigidez arterial (QAS). Na tela a esquerda
estdo representados os resultados das medidas autométicas. Os indices de rigidez arterial carotidea foram
obtidos automaticamente a partir da forma de onda (linha amarela) da distenséo arterial produzida pela andlise
automética em tempo real do sinal de radiofrequéncia apds a colocagéo dos valores da pressdo arterial braquial

pelo técnico.

A VOP foi calculada automaticamente pelo programa, utilizando a equacdo de
Bramwell-Hill (equacdo 1), a qual relaciona a VOP com o coeficiente de distensibilidade
(CD) (equagdo 2) onde o D é o diametro da artéria na didstole e o AD € adistenséo (Vinet et

al., 2005).

Dz.ﬂp

1 ~
JpDC | p(2:D-AD+AD? (equacéo 1)

VOP =

O coeficiente de distensibilidade representa a mudanca relativa no didmetro do vaso
durante a sistole face a uma mudanca de pressdo, onde 0 A representa a &rea diastdlica e o
AA representa a mudanca na area de seccdo transversal decorrente do didmetro diastolico

final e do aumento do didmetro (Virkolaet a., 1997).

_ AA _ 2:DAD+AD?
T AAp  D2-Ap

DC (equagdo 2)

25



S0 varios os parametros utilizados na avaliagdo das propriedades das artérias para o
fornecimento de indicagdes acerca das propriedades viscoel asticas. Para além do coeficiente
de distensibilidade referido anteriormente (equacéo 2), outros indices de rigidez arterial que
conseguem ser estimados sf0 os coeficientes a e B (equacio 3) (equacdo 4). E assumida uma

relacdo exponencial entre a pressdo e aonda de distenséo (Vinet et al., 2005).

Ps 2 Ps
() p2om(Z2)
— Py Pg

@ =""34  ZD-ADtAD? (equacdo 3)
D -Ln(Es
B = AEPJ (equacéo 4)

Outros parametros que se usam na literatura € o coeficiente de complacéncia (CC)
(equacdo 5), o qua traduz uma mudanca absoluta no didmetro do vaso durante a sistole por

unidade de presséo (Salvi, 2012).

AA _ m(2-D-AD+AD?
(L =22 < B2DanHD)
Ap 4-Ap

(equacéo 5)
O coeficiente de variac8o para as medidas repetidas no nosso laboratdrio paraa VOP

carotideafoi de 1.89%.

3.5.2. Velocidade da onda de pulso e pressao arterial carotidea

A velocidade de onda pulso aortico (VOPa) foi avaliada por tonometria de aplanacdo
imediatamente apos a imagem do ultrassom (Salvi, 2012). Neste teste, os participantes
permaneceram deitados durante 30 min, para que a frequéncia cardiaca estabilizasse assim
como a pressdo arterial. A rigidez arterial foi avaliada através de dois sensores especificos,
sensiveis a pressdo, que foram colocados na artéria carétida e femoral, marcando o ponto

onde foi medida a presséo arterial. Estes pontos de medicéo estdo amplamente validados e
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sdo considerados como medidas gold standard para a avaliacdo da distensibilidade aortica,
uma vez que as ondas de pressdo sdo facilmente registadas nestes dois locais, a distancia
entre a carotida e a artéria femora permite o calculo preciso do intervalo de tempo entre as
duas ondas e ainda, a VOP cardtida-femoral reflete a el asticidade da parede arterial, estimada
paraa artéria aorta (Kingwell, 2000).

A distancia entre as artérias carotida e femoral foi inserida e medida diretamente a
partir de um software especifico (Complior Analyse ALAM Medical, Paris, France). O
sensor carotideo foi posicionado com a gjuda do seu suporte especifico, enquanto 0 sensor
colocado na artéria femoral foi mantido manualmente sem qualquer presséo do técnico até
serem obtidas dez curvas de onda de pulso carotideo e curvas simulténeas de presséo
carotidea e femoral (Salvi, 2012). O tempo de atraso entre as duas formas de onda de pulso
foi calculado automaticamente de acordo com o agoritmo de tangente de intersecéo
(Collaboration 2010). A distancia percorrida pelas formas de onda do impulso foi medida
entre os dois locais de registo diretamente na superficie do corpo e foi corrigida
automaticamente de acordo com a equagdo 6 (Van Bortel et ., 2012).

artéria carétida — artéria femoral x 0,8 (equacéo 6)

Efetuou-se uma segunda medida sempre que uma diminuicdo continua antes do
aumento brusco sistdlico ndo foi claramente observada ou a toleréncia excedeu 5 ms. O
coeficiente de variagdo para as medidas repetidas no nosso laboratorio paraa VOPa e para a

PAS central foram de 2.95 e 2.45%, respetivamente.

3.5.3. Sessdo de exercicio de forca muscular dinamica
Como se pode observar no cronograma (Figura 3), 0 modelo agudo dos exercicios de
forca muscular foi realizado em dias diferentes das avaliagdes de 1RM. As sessdes de forca

muscular dinamica foram efetuadas logo a seguir as medicdes pré-exercicio. Apés um breve
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aguecimento, consistindo em exercicios de mobilizacdo articular dos grandes grupos
musculares, os participantes realizaram 3 séries de 8 repeticdes a 70% de RM em seis
exercicios na seguinte ordem: (i) remada baixa; (ii) prensa de pernas; (iii) puxada dorsa; (iv)
abducdo dos membros inferiores; (v) prensa de peito e (vi) extensdo do joelho. Este protocolo
prende-se assegurou gue todos os participantes conseguissem cumprir a sessdo de exercicio
especificamente dedicada ao trabalho dos grandes grupos musculares. A criagdo deste
protocolo teve sempre por base as recomendacdes da American Heart Association (AHA)

(Sutton-Tyrrell et al., 2001). A pausa prescrita foi de 45 e 60 s entre exercicios e séries,

respetivamente.

Marco - 2017
48| 52| 6% Sab | Dom | 28 32| 43| 53| 6* [Sab| Dom |23 | 32 | 42 |52 | 5° |S3b | Dom [ 27| 33| 48| 58| 6% [ Sab | Dom | 2% [32 | 48 [ 52 | 62
3| 4 5 6|7|8(2 |10 11 12 |13]14(15|16[17| 18 19120 21232(23[ 2435 [ 236 (27]|28]|32]30|31

Abril - 2017
Sah| Dom | 23[3%]42%| 52| 4% 8ah| Dom | 72| 32| 42| 52 | 4* | Kah| Dom | 22| 38| 48| 52| 6* | §ah| Dom | 22| 32| 48| 52| 4* | Sah| Dom
1 2 3|4|5|/6|7]| 8 2 1011111213 14] 15 16 |17|18|19|/20{21[ 22 | 33 |24(25(26|27|28[ 28| 30

Feriode de Avaliagies

Maio -2017
20| 3| 4%| 5=| 6= Sab| Dom | 2%| 5=| 4= | 5= | &= | Sab| Dom | 2= | 5°| 42| 5*| 6°| Sab| Dom | 2= | 5= | 4= Sab|Dom| 2= | 3= | 4
1]2]3]4a]s/ 6| 7 [s|of1o]11]12] 13| 14 |15|1s[27[18]19] 20 | 21 [22|23|24[25|26]| 27 | 28 [29[30]|21

Legenda:

Avaliagio da Composicio Corpaoral + Avaliacio de 1RM

Avaliagioda Rigidez Arterial

Figura 3. Cronograma referente ao periodo de avaliactes e recolha de dados.

3.5.4. Determinacao da forca maxima dinamica

A realizac8o desta avaliagdo prendeu-se ao facto de ser necessario quantificar a carga
dindmica a movimentar na sessdo de exercicio de forca muscular. Para a determinacéo da
forca méxima, em primeiro lugar realizou-se um agquecimento de 5-10 repeticbes, com uma

carga confortavel para cada participante (40-60% do méaximo previsto), de modo a que
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conseguisse cada um conseguisse redlizar as repeticoes sem acumular fadiga (Norris, 2015).
De seguidarealizou-se a avaliacdo de 1RM para 0s seguintes exercicios: (i) prensa de pernas,
(i) abducdo dos membros inferiores; (iii) extensdo do joelho; (iv) prensa de peito; (v) remada
baixa; e (vi) puxada dorsal. Até se atingir 1RM os incrementos foram de 10% ou superiores

com pausade 3 a5 min entre tentativas (Norris, 2015).

3.5.5. Composic¢ao Corporal

Para a caracterizagdo da populacdo realizou-se avaliacdo da composicdo corporal.
Esta foi avaliada através da DEXA, usando um software especifico (Hologic Explorer-W,
fan-beam densitometer, software QDR for windows version 12.4, Waltham, Massachusetts,
US). A DEXA congtitui um avanco nos métodos de avaliacdo da composi¢do corporal uma
vez gque é um método facil de operar, seguro, rapido, ndo invasivo, atamente reprodutivel e
preciso (Cicoira et a., 2001). A DEXA baseia-se na absor¢do de raios X com duas
intensidades, tem a vantagem de dividir a massa corpora em trés componentes: (i) massa
gorda (MG), (ii) massa isenta de gordura e osso (MIGO) e (iii) conteldo mineral 6sseo
(CMO) e é capaz de fornecer valores de corpo regiona etota (Kelly, Wilson, & Heymsfield,
2009; Silva, Heymsfield, & Sardinha, 2013).

