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RESUMO

MOTIN, Cleverson. Efeitos hemodindmicos pds-exercicio em uma sessao de
caminhada com e sem ocluséo vascular. 2019. 66 folhas. Dissertacdo Mestrado
em Ciéncias Biomédicas - Universidade Estadual de Ponta Grossa. Ponta Grossa,
2019

A pratica regular de atividade fisica pode ser benéfica tanto na prevencdo quanto no
tratamento da hipertensdo arterial. Um dos beneficios da atividade fisica é a
hipotensédo arterial, caracterizada pela reducao da presséao arterial durante o periodo
de recuperacdo, mantendo os niveis pressoricos abaixo daqueles verificados pré-
exercicio, podendo ser de forma crénica por meio de um programa de exercicio fisico,
ou de forma aguda, denominada de hipotensdo pdés-exercicio (HPE). Apesar de
amplamente estudado e de existir um consenso sobre o efeito hipotensor causado
pela atividade fisica, ainda ndo estd claro na literatura qual o melhor exercicio,
duracéo e intensidade que provocardo um efeito hipotensor de maior magnitude e
duragdo, principalmente em relacdo ao Kaatsu training, que combina exercicios de
baixa intensidade com oclusdo vascular. Portanto, o objetivo do presente estudo foi
analisar o comportamento da presséao arterial apos sessdo de caminhada de baixa
intensidade com e sem ocluséao vascular. Participaram da amostra 13 sujeitos com
idade = 47,0 + 4,7 anos, pressao arterial sistolica = 129,1 + 9,4 mmHg, pressao arterial
diastdlica = 80,3 + 7,4 mmHg e indice de massa corporal = 27,92 + 3,28 kg/m?. Os
participantes do estudo passaram por 5 sessdes de avaliacdes: 1) frequéncia cardiaca
(FC) e variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) de repouso, determinacdo do
percentual de oclusdo, avaliacdo antropométrica e teste incremental, para
determinacdo da méaxima velocidade aerdbia, 2) sessdo controle para analisar a
pressdo arterial sem a realizacdo de exercicio fisico (C), 3) sessao de caminhada
sem ocluséo vascular (SO), 4) sesséo de caminhada com ocluséo a 80% da oclusao
total da artéria tibial (CONT]I), 5) sessdo de caminhada intermitente combinada com
oclusdo a 80% da oclusao total (IN). As sessdes 2, 3, 4 e 5 ocorreram de forma
aleatéria. A HPE foi observada aos 45 min da sessdo CONTI (PAS= -2,91 + 4,19
mmHg) (p < 0,05) e, também, nos momentos 15, 30, 45 e 60 min da sesséo IN, sendo
gue aos 15 min foi observado a HPE de maior magnitude (PAS= -5,34 + 3,89 mmHgQ)
(p < 0,05). Porém, quando analisada a VFC observou um aumento na atividade
simpética e uma reducao da atividade parassimpatica (p < 0,05), principalmente aos
10 min de recuperagdo quando comparado C vs SO vs CONTI vs IN - RMSSD (C
23,71 £ 7,17 vs SO 17,31 + 6,50 vs CONTI 13,92 *+ 6,13 vs IN 10,97 £ 6,92). Os
resultados demonstraram que uma sessao de caminhada de baixa e moderada
intensidade combinada com oclusdo vascular provocou hipotensdo pos-exercicio,
com reducdo da atividade vagal e aumento da atividade simpatica logo apdés o
exercicio fisico.

Palavras-chave: Hipotensdo. Restricdo do fluxo sanguineo. Exercicio aerobio.



ABSTRACT

MOTIN,Cleverson. Post-exercise hemodynamic effects in a walking session with
and without vascular occlusion. 2019. 66 folhas. Dissertation of Mastering in

Biomedical Sciences - Universidade Estadual de Ponta Grossa. Ponta Grossa, 2018.