As medic¢des foram realizadas no periodo da tarde. Os participantes apresentaram-se
em jgum (4 h sem ingestdo de sblidos €/ou liquidos), com abstinéncia de cafeina e dcool
durante 12 h prévias e abstinéncia de exercicio intenso durante pelo menos 24 h. A estatura
foi medida com precisdo de 0.5 cm com recurso a um estadiometro (SECA, Hamburgo,
Alemanha) e a massa corporal com a precisdo de 0.1 kg por intermédio de uma balanca

digital (SECA, Hamburgo, Alemanha).
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4. Analise Estatistica

A andlise estatistica foi realizada através do software SPSS (SPSS Inc., versao 24,
Chicago IL, USA). Procedeu-se a uma analise descritiva da média, desvio padréo e extremos
das variaveis demogréficas e de composi¢cao corporal. Para comparar as variavels obtidas
através da técnica de ultrassonografia e tonometria de aplanacdo (diametro arterial,
coeficiente de distensibilidade, coeficiente de complacéncia, distensibilidade arterial,
coeficiente B, PAS e PAD central, CF VOP e VOP carotidea) realizou-se do teste de Shapiro-
Wilk para cada variavel de modo a testar-se a normalidade para se selecionarem os testes
adequados. Para as variaveis onde se verificou a normalidade, utilizou-se o teste paramétrico
ANOVA para medidas repetidas. Para as variaveis onde ndo se verificou a normalidade,
utilizou-se o teste ndo paramétrico de Friedman com o objetivo de avaliar as diferencas no
pré&- e pos-exercicio de forca muscular dindmica nas variaveis dependentes acima

descriminadas. O nivel de significancia estatisticafoi fixado em p < 0.05 paratodos os testes.
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5. Reaultados

As variaveis referentes as caracteristicas dos participantes e a sua composicao

corporal sdo apresentadas natabela 1.

Tabela 1. Caracteristicas e composi¢ao corporal dos participantes (n = 10).

Média+ DP Minimo-Maximo

|dade (anos) 69.2+ 12.4 44.0 - 84.0
Massa Corporal (kg) 80.3+ 149 57.8-103.4
Altura (m) 1.68 + 0.09 1.52-1.84
IMC (kg/m?) 28.4+ 4.4 24.8-39.9
MG (%) 202+44 21.7-36.8
MIG/Altura? (kg/m?) 19.7+2.0 18.2-24.9
MG/Altura? (kg/m?) 83+26 5.3-14.5
MIGO apendicular 225+3.6 16.3-27.5
Beta-bloqueantes (%) 62.5

IECA (%) 56.3

DP, desvio padréo; IMC, indice de massa corporal; MG, massa gorda; MI1GO, massa isenta de gordura e 0sso;
IECA, inibidor da enzima conversora da angiotensina ll.

O grupo de participantes corresponde a um grupo de prevencdo secundaria de baixo
risco para a préatica de exercicio fisico, estando todos os participantes medicados com beta-
bloqueantes, inibidores da enzima de conversdo da angiotensina (IECAS) e estatinas. A
maioria dos 10 participantes apresentam risco cardiovascular associado ao IMC ( IMC > 24.9

kg/m?) (Tabela 1).
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As alteracOes referentes a parametros hemodinamicos e as variaveis relacionadas com
arigidez arterial apos a realizacdo de exercicios de for¢ca muscular dinamica sdo apresentadas

natabela 2.

Tabela 2. Alteracdes nos parémetros hemodinamicos e nas variaveis relacionadas com a rigidez arterial no pré-

exercicio (15 min pré-exercicio) e 5, 15 e 30 min apds os exercicios de for¢ca muscular dinamica.

Pré 15 min P&s 5 min P6s 15 min P6s 30 min
Diémetro arterial (mm) 7.86 £ 0.35 7.95+ 0.60 8.00+ 0.55 8.00 + 0.56
?ri]i]i;‘lf';’;dade 435241912  4233+1587 419.7+139.8 403.2+1365
CD (V/kPq) 0.02+0.01 0.02+0.01 0.02+0.01 0.02+0.01
CC (mm?/kPa) 0.95+0.49 0.91+0.42 0.89+0.38 0.83+0.37
Coeficiente  (U) 176+ 134 16.9+ 105 152+65 15.3+6.3
V OP carotidea (m/s) 83+29 82+23 79+15 8.0+15
cPAS (mmHg) 113.7+13.6 105.8+ 7.1 109.3+ 9.4 1085+ 6.3
cPAD (mmHg) 50.5+ 6.7 58.7+9.1 50.2+ 8.3 60.7+£7.6
CFVOP (m/s) 9.7+ 3.6 94+23 10.8+ 3.8 10.3+33
Média+ desvio padréo.

CD, coeficiente de distensibilidade; CC, coeficiente de complacéncia; VOP carotidea, velocidade de onda de
pulso carotidea; cPAS, pressdo arterial sistélica central; cPAD, pressdo arterial diastélica central; CF VOP,

velocidade de onda de pulso carétida-femoral.

N&o foram encontradas diferencas significativas entre os varios momentos de recolha.
A distensibilidade, o coeficiente de complacéncia, o coeficiente B e a cPAS foram varidveis
onde ndo se verificaram diferencas significativas nos seus valores ao longo dos trés
momentos de recolha (5, 15 ou 30 min apods a sessdo) quando comparados com o valor inicial
de repouso (15 min pré sessdo). O didmetro arterial ndo apresentou diferencas significativas
ao0s 5, 15 ou 30 min apds a sessdo relativamente ao valor pré sesséo (Tabela 2). O valor da

cPAD antes da sesséo de exercicio de forca muscular foi 59.5 £+ 6.7 mmHg e ndo se
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verificaram diferencas significativas em qualquer um dos pontos medidos apos a sessdo de
forca muscular dindmica. O coeficiente de distensibilidade ndo sofreu alteracbes quando
comparados os valores apos a sessdo com o valor inicial de repouso. Relativamente aos
valores da VOP, também esta variavel de estudo ndo apresentou diferencas significativas.
N&o se verificaram diferencas significativas nos valores da VOP carotidea aos 5, 15 ou 30
min (8.2 + 2.3 m/s; 7.9 + 1.5 m/s; 8.0 + 1.5 m/s, respetivamente) quando comparados ao valor
pré&-TF (8.3 £ 2.9 m/s). Quanto a VOP adrtica, esta variavel ndo apresentou diferencas
significativas, comparativamente com o valor inicia de repouso, para qualquer um dos

pontos medidos apds o exercicio de forca muscular dindmica.
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6. Discussdo

O principal objetivo deste estudo foi explorar a resposta da parede arterial ao
exercicio agudo de forca muscular dindmica através da avaliacdo da VOP por
ultrassonografia e tonometria de aplanagdo. A principal observagéo do presente estudo foi
gue ndo se verificaram diferencas significativas em qualquer uma das varidvels estudadas
guando comparados os valores iniciais de repouso com qualquer um dos valores medidos nos
momentos apos o exercicio de forca muscular de resisténcia.

A evidéncia cientifica sugere que o exercicio € um meio efetivo na reducéo darigidez
arterial em participantes com DAC (Oliveira et a., 2014). N foram encontrados na
literatura estudos que avaliassem o modelo agudo do exercicio de for¢a dindmica na rigidez
arterial em doentes com esta patologia. No entanto, existem outros trabal hos que analisaram
os efeitos agudos do exercicio de forca dindmica na rigidez arterial mas em populagdes sem
doenca cardiaca (DeVan et a., 2005; Heffernan, Jae, Edwards, et a., 2007; Heffernan et al.,
2006; Kingdley et d., 2016; Kingsley et al., 2017; Thiebaud et al., 2015; Yoon €t a., 2010).
Os artigos referidos anteriormente foram realizados em individuos saudaveis com diversas
condi¢Bes (sedentérios, recreativos e treinados) e de diversas idades (jovens, adultos e
idosos).

Apesar de nenhum dos estudos mencionados avaliar a rigidez da parede arteria na
carétida e na componente central relacionada com programas de forca muscular dindmica, €
de realcar um desenho experimental onde se avaliou a rigidez da carétida através da
ultrassonografia e da tonometria de aplanacdo (os dois métodos de avaliagdo usados no
presente estudo) (DeVan et a., 2005). Neste, reportou-se que o coeficiente  se encontrava
abaixo de 2.6 U no momento inicial e abaixo de 3.1 U (valor esse, significativamente
diferente do momento inicial) apdés 30 min do exercicio em individuos jovens saudaveis

sedentarios e recreativos (DeVan et a., 2005). Esses valores demonstraram ser
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substancialmente diferentes dos obtidos no presente estudo (> 15 U), algo que podera estar
relacionado com o tipo de populacdo estudada. Ao contrério dos resultados encontrados no
estudo de DeVan et a., (2005), a presente investigacdo ndo encontrou diferencas
significativas nas varidveis da componente central na rigidez arterial. Ocorreu uma
diminuicdo da complacéncia da artéria carotidea (DeVan et a., 2005; Miyachi et a., 2003)
com o exercicio de forca dindmica, algo que nédo se verificou na presente investigacao.
Importa referir que, tanto Miyachi et al., (2003) como DeVan et al., trabalharam com
populacbes adultas saudaveis e ndo com doentes cardiacos. Contudo, Miyachi et al., (2003)
verificaram os efeitos a longo prazo. Em relagdo a VOP, no momento inicial ao treino de
forca dindmica encontraram-se valores na ordem dos 6.1 + 0.3 m/s e de 6.0 £ 0.3 m/s apds 5
min em individuos saudaveis (Heffernan et a., 2006) e de 5.9 £ 0.6 m/s (jovens), 6.7 + 3.3
m/s (adultos) e 8.3 £ 1.11 m/s no momento inicial ao exercicio e de 6.4 £ 0.7 m/s (jovens),
7.0 £ 0.8 m/s (adultos) e 8.3 + 0.9 m/s (idosos) 5 min apds numa populacdo saudavel
(Thiebaud et a., 2015). Apesar da populacdo saudavel idosa do estudo de Thiebaud et a.,
(2015) apresentar valores de VOP superiores e proximos aos obtidos na populacdo da
presente dissertacdo (baseline de 83 = 09 m/s e pé6s 5 min de 83 £ 09 m/s
comparativamente com o valor do baseline de 9.5 + 3.3 e p6s 5 min de 9.3 £ 2.2 deste
estudo) nota-se claramente a diferenca entre um individuo saudavel e um individuo com risco
cardiovascular positivo (> 9 m/s). Mdltiplas mudangas fisiolégicas ocorrem com o
envelhecimento e podem explicar o porqué de pequenas respostas na rigidez arterial serem
encontradas apos uma sessdo de forca muscular dindmica. Com o passar dos anos pode
observar-se um aumento na rigidez arteria proveniente de aumentos do colagénio, da
espessura do musculo liso e do ténus vascular (Arnett, Evans, & Riley, 1994; O'rourke,
1990). Essas mudangas que acompanham o envel hecimento podem ser explicativas do porqué

de individuos mais velhos terem menos probabilidade de aumentarem significativamente a
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rigidez arterial apOs uma sessdo de exercicio de forca muscular de resisténcia. Por outro lado,
Heffernan et al., (2006) demonstraram uma diminuicdo da VOP do baseline para o apos
sessdo de exercicio (5 min apos), algo que ndo se verificou nem na presente investigacao,
nem no estudo de Thiebaud et a., (2015). No entanto, 0 que aparece na literatura é que
aumentos na rigidez adrtica ocorrem aos 15 e 30 min apls a sesséo de forga muscular
(Kingdey et d., 2016; Kingsley et a., 2017), aumentos significativos da VOP central
ocorrem aos 20 min, igualmente apds a sessdo (Yoon et a., 2010), e ainda diminuicdes da
complacéncia arterial ocorrem aos 30 min (DeVan et al., 2005). Em relacdo a cPAS, antes da
sessdo de exercicio, registaram-se valores de 104 £ 7 mmHg (jovens), 110 £ 8 mmHg
(adultos), 115 + 12 mmHg (idosos) e valores de 106 + 7 mmHg (jovens), 108 + 8 mmHg
(adultos) e 113 + 7 mmHg (idosos) 5 min apos a sesséo (Thiebaud et a., 2015), ndo se
verificando diferencas significativas, tal como no presente estudo. Ainda relacionado a esta
variavel, o estudo de DeVan et a., (2005) apresentou diferencas significativas na cPAS,
associando 0 aumento da rigidez arterial a0 aumento da cPAS (DeVan et al., 2005); o que
ndo se verificanos resultados do presente estudo. Outro estudo que avaliou esta variavel foi
0 de Yoon et d., (2010), contudo ndo encontraram diferencas significativas (Yoon et al.,
2010). As diferencas de resultados encontradas nos estudos de Yoon et a., (2010) e DeVan et
a., (2005) podem estar relacionadas com o facto da intensidade, séries e repeticbes dos
exercicios de forca muscular serem diferentes; aspeto que pode igualmente justificar os
resultados encontrados na presente investigacdo. Em relacdo a cPAD, no momento inicial
registaram-se valores de 72 + 4 mmHg (jovens), 76 £ 7 mmHg (adultos) e 78 £ 7 mmHg
(idosos) e valores de 68 + 7 mmHg (jovens), 71 + 5 mmHg (adultos) e 76 + 6 mmHg (idosos)
5 min apés o exercicio (Thiebaud et a., 2015). A presente investigacdo ndo registou
diferencas na cPAD para qualquer um dos momentos medidos apds a sessdo de exercicio de

forca muscular dinamica quando comparados com os 5 min pré sessdo de exercicio. Esta
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investigacdo ndo vai na integra ao encontro dos estudos efetuados que reportam o efeito
agudo do exercicio de forca dindmica narigidez arterial. Neste estudo, nem a VOP carotidea
ou a CF VOP apresentaram diferencas significativas quando comparados os valores iniciais
de repouso com os valores apos a sessdo. Estes resultados ndo corroboram os dados da
literatura que sugerem que o exercicio atera arigidez arterial de forma significativa aos 10
min apds o término do exercicio; bem como as propriedades da parede vascular aos 20 e 30
min apos o exercicio agudo (DeVan et ., 2005).

Ainda sdo encontrados na literatura diversos estudos que relacionam os efeitos agudos
do exercicio de resisténcia cardiorrespiratoria e a rigidez arterial (Doonan et a., 2011;
Edwards et al., 2004; Heffernan, Jae, & Fernhall, 2007; Hu et al., 2013; Kroeker & Wood,
1955; Mc Clean et a., 2007; Melo, Fernhall, et al., 2015; Melo, Santa-Clara, et al., 2015;
Milatz et al., 2015; Naka et al., 2003; Rakobowchuk et a., 2009; Rowell et al., 1968;
Sugawara et a., 2003; Sung et a., 2009). Apenas 2 estudos apresentaram aumentos da PAD
apos 30 min de exercicio aerdbio, ambos em populacdes jovens e saudaveis (Heffernan, Jae,
& Fernhall, 2007; Rakobowchuk et a., 2009). Ja na PAS sdo encontrados 3 estudos que
reportam a diminuicdo da mesma sendo que 2 deles sGo os mencionados anteriormente
(Heffernan, Jae, & Fernhall, 2007; Rakobowchuk et al., 2009) e o outro numa populacéo
saudavel adulta (Milatz et al., 2015). Usando o método de avaliacdo por tonometria,
verificou-se que houve diminuicdo da VOP aos 15 e 30 min ap0s 0 exercicio maximo numa
populacdo de raca negra (Heffernan, Jae, & Fernhall, 2007). Em relacdo ao coeficiente 3, 0S
estudos que apresentam esta variavel demonstraram que houve sempre aumento da mesma ao
longo do tempo e que os valores séo bastante inferiores aos registados neste estudo (Hu et al.,
2013; Melo, Fernhall, et a., 2015; Rakobowchuk et a., 2009). O exercicio de resisténcia
cardiorrespiratéria parece ser benéfico tanto para populagbes sem patologia como para

populacbes com patologia no que diz respeito as adaptacdes ao nivel da parede arterial. Com

40



este tipo de exercicio, participantes com DAC apresentaram melhorias ao nivel da rigidez
arterial (Edwards et a., 2004) demonstrando serem mais efetivos 0s exercicios
cardiorrespiratérios de curta duragdo em individuos com esta patologia (Sung et al., 2009).
Na literatura ainda podemos encontrar algumas referéncias que relacionam os efeitos agudos
do exercicio de for¢ca muscular dindmica com o exercicio de resisténcia cardiorrespiratoria na
rigidez arterial, embora ndo tenham incluido populaces com patologia cardiaca (Heffernan,
Collier, et a., 2007; Heffernan, Jae, Echols, et a., 2007). De acordo com Heffernan et al.,
(2007), apoOs a redizacdo de exercicio resisténcia cardiorrespiratoria, ndo se verificam
alteracdes na CF VOP; no entanto, apos a realizacdo do exercicio de forca muscular, existe
aumento da CF VOP. Finadmente, ap0s a readlizacdo de ambos os exercicios, existe
diminuicdo da sensibilidade barorreflexa. Apds o exercicio de forca muscular a diminuicéo
foi mais significativa do que a observada ap0s 0 exercicio de resisténcia cardiorrespiratoria
(Heffernan, Collier, et a., 2007). Em relacdo a PAS, neste estudo verificaram-se diminuicoes
tanto apds o exercicio de resisténcia cardiorrespiratoria, como ap0s o exercicio de forca
(Heffernan, Collier, et a., 2007). Concomitantemente, num estudo de Collier (2008), também
se verificou uma diminuicdo da PA ap0s a implementacdo de um programa de treino
combinado (resisténcia cardiorrespiratéria e forca muscular) com duracdo de 4 semanas
(Collier, 2008). Contudo, ndo se podem retiradas elagbes conclusivas deste estudo para a
presente investigacdo que se centrou exclusivamente na resposta aguda. Noutro estudo de
Heffernan et a (2007), verificaram-se valores aumentados da VOP 30 min apds 0 exercicio
de forca combinado com o exercicio de resisténcia cardiorrespiratoria. Apesar de esta
diferenca ndo ser significativa houve efetivamente um aumento. Ao contrario, o grupo de
controlo diminuiu a VOP (Heffernan, Jae, Echols, et al., 2007).

Na literatura foram ainda encontrados diversos estudos que, apesar de ndo se terem

centrado na componente de treino, analisaram a rigidez arterial (Heffernan, Edwards, et al.,
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2007; Laurent et al., 2001; Mattace-Raso et al., 2006; McEniery et al., 2005; Mitchell et al.,
2004; Weber et a., 2004), evidenciando que a rigidez arterial apresenta uma associacao
positiva com o risco de mortalidade cardiovascular em individuos hipertensos. Deste modo,
trata-se de um preditor independente de mortalidade cardiovascular (Laurent et a., 2001;
Mattace-Raso et a., 2006) estando relacionada com o aumento da VOP que, segundo
Mitchell et a., (2004) € a principal causa de aumento da prevaléncia de hipertenséo arteria
com a idade. Aumento esse que é mais significativo aproximadamente a partir dos cinquenta
anos (McEniery et a., 2005), podendo desencadear aterosclerose (Mitchell et al., 2004).
Weber et al., (2004) realizaram um estudo em homens com DAC utilizando o método de
tonometria de aplanacdo. Apesar de ndo ter a componente de exercicio, 0s autores
demonstraram que a PA é uma medida que se relaciona de forma direta com arigidez arterial
e com o0s aumentos na reflexdo da onda de pulso, tendo como consequéncia 0 aumento do
risco de desenvolver complicacdes cardiovasculares (Weber et al., 2004). Participantes com
DAC demonstraram aumentos da espessura da parede arterial que se manifestou com o
aumento da VOP quando comparados com participantes saudaveis (Nizamov et a., 2017).
Vindo reforcar aimportancia de medir a elasticidade arterial em pacientes com DAC ou com
predisposi¢ao para desenvolver esta patologia (Prskalo et al., 2016).
Limitacoes e pontos fortes

Existem algumas limitagbes que podem ser apontadas neste estudo: (1) ndo se ter
comparado o impacto do exercicio de forca muscular vs. outro tipo de exercicio em pessoas
com DAC, (2) integrar variaveis dificeis de avaliar com precisdo em pessoas obesas por néo
se conseguir encontrar (por exemplo) tdo facilmente a artéria femoral e o respetivo pulso e

(3) o reduzido nimero de participantes inseridos no nosso estudo.
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Os principais pontos fortes desta investigacdo séo: (1) o facto de ndo existirem muitos
estudos com esta populacdo aiando o treino de forca muscular e (2) o facto de se usar o
mel hor tipo de equipamentos de avaliacdo para arecolha destas variavels.

Seria assm enrigquecedor se 0 estudo tivesse integrado um grupo de controlo,
igualmente com DAC, para se poderem comparar as diferencas narigidez arterial. Do mesmo
modo, seria interessante se tivesse sido testado os efeitos agudos do exercicio de resisténcia
cardiorrespiratéria nesta populacdo ou até mesmo os efeitos agudos do treino combinado.
Também teria sido importante realizar medicdes a nivel periférico (femoral-artéria tibia
distal posterior e braquial). Deste modo, resta acrescentar que S0 necessarios mais estudos
gue permitam verificar os efeitos agudos de uma sesséo de exercicio fisico sobre a rigidez

arterial em pessoas com DAC ou outro tipo de patologia do foro cardiovascular.
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7. Conclusao

Os estudos que investigaram os efeitos agudos dos exercicios de forca muscular na rigidez
arterial e com populacbes com patologias, nhomeadamente com DAC sdo praticamente
inexistentes. Aparentemente a sesséo de for¢ca muscular ndo afetou de forma negativa as
variaveis de rigidez arterial central. Como tal, conclui-se que uma sesséo aguda de treino de
forca muscular dindmica parece ndo exercer um efeito deletério sobre os parametros de
rigidez arteriadl em individuos com DAC. No entanto, uma vez que véaios estudos
demonstraram diferencas significativas nas mesmas variaveis estudadas nesta investigacéo,
pesquisas futuras devem examinar mudancas agudas se relacionam com mudancas cronicas e

com o volume, aintensidade e a ordem do exercicio em popul agdes com DAC.
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9 - Anexos

Tabela 3. Estudos que analisaram os efeitos agudos do exercicio aerébio narigidez arterial

Participantes

N = 18 homens
saudaveis

Idade: 24+1

Altura:
171.5+ 1.3 (cm)

Peso: 65.7+2.1 (kg)

N = 50 sedentérios

Idade: 31+ 6

N = 10 sujeitos com
DAC + 10do grupo de
controlo

|dade:
55+ 8 DAC
63 = 8 Controlo

Protocolos de I ntervencéo

Exercicio de baixa intensidade num
cicloergbmetro;

Exercitar apenas a perna esquerda (a20 ou a 30
W) durante 5 min;

Medicdo da VV OP imediatamente antes do
exercicio e 2 min apds o exercicio por
tonometria de aplanagdo.

Exercicio em passadeira— protocolo de Bruce
— com analisador de gases;

A VOP foi medida simultaneamente no brago e
na perna por oscilometria em repouso (10 min
antes de seiniciar o exercicio) e imediatamente
apos o exercicio, continuando durante 60 min
(3, 30, 60 min).

Sessao decorreu no programa de reabilitagdo
cardiaca;

Exercicios em passadeira, cicloergometro de
pernas e de bragos, 3 vezes por semana durante
12 semanas;

Intensidades: 40% a 50% progredindo para
70% a 85% da frequéncia cardiaca maxima de
reserva durante 15 a 20min ou 40 a 50min;
Tonometria de aplanagao.

Variaveis de estudo

FC;

PAS;

PAD;

MAP;

VOP (daperna
exercitada e danéo
exercitada).

PAS,

PAD;

MAP,

VOP no brago e na
perna

FC;

PAS braquidl;
PAS adrtica;
PAD braquid;
PAD adrtica;
PP braguial;
PP adrtico;
Aix;

VOP.

Principais Resultados Bibliografia

1 VOP na perna exercitada;
| RA naperna exercitada induzida por fatores (Sugawaraet al., 2003)
regionais relacionados com o exercicio.

AlteragOes observadas na V OP ap6s 0
exercicio sdo fisiologicamente relevantes para
acargacardiaca;
(Nakaet al., 2003)
1 na distensibilidade da artéria podem estar
relacionados ao aumento da distensibilidade
arterial observada com o exercicio.

Melhorias narigidez arterial nosindividuos

com DAC. (Edwardset al., 2004)
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N = 24 homensjovens

12 Afro-Americanos +

12 Caucasianos

Idades: 22+ 1.0

N = 30 jovens saudaveis

do sexo masculino

(15 sedentéarios + 15
treinados)

Idade: 22+ 0.5

N = 13 Homens
saudaveis

Idade: 25+ 0.7

Medicéo daPA e VOP centra e periféricaem
repouso e a 15 min e 30 min apds exercicio
aerdbio;

Aquecimento em cicloergébmetro (2 min a OW)
aumentando para 50W. A intensidade
aumentava 30W acada 2 min;

Medi¢Bes antes da sessdo e 15 min e 30 min
apos o exercicio através de um strain-gauge
transducer.

Antes de iniciarem a sessdo 0s participantes
repousaram durante 10 min em decubito
dorsal;

Foram retiradas medidas de PA, Alx e VOP em
repouso;

Apbs o exercicio aerébio em cicloergometro
(até a exaustao voluntéria) foram retiradas
medidas de Alx e VOP nos 10, 20 e 30 min
seguintes através de um strain-gauge
transducer.

Avaliaram aRA, sensibilidade barorreflexae a
PAS 20 min antes e apds exercicio através de
um ultrassom;

Compararam os resultados do exercicios
aerdhio com o exercicio de forca muscular de
resisténcia;

Exercicio aerébio consistiu em 30 min em
bicicleta estética e os exercicios de forca
consistiram em 3 series de 10 repeti¢cdes com
90 seg deintervalo entre cada série.

PAS,

PAD;

MAP;

VOP periféricae
central;

FC.

PAS central e
periférica;

PAD central e
periférica;

PP central e
periférica;

VOP centrdl;
Tempo de reflex&o;
AlX.

Sensibilidade
barorreflexa;
VOP,

PAS;

PAD.

Afro-americanos apresentam maior rigidez
arterial periférica naresposta aguda ao
exercicio comparando com 0s caucasianos.

A RA centra e periféricae areflexdo daonda
de pressdo, em repouso, sdo semelhantes tanto
no grupo de controlo como no grupo treinado;

N&o houve alteracdo naintensidade da reflexdo
da onda de pressdo central 10 min ap6s o
exercicio, apesar das reducdes significativas na
RA muscular periférica em ambos os grupos.

1 RA central com o exercicio de forca ndo
afetando ao nivel periférico;

1 RA centra e periféricacom o exercicio
aerdbio;

| da sensibilidade barorreflexa ap6s os dois
tipos de exercicios sendo mais pronunciado
com o exercicio de forga.

(Heffernan, Jae, &

Fernhall, 2007)

(Heffernan, Jae, Echals,
Lepine, & Fernhall,

2007)

(Heffernan, Callier,
Kelly, Jae, & Fernhall,

2007)



N =9 homens saudaveis

| distensibilidade da artéria central durante a
(tanto na sessdo multiplade sprint

. e PAS, COMO apenas Num sprint);
Altura: 1.81+0.07m zva;:igig \e/rgjsesegss:?d;aggll:;r;zma;a@de PAD; (Rakobowchuk,
apenzs 1 sprint (1p;7\;)i ngate) ou Uma sessio PP; t distensibilidade da artéria periféricana fase ~ Stuckey, Millar, Gurr,
Peso: multipla de sprints (4 wingates); MAP; de recuperagao; & MacDonald, 2009)"
775+ 6.8kg pradesp gates), FC;
- . . Distensibilidade 1 RA central com exercicios de intensidade
ldade: 20.1+ 1.2 gﬂxgrd(l;?g?fsgr’]ég’tgr?éﬁeterigod?;glﬁzzgo e arterial; extremamente elevada (devido ao t da MAP e o .
imagens de ultrassom RA; de substancias vasoativas circulantes); *Exercicio anaer bio
V Ozpico: 46.3 £ 5.8 ml ’ VOP.
kg-1 min-1 V asodilatagéo induzida por metabolitos | a
RA periférica narecuperagao.
N = 50 sujeitos com PAS braquial:
DAC + 50 sem DAC Sessd0 em passadeira— protocolo de Bruce; PAD braq i al" Exercicios de curta duragdo parecem ser
Medi¢éo por tonometria de aplanagéo do lado MAP: aquia; efetivos namelhoriadarigidez arterial em (Sung et al., 2009)
Idade: uerdo e direito; ' . sujeitos com DAC.
&4 VVOP braquid J
61.2+9.0 DAC Medic&o 10min apds a sessio. «
53.7+8.8 Controlo
Exercicio em passadeira utilizando o protocolo FC:
de Bruce; P | da resposta vascular a um stress (exercicio)
= + ) . PP adrt P
N = 24 fumadores + 53 M edigBies efetuadas em repouso (10 min antes eories em fumadores cronicos;
néo fumadores . i p MAP,
do exercicio) e 2, 5, 10 e 15 min apds o VOP: (Doonan et al., 2011)
| dade: exercicio por tonometria de aplanagdo para Al K | da viabilidade subendocardica e 1 no Alx e "
26.0+ 6.7 (furﬁador&) estimar o efeito do fumo naRA ena ReIX . q na PP adrtica ap6s o0 exercicio em jovens
T 31854 (ndo viabilidade subendocardica comparando o viabaﬁ?gadz fumadores “leves” em comparac&o com 0s nao
fumadores) repouso com o pds exercicio. subendocédica. fumadores.
- . s da press&o de distensfo carotidea
Exercicio em p eira utilizando um imeriatzE\)mente 0s 0 exercicio tanto em
_ . protocolo individualizado com incrementos de . a i
N = 34 criangas criangas como em adultos;

Idade: 7.38+0.38

N =45 adultos

Idade: 25.22 + 0.91

2,5% por minuto até a exaustao;
Aquecimento de 3 min (criangas) ede 5 min;

Recuperagéo ativade 1 min + 2 min de
recuperacdo passiva (sentados numa cadeira);

Medi¢Bes da PA carotidea e dos indices de RA
através de tonometria de aplanagdo.
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VOP;

PA carotides;
CC;

CD;

indices derigidez
arterial a e B.

1+ dos indices de RA carotidea, mas | da
rigidez no membro exercitado;

Alteraces na RA podem estar relacionadas &
resposta hemodinamica;

Respostas vasculares ou hemodinamicas

(Melo et al., 2015)



idénticas tanto em criangas como em adultos

quando gjustado a altura.
60 min de exercicio aerébio em cicloergometro
a45% V Ozmax;
N =32 Homens Medicoes day Opeda PA foram realizadas VOP adrtica; | da PA e da VOP mesmo apds 60min de
saudaveis antes da sesséo de exercicio (repouso) e 1, 15, PAS central e recuperacio;
30, 45 e 60 min apos a sessao; periférica %20,
ldade: 33.7+8 Medics i ) daVOP . PAD centra e O exercicio teve um efeito favoravel sobre a (M|'<| géhﬁftggf;) &
' Ic0es, paraverificar o impacto da ! periférica PA e aVVOP durante o cold pressure test. '

realizadas 2 min antes e 2 min apds um cold
pressor test — exercicio cardiopulmonar em
cicloergometro.
Abreviaturas: VOP, Velocidade da onda pulso; FC, Frequéncia Cardiaca; PAS, Pressdo arterial sistélica; PAD, Pressdo arterial diastdlica; MAP, Pressdo arterial média; AlXx, indice de aumentacao;
PP, Pressdo pulso; RA, Rigidez Arterial; CC, Coeficiente de complacéncia; CD, Coeficiente de distensibilidade; PA, Pressdo Arterial.

67



Tabela 4. Estudos que analisaram os efeitos agudos do exercicio de forca muscular narigidez arterial.

Participantes

N = 16 sujeitos saudaveis
(11 homens + 5 mulher es)

ldade: 27+ 1

N =13 (7 homens + 6

mulher es)

ldade: =21.5+0.7

N = 13 Homens saudaveis

ldade: 25+ 0.7

Protocolos de I ntervencao

9 exerciciosderesisténciaa 75% de 1 RM (8
— 12 repeticoes);

Ser&o feitas medices, utilizando o
ultrassom, imediatamente ap6s o exercicio (5
— 10 min) e 30, 60, 90, 120 e 150 min apos a
Sesséo.

Realizaram o teste de 1 RM e um exercicio
de resisténcia unilateral (para se perceber
qua apernadominante);

6 series de 15 a 20 repeticdes namaquinaleg
press a85%1RM;

A PA braguia e as medidas centra e
periféricadaVOP foram medidas 5 € 25 min
apos o exercicio através de um straingauge
transducer.

Avdiaram aRA, sensibilidade barorreflexa e
aPAS 20 min antes e apds exercicio;

Compararam os resultados dos exercicios
aerdbios com o exercicio de forga muscular
deresisténcia;

Exercicio aerdbio consistiu em 30 min em
bicicleta estética e os exercicios de forga
consistiram em 3 series de 10 repeticdes com
90 seg deintervalo entre cada série.

Variaveis de estudo

indice [3;
Complacéncia
arterial;
Scorede AF
(unidades);
Diametro da
carétida.

FC;

PAS;

PAD;

VOP central.

Sensibilidade
barorreflexa;
VOP,

PAS;

PAD.

Principais Resultados

Exercicios de forca de resisténciade
intensidade moderada parecem 1 a RA central
e | a complacéncia em adultos jovens e
saudaveis;

Estes efeitos agudos dos exercicios de
resisténcia sobre a RA sdo de natureza
transitoria;

Exercicios de forcaresisténcia parecem | a RA
na perna exercitada, ndo apresentando qualquer
efeito na perna ndo exercitada;

AlteragOes locais induzidas pelo exercicio de
resisténcia modulam as propriedades da parede
das artérias influenciando arigidez arterial.

1 RA central com o exercicio de forcando
afetando ao nivel periférico;

| RA central e periféricacom o exercicio
aerdbio;

| da sensibilidade barorreflexa apds os dois
tipos de exercicios sendo mais pronunciado
com o exercicio de forga.

Bibliografia

(DeVan et al., 2005)

(Heffernan et al.,
2006)

(Heffernan, Collier,
Kelly, Jae, &
Fernhall, 2007)



Foi examinado o papel daMV como um
estimul o independente que contribui paraa
RA;

Os autores compararam os efeitos do treino PAS;
resistente (15x10rep. a75 % 1 RM — PAD;
N = 14 homens saudaveis aternando pernas em cada conjunto) sem a MAP;
MV com arealizagdo daMV repetida (cada PP . N . .
Idade: 27.9+ 2.0 conjunto consistiaem 4 manobras — 3 seg de FC 1 RA apbs arealizagdo repetida daMV; (Heffernan, Jae,
manobras expiratérias mantidas + 2 seg de ' L x . o . Edwards, Kelly, &
Altura: 180.6 1.9 (cm) periodo de recuperaggo) combinada com VOP periférica; RA néo aumentou aggﬁ_greallzagao da sessao Fernhall, 2007)
alteracbes pulsateis similares na PA. Cada MV forcada; '
IMC: 854+4.2(Kg) conjunto erainiciado a cada 90 seg seguido Treino deforcade
de repouso de 72 seg; resisténcia
A VOP foi usada para medir arigidez arterial
central e periférica 2 seg antes e depois de
cada perturbacdo através de um straingauge
transducer.
Redlizaram 8 exercicios de forca de ”
resisténciaa60% de 1 RM, 2 series de 15 FC; Agvggcﬁsgggg“g?lnﬁ] 0 A(,') : guer;]eer?:tizgr'n
repeticoes; PAS braquia e 9 a '
o L aortica; . .
N = 13 jovens saudéveis Todas as variaveis foram medidas na PAD braguidl e A PA cer_1tra| ;a PP e a pressdo sanguinea
basdi 4520 640 min d L Srtica: bragquial ndo aumentaram de forma (Yoon et al., 2010)
Idade: 20-29 INE €8p0s £U e 2L min de exerciclo; aortica, significativa apds o exercicio; N
PP braguia e
Utilizou-se tonometria de aplanacdo e aortica; Exercicios de for A
. camuscular deresisténcia
SphygmoCor paraamedi¢do daPA central e AlXx. podem aumentar a RA em jovens saudaveis.
daVOP.
N =36 (12 jovens + 14 de FC; AlteragBes na PA e RA afetadas pelaidade; (Thiebaud et al.,
meia idade + 10 idosos) Realizaram exercicios de resisténcia PAS braquia e 2015)
moderada (5 exercicios, 3x10 repeticoes a central; Umavez que com o envelhecimento a RA esta
| dades: 65% 1RM); PAD braguia e aumentada, com o treino de resisténcia sera
jovens- 26.5+ 3.3 central; encontrada uma menor ateragdo nas
M edicOes antes da sessdo e 15 min e 30 min MAP; Alx; propriedades das artérias nesta faixa etaria
Adultos-49.4 £5.7 apos o exercicio através de um strain-gauge Press3o aumentada
idosos— 67.4+ 6.4 transducer. gustadaaFCa75
Utilizou-se a tonometria de aplanagdo para bpm;

69



efetuar amedicdo daVVOP. - VOPcentra e

periférica

Sessdo de exercicio de forga (3 series de 10

repeticdes a 70%1RM) 3 vezes por semana

- - durante 2 anos; - VOPcentral; 1 RA ap6s arealizag&o da sessio;
N= 1@?2&32\%1;' o Tonometria de aplanagao (car6tida-femoral) - Barorreflexores; (Kingsley et al., 2016)
realizada 10min e 25-30min apds a sessdo de - MAP, | da sensibilidade barorreflexa.
|dade: 23+3 forca. - Vaiabilidade da
FC.
FC;
PAS braquidl;
PAD braquid;
PP braguial;
\VVOP adrtica;
N=14H + 12 M treinados - Sessdo de exercicio de forga muscular, 3 A'; ~
series de 10 repeticdes a 75% 1RM; Pressiode . RA abrtica e do Aix
| dade: aumentageo; : (Kingsley et al., 2017)
23+3H - Tonometria de apalnagéo (carotida-femoral). ' TemPO da onda
23+4M refletida;
- Indice de tensio-

tempo;
Racio de
variabilidade

subendocardial.
Abreviaturas: VOP, Velocidade da onda pulso; FC, Frequéncia Cardiaca; PAS, Pressdo arterial sistdlica; PAD, Pressio arterial diastdlica; MAP, Pressio arterial média; Alx, Indice de

aumentacdo; PP, Pressdo pulso; RA, Rigidez Arterial; CC, Coeficiente de complacéncia; CD, Coeficiente de distensibilidade; PA, Pressdo Arterial; MV, Manobrade valsava; TR, Treino de forca
Resistente; Bpm, batimentos por minuto.
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Tabela 5. Estudos que analisaram as variaveis relacionadas com arigidez arterial.

Participantes

N = 483 individuos

(Hospital Broussais)
medicados com pelo
menos 1 far maco anti-
hipertensivo no
momento da medicédo da
VOP.

N = 188 homens + 333
mulheresdo
Framingham Heart
Study livres de qualquer
patologia.

|dades:
Homens — 56+9
Mulheres— 57+8

N = 406 homens com
DAC

N = 59 homens sem
DAC

Protocolos de I nter vengéo

Mediu-se a PA com um esfigmomanometro
manual apds 10 min de repouso;

Foram efetuadas 3 medicdes de PA e calculou-
se a média das duas Ultimas medicoes,

As formas de onda foram obtidas sobre a artéria
carétida e afemoral direita através do método
de tonometria de aplanagéo.

A PAS e PAD foram medidas em repouso com
0s sujeitos em posicdo de declibito dorsal;

As distancias de trénsito foram avaliadas por
medidas de superficie corporal;

Utilizou-se atonometria de aplanag8o paraa
medicdo da RA, através daVVOP, obtida a partir
das artérias braquial, radial, femoral e carotidea.

A forma de onda da pressdo aortica central foi
obtida através da funcdo de transferéncia
generalizada validada ap6s a obtencdo de 20
formas de onda;

A avaliagdo daRA foi realizada através da
tonometria de aplanag&o registando-se as formas
de onda de presséo periféricas a partir daartéria
radial.

Variaveis de estudo
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VOP;

PP,

PAS;

FC,

DCV prévia (sim/ndo);
Diabetes (sim/n&o).

PAS central;

PP central;

Tempo detrénsito da
ondarefletida;

Periodo sistdlico de
€jegdo;

Tempo para o pico de
presséo;

AlX;

Onda de pressdo direta
Onda de pressdo
refletida,

V OP carotideo-femoral,
V OP carotideo-braquial,
\VVOP carotideo-radial,
Distancia de reflexao
efetiva

AlX;

PA aumentada;

Tempo de retorno da
onda de pressdo refletida.

Principais Resultados

Verificou-se uma associagdo entreaRA eo
risco por todas as causas e mortalidade
cardiovascular em individuos com
hipertensdo;

A RA é um preditor independente da
mortalidade cardiovascular em doentes
hipertensos.

Associagéo entre a aterosclerose e as
consequéncias hemodinamicas do aumento
darigidez adrtica;

O aumento daVOP é a principal causa de
aumento da preval éncia de hipertensdo com
aidade.

Alx e AP sdo medidas relacionadas com a
RA e com aumentos nos reflexos da onda,
levando ao 1 do risco desenvolver
complicagdes cardiovascul ares.

Bibliografia

(Laurent et al., 2001)

(Mitchell et al., 2004)

(Weber et al., 2004)



N = 4001 individuos
saudaveis (92% eram
caucasianos, 4”
asiaticos, 2% do
Extremo-Oriente e 2%
eram Afro-Caribenhos)

Idades: 18 aos 90 anos

N = 2835 sujeitos
(Rotterdam Study)

N = 18 jovens saudaveis
(10raparigas+ 8
rapazes)

ldades; 24+ 1

A altura e o peso foram avaliados;

Os sujeitos repousaram sentados durante 15
min, registando-se a PA e as formas de onda da
artériaradia;

Ap6s mais 20 min de repouso a PA e as formas
de onda voltaram a ser medidas e ainda se
determinou a VOP adrtica e braguial num
subgrupo constituido por 998 sujeitos
representativos de um grupo como um todo
através de um sphygmocor.

A RA foi medida através daVOP adrticae da
distensibilidade carotidea;

Durante o estudo, 101 sujeitos desenvolveram
DAC, 63 desenvolveram AV C.

Foi colocado um manguito de presso arterial na
coxa da perna esquerda dos sujeitos;

6 x 12 ciclos de inflagao/deflacgo;

Utilizou-se aVOP paramedir aRA central ea
periférica, 10 min antes e 10 min apos as
compressdes através de um straingauge
transducer

PP periférico;

PP central;

PP,

PAS central;

AlX;

Pressdo aumentada;
Tempo de retorno da
onda de pressdo refletida;
VOP adrtica

indice daVOP;

DC;

PP,

PAS;

PAD;

indice de tornozelo-
braco;

IMT.

FC;
PAS,
PAD;
PP,
MAP.

t da PP com o envelhecimento;

Alx central e VOP sfo afetados com o
passar dos anos;

Alterac6es de Alx mais acentuadas em
individuos mais jovens;

1 significativos daVVOP = acima dos 50
anos.

A RA tem efeitos negativos no sistema
cardiovascular aumentando o risco de
desenvolver doengas cardiacas;

O rrisco de DCV aumentou com 0 aumento
do indice VOP adrtico (95% IC);

O indice de VVOP adrtico forneceu valor
preditivo adicional acima dos fatores de
risco cardiovascular, medidas de
aterosclerose e PP;

A distensibilidade carotidea néo foi
associada com doenga cardiovascular

L RA no membro comprimido, sem qualquer
efeito no membro contralateral ou nas
artérias centrais.

(McEniery et al.,
2005)

(Mattace-Raso et al.,
2006)

(Heffernan, Edwards,
Rossow, Jae, &
Fernhall, 2007)




N =160 DAC + 23ISR +

59 controlo Medicoes darigidez arterial realizadas através Aix braguial; Os resultados vieram reforcar aimportancia
|dade: da tlecm(;a.- Artgn c.)graflla (dispositivo Aix adrtico; de medir aelasticidade a;[jgnal em paci entes (Zrinko et al., 2016)
615 + 4.8 DAC oscilométrico ndo invasivo). VOP com DAC ou com pr isposicéo para
621+6.11SR desenvolver esta patologia.
59.5+ 5.4 Controlo
N = 90 sujeitos com PAS central;
DAC (54H + 36M) +27 Real 12860 dei tonometrlade PAD centr.al, Sujeitos com DAC demonstraram aumentos
grupo de controlo aplanacdo apds 10min de repouso em PP central; .
s . . da espessura da parede arterial que se .
decubito dorsal; Aix; if d d (Nizamov et al., 2017)
Idade: Ultrassonografia para avaliagdo da Aumento man! ?da como 1 ¢ a}t\/ op q(th ando
56.6 +11.7 DAC espessura da intima e média aortico; comparados com sUjatos sadaves.
53.1£9.2 Controlo VOP

Abreviaturas: VOP, Ve ocidade da onda pulso; FC, Frequéncia Cardiaca; PAS, Pressio arteria sistdlica; PAD, Pressio arterial diastdlica; MAP, Pressio arterial média; Alx, indice de aumentacdo; PP,
Pressdo pulso; RA, Rigidez Arterial; CC, Coeficiente de complacéncia; CD, Coeficiente de distensibilidade; PA, Pressdo Arterial; DCV, Doenga Cardiovascular; RA, Rigidez Adrtica; ISR, in-stent

restenosis.
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Tabela 6. Estatistica de estudos que analisaram os efeitos agudos do exercicio aerdbio na rigidez arterial

Amostra Idades£DP | IMC (kgm-2) |Estimacio| Condicdo Engiio PP FC PASmmHg PAD mmHg IMT (mm) VOP (m's) DC (mm2/KPa) CC(VKPa) a B Alx (%) Equipamento | Bibliografia
Repouso " 64 126 8l
Adrtica
Brercicio (L) % w 3 ND ND ND ND \D ND \D
Rigidez | _ Repotso Radia ND ND ND \D 88 \D \D \D \D \D atneto- | (krode &
12 sadéveis 2 ND Aterid | Bxercicio | Aerétio | (F12) ND ND ND 89
(VOP) | Repouso Bragial ND ND ND 72 Cagter | \Wood, 195)
€05 o ND : ND ND \D ND \D
Exercicio (n=8) ND ND ND 7.1
Repouso Femoral ND ND ND 6.3
Exercicio (n=8) ND ND ND No 78 ND No ND No ND
Rigidez | Repouso 133 66 ,
- : - ' Mandmetro- | (Rowell et
4 saudaveis 25 ND Arterid Bxercicio Aerdhio | Radid ND % 5 ND ND ND ND ND ND ND Casier ., 1969
(VOP)
‘
.y Repouso Braguial e ND 123+12 71£9 ND 73:09MS 80 ND ND ND ND ND
Rigidez i + t12M (Nekaetd
50sauddvels| 31+58 245+35 | aterid Aeréhio Oscilometria ’
(VOP) Coxae 2003)
Exercicio omozeo | 1949 209+ 20 ND ND ND ND ND ND ND ND
kk
gz | 5442 1742 041 ND 9’“0’22 R BN ND \D ND \D
Wjovens |14 q 25 | Areid |_ouate | Aatio | TP gig 13:3 74+3 ND ND ND ND \D ND Np | Tomometiade (Suwaraet
saudaveis (VOP) Tornozelo 04503 92 aplanacdo | ., 2003)
Pés 58+ 2¢ 11942 70+1 ND R 0 ’ ND ND ND ND ND
- Entreo
10 treinados Rydez Imediatamente braguia e (Mc Cleanet
| 215425 2B6+16 | Arterid Aercio | "M ND ND ND ND 48406 ND ND ND ND ND Ultrasonografia)
recreacionais antes radial a., 2007)
(VOP)
(esquerdo)
mediatamente 60+3N 12543N 80+ 2N 73+03N 57
Riidez antes 61£3C 12343C 7742C ND +03C ND ND ND ND ND — (Heffernan,
Ajovens(12| 2+10P | 273+12P Ar?eri 4 | L5minags | AGCHo | Catida- | 833N 122+2N 713N \D ~7N ~ \D \D \D \D \D “\ﬁ”ar Jae, &
Pe12C) | 2+10C | 287+10C ®% | Maximo | Femord | 963 C 1842 C B4£3C 6C Fernhall,
(VOP) Instruments)
Oinads 76+3*N 12242N 79+ 1N \D ~7N < \D \D \D \D \D 2007)
¥ B3 C 12142C 80+1C 6C
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Pré

ND

120

65

ND

<MW <

g 1w .
) Rigidez Tonometriade
9jovens . e » <115t MW 122 MW 63 MW <1IMW < . |Rakobowchu
sudivds 201+12 ND A\r/tgr;al Apbs15min |Anaerdbio| Femoral o QW R fer QU ND <5(MW/SW) ND ND ND nau ND aﬂllamgam k 2009
(VOR) . LMW | 120MW §OMW S " oMW < trassom
P <80 SN 24SW 675 1w
, 6L7£8F 63t1F 60 35 104F
e 626+ 8NF ND \D \D £07NF ND ND \D \D 1144 10NF
g :
srviane| BOLOTF | 213e47F E'r?;l: Apds5rin | Aetcbio | Carica- 1§é’§f+1§'51;F ND ND ND 67él+illé4h'I:F ND ND ND ND 112099:7857,\"; Tororetriade | (Doorenet
BLESONF | 230200 | oo Madmo | Femord |—2 = ke il apleracio | d., 2011)
o 82+ 106F 67t1F 61 10£95F 32
Apés 15min 55195 \F ND ND ND Y ND ND ND ND Y
Exercicio
Rigidez maximo
2Del5 | 266269 | 26280 | 2 , | T4 | 10646 0504004 85:145 | 85:43%D (Huetd,
S | 2620650 |29 £0gsp | A | P em G0 ) oo | 5 as | 66 omtonsn| P ND ND \D 5641150 | 79375 | UM | g
(Be Aix) cicloergo
Metro
g Tese
135 Rapariges Rigdez méximo (X.Meloet
135050 | 195343 | Aerid | Reposo | . Cardlida | 890941443 | 111481045 | 62204803 | 049007 ND ND ND ND ND ND Ulrassom |
€ 130 Rapazes (V) cicloergo a., 2015)
metro
Rigcer |__Reposo ND 19:103 | 883 ND <60 ND ND ND ND \D
32 adutos : o " (F. Milatzet
adids | 27%8 24:25 | Ateid | angsispip | Aerdbio | Cadida | pp 15+ 12 8574 ) <58 ND ND ) \D ND R
\OP "
VO [ s AD 114410 0+68 ) <58 AD AD ND ND AD
uo |TB0®O| E'r?e:j rwoy | AG0HO | Cadida | 88562178 Or| 12108360 CH 887L£324Cr| | 302¢ 0115 1| 070 0004 O 161220078 O 2126£0107 Or| 452020200°Cr | Torometiade] (X.Meloe
65| 524091 R X imo | dreita | 5933+ 1470 | 949942270 | 63634223 47901£0096) | 0042£0003) | 1278+0063) | 2684228100 | 5647£0179) aplaacio | ., 2016)

Abreviaturas: DP, Desvio Padrio; IMC, Indice de Massa Corporal; PP, Pressao Pulso; FC, Frequéncia Cardiaca; ND, Nao Disponivel; PAS, Pressio Arterial Sistolica; PAD, Pressao Arterial Diastdlica; IMT, espessura da parede intima e média da arteria; VOP, Velocidade da Onda de Pulso; DC, Coeficiente de Distensibilidade; CC, Coeficiente de Complacéncia; a,
Coeficiente alfa; B, Coeficiente beta; Alx, indice de Aumentagdo; MS, Membro Superior; MI, Membro Inferior; N, raga negra; C, raa caucasiana; MW, Miiltiplos Wingates; SW, Unico Wingate; F, Fumadores; NF, N3o Fumadores; SD, Sindrome de Down; SSD, Sem Sindrome de Down.

*p<0,05
*¥p<001
TAIXT5
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Tabela 7. Estatistica de estudos que analisaram os efeitos agudos do exercicio de forga resistente na rigidez arterial

N - Tipo . PA média DC ) Bibliograf
+ M- 0
Amostra | Idades DP | IMC (kgm-2) | Estimagdo | Condigdo Exarcicio PP | FCmédia SomHa | DmmHg IMT (mm) | VOP(m/s) (2/KPa CC (VKPa) a B Alx (%) | Equipamento ia
16 saucldvels Conlatnial— 08 61+2 | 103+3 | ND \D ND \D \D \D <280 ND |Ultrasonogafia
dentaiosel | eriglg | MAAANe) U@ Tl mez | 1see | ND ND ND \D \D ND | <310¢ | D Bmocee | (Devanet
recreativos aterid ands resisténeia tonometriade | d., 2005)
(LLHe5M) 30 minands 69:3 | 110:4 | ND \D \D \D \D ND_ | <31 | ND | aplaecio
v sssar | mrets E:?;?le Pe | pyoade | catide | 54215 ] 1280:30 [684:00] ND [ 61203 [ ND AD \D \D ND _— (H;ff;rnan
oD 25 '@ | Spinapds | resisténcia | Femordl | 707+30% | 1205+41F | 678£20| ND | 60:03 | ND ND ND \D ND g .
(\/OP\ 2006)
1jovers Rigdez e | IR oGl s5x2 | 12062 | 6922 | ND >72 \D \D ND \D np | SpgmoCor (Hefferan
o 21942 ~264 Arterid resisténeia (Millar ed.,
suaves (VOP) Femord Instrumerts) | 2006)
pé | vasiva 5762 | 13143 | 7122 | ND | >73 \D \D \D \D ND
e 502493 | 979:69 | 674+64 142
Rigidez - Forca . . (E.S
20minapés 804+106| 100781 | 732478 154
g;‘g:’f Naos2 | 84+19 | Arterid B | s de Cg?gf; ND ND \D ND ND ND Toml”ﬁ”?de Yoonet
(A resisténcia PARD o 2010)
o 735:96 | 96687 | 694479 126-19
40 minapds
5748 | 10447) | 7244) 59+06]
54+ 10MI| 110+8MI | 76+7MI 67+33MI 1047]
A +
pyepn |V B5433| 132180 | Rger | 7C | Foa B29] | oLl | 77 83: L1 e | oramegiage | T
o0 Mi-484£57)257 £27M1| - Areia mesdarde| N | ool [ 0| ND ND \D : | e,
|-674464| 248341 | (VOP) resisénda : £ NG 0520, PIEAED | o016)
5OMI | 2¢5M | 5£5MI 03 08MI 11+8)
Apés B2 | 2¢71 | 246l 0009 1+8MI
347

Abreviaturas: DP, Desvio Padro; IMC, indice de Massa Corporal; PP, Pressdo Pulso; FC, Frequéncia Cardiaca; ND, N3o Disponivel; PAS, Pressio Arterial Sistdlica; PAD, Pressao Arterial Diastdlica; IMT, espessura da parede intima e média da arteria; VOP, Velocidade da Onda de Pulso; DC, Coeficiente de

Distensibilidade; CC, Coeficiente de Complacéncia; a, Coeficiente alfa; B, Coeficiente beta; Alx, indice de Aumentagdo; H, Homens; M, Mulheres; J, Jovens; A, Adultos; |, Idosos.

*p<005
AIXT5
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Tabela 8. Estatistica de estudos que analisaram os efeitos agudos dos exercicios de forca resistente e aerdbio na rigidez arterial

IMC (kgm- | _ . .| Tipo . DC . G
t Alx (%
Amogsra | Idades+ DP ) Estimagéo | Condicfo Brcicio PP | FCmédia | PASmmHg |PAD mmHg| IMT (mm) | VOP(m/s) (kP CC(UKPq) a B x(%) | Equipamento | Bibliografia
, 126+25F | T1£18F 48 F
" |hdtio + 12:14A | 764184 sga | N0 | N> NDOND ND
Rigidez Forca . Transcutaneo | (K. S.
13 Homens . Carctida:
L 25107 ~24, A I ND ND Doppler |H
suas | 2% 6 ({/tglpi)1| Pos e | 121 | 11187 FF o | ow | w | o ND o a?ﬁ ezron(a)r;)et
o 129+31A | 76£27A 48 A P !
resisténeia
A 61£3RT | 106£2RT | 78+2RT 64+ 04RT \D \D \D \D 103£23RT I-(Iif?m S
, Rigidez Aerchio+| . | 59+2C | 106£2C | T7#2C 71+03C 67+26C0 | SphygroCor | oo
30jovens(15 | 21,9+ 0,6RT | ~29,7RT Areid Forcace Cardtida (Milla Sae Yoy
RTel5C) | 27£09C | ~255C , > | Femord Jae, Geor
) (VOP,AIX)| 30min |resisténcia 83+3RT | 105+ 2RT | 79+1RT 66:03RT| \D \D \p | S4ELTRT Inruments) | Ecmlsgeet
apls 78£3C | 100¢2C | 76+2C 6,7£05C -43116Co i 200%)

Abreviaturas: DP, Desvio Padrio; IMC, indice de Massa Corporal; PP, Pressio Pulso; FC, Frequéncia Cardiaca; ND, Néo Disponivel; PAS, Pressio Arterial Sistdlica; PAD, Pressdo Arterial Diastélica; IMT, espessura da parede intima e média da arteria; VOP, Velocidade da Onda de Pulso; DC,
Coeficiente de Distensibilidade; CC, Coeficiente de Complacéncia; , Coeficiente alfa; B, Coeficiente beta; Aly, indice de Aumentagao; F, Treino de Forca; A, Treino Aerdbio; RT, Grupo treinado; C, grupo controlo.

*p<005
XTS5

77




Tabela 9. Estatistica de estudos que analisaram rigidez arterial

L - Tipo DC ) - )
s "~ Alx (% ament
Amostra | Idadest DP | IMC (kg:m-2) |Estimagio| Condigao Eercidio FC PAS mmHg PAD mmHg IMT (mm) VOP (m's) (2/KPa) CC (UKPa) a B x (%) Equip 0 |Bibliografial
Rigides y ND . .
188He3s3| S6toH | 26x2H | J| | L |Caida-| 60%OH 11512 H \D 87+2H \D \D \D \D 9+12H |Tonometriade | Mitchell,
Msaddves| 578+9M | 24£3M | "l o Femoral | 63+9M |  109+14 M " 82+19M 17+10M | aplanacio | 2004
406 homens Rigdez Radid a Tonometriade | Weber
638+ 103 ND Arterid | Repouso | Nenhum 654+122| 1188+189 789+ 138 ND ND ND ND ND ND | 215+117 N ’
comDAC (A) aorta aplanagdo 2004
73+12H|  103+8H 11,22£ 1,26 H 2+8H
<20 anos ND Repouso Nenhum 76+ 12M 98+ 9F ND ND 115+ 111 M ND ND ND ND 5+10M
64+10°H| 113+9H 11,81% 1,46 H 19+10°H
40-49anos)  ND Rger Repouso |~ Nenhum 69+10M | 109+ 11M ND ND 1213:125M P ND ND ND | 2g:10M
4001 sijeitos : Cenral | 65+11*H|  115+9H 1224% 1.42H 2%+10°H McEriery,
sadaves |0 20aws|  ND /?Cg';;' Repouso | Nemum | - rics) | 68+ 10M | 115+ 11M ND ND lioazsaasm| NP ND ND ND | 33igm | SPYOMOCOT | o
63+10°H|  117+9H 1232 1,16H 28+ 9 H
60 - 69 anos ND Repouso Nenhum 66+ 10 M 118+ 10M ND ND 1257+ 126M ND ND ND ND Y
62+10°H|  118+9H 1259t 121 H 30+9H
70-79an0s|  ND Repouso | Nenhum cesom | 19+10m ND ND voae sy P ND ND N | aom
2335510 Rigdez Carétida - Mattace-
POPU0 | 517,67 | 266438 | Arterial | Repouso | Nenhum 73+ 11 1430+ 21 75410 0864014 | 133+29 ND | 106+44 | ND ND ND Complior
envelhecida () Femoral Raso, 2006
saudavel
. Entre 0
10 treinados Rigidez Imedi atamente bragquia e Mc Clean
0S| 215425 | 236+16 | Arterid Aerchio | roM ND ND ND ND 4,84+06 ND ND ND ND ND  |Ultrasonografia :
recreacionais antes radial 2007
(VOP)
(esquerdo)
25H 5D Rigidez
25H SSD 31,0+ 6SD : . 115,90 + 14,60 SD | 59,40 10,20* SD | 0,43+ 0,07+ SD Draheim,
ams | 2% | gor7so "’("lt&"T‘;" Repouso | Nemum | Carotida | ND | 15/ 70 4 1680550 | 72.80890SSD 0484009550 O ND ND ND ND ND Ulrassom | 5500
27 M SSD

Abreviaturas: DP, Desvio Padrao; IMC, indice de Massa Corporal; PP, Pressio Pulso; FC, Frequéncia Cardiaca; ND, N&o Disponivel; PAS, Pressdo Arterial Sistdlica; PAD, Pressdo Arterial Diastélica; IMT, espessura da parede intima e média da arteria; VOP, Velocidade da Onda de Pulso; DC, Coeficiente de
Distensibilidade; CC, Coeficiente de Complacéncia; a, Coeficiente alfa; B, Coeficiente beta; Alx, indice de Aumentagéo; H, Homens; M, Mulheres; DAC, Doenga arteria coronaria
*

p<0,05
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