Regular physical activity can be beneficial in prevention and treatment of hypertension.
One of the benefits of physical activity is the hypotension, characterized by a reduction
in blood pressure during the recovery period, maintaining blood pressure levels below
pre-exercise levels, which can be verified chronically through a program of physical
exercise, or acutely, called post-exercise hypotension. Even though it is widely studied
and besides the existence of a consensus about the hypotensive effect caused by
physical activity, it is still not clear in the literature which is the best exercise, duration
and intensity that would cause a hypotensive effect of greater magnitude and duration,
especially in relation to Kaatsu training, that combines exercises of low intensity with
vascular occlusion. Therefore, the objective of the present study was to analyze the
blood pressure behavior after a low intensity walking session with and without vascular
occlusion. Thirteen subjects, aged = 47.0 + 4.7 years, systolic blood pressure = 129.1
+ 9.4 mmHg, diastolic blood pressure = 80.3 + 7.4 mmHg, body mass index = 27.92 +
3.28 kg/m?, took part of the study. The participants undertook 5 sessions of
evaluations: 1) heart rate (HR) and heart rate variability (HRV) at rest, percentage of
occlusions determination, anthropometric evaluation and incremental test, for
determination of maximum aerobic velocity, 2) control session to analyze blood
pressure without physical exercise (C), 3) walking session without vascular occlusion
(SO), 4) walking session at 80% of the total occlusion of the tibial artery (OV), 5)
intermittent walking session combined with occlusion at 80% of the total occlusion.
Sessions 2, 3, 4 and 5 occurred randomly. Post-exercise hypotension (PEH) was
observed only at 45 min of the CONTI session (PAS =-2.91 £ 4.19 mmHg) (p <0.05)
and HPE at moments 15, 30, 45 and 60 min of the IN session, and the highest
magnitude EPH was observed for 15 min (SBP = -5.34 + 3.89 mmHg) (p <0.05).
However, when analyzed the HRV, it was observed an increase in the sympathetic
activity and a reduction of the parasympathetic activity (p <0.05), mainly of the 10 min
of recovery when compared C vs SO vs CONTI vs IN - RMSSD (C 23,71 £ 7,17 vs SO
17,31 £ 6,50 vs CONTI 13,92 + 6,13 vs IN 10,97 £ 6,92). The results demonstrated
that a low-intensity walking session combined with vascular occlusion caused post-
exercise hypotension, however, with a reduced vagal activity and increased
sympathetic activity shortl y after exercise.

Keywords: Hypotension. Blood flow restriction. Aerobic exercise.
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1 Introducéo

A hipertensao arterial (HA) € identificada por elevacao acentuada nos valores da
PA, com valores iguais ou acima de 140 mmHg (sistdlica) e 90 mmHg (diastdlica),
podendo ser controlada de forma medicamentosa e/ou ndo medicamentosa (SBC,
2016).

O controle ndo medicamentoso da HA incide na mudanca de habitos de vida
envolvendo controle ponderal, medidas nutricionais, pratica de exercicio fisico,
cessacdo do tabagismo, controle de estresse e diminuicdo no consumo de &lcool. A
pratica regular de atividade fisica (AF) pode trazer beneficios tanto na prevencao
qguanto no tratamento da HA, reduzindo ainda a morbimortalidade por doencas
cardiovasculares (DCV). Individuos ativos apresentam risco 30% menor de desenvolver
HA do que os sedentéarios (FAGARD, 2005). Adicionalmente, um dos beneficios da AF
€ a hipotenséo arterial, podendo ser verificada de forma crbnica, por meio de um
programa de exercicio fisico, ou de forma aguda, denominada de hipotensdo pos-
exercicio (HPE), caracterizada pela reducdo da PA durante o periodo de recuperacao,
mantendo 0s niveis pressoricos abaixo daqueles verificados pré-exercicio ou em
comparacao a uma sessao controle sem a execucao de exercicios (FORJAZ; ALVES,
2007).

A HPE pode ser observada em diferentes intensidades, leves, moderadas e
elevadas, tanto em exercicios aer6bios como em exercicios resistidos. Porém, ndo ha
um consenso qual intensidade causara um maior efeito hipotensor. Em relacao a
duracdo do exercicio, parece que ocorre uma maior HPE em sessdes de maiores
duracdes, acima de 30 minutos e principalmente em individuos hipertensos (FORJAZ
et al., 1998).

Sabe-se que o efeito hipotensor pode ser observado tanto no treinamento
resistidos quanto com treinamento de resisténcia. Porém, um novo método de
treinamento que estd despertando o interesse de pesquisadores e praticantes em
academias por gerar inameros beneficios, mesmo realizados em baixas intensidades
(20-50% VO2max) € por curto periodo de tempo de cada sessdo (~20 min), € o
treinamento com restricdo do fluxo sanguineo. Esse tipo de treinamento é realizado
com faixas elasticas, torniquetes, esfigmomanbémetros, entre outros, que geram uma
oclusdo parcial ou total do fluxo sanguineo no membro exercitado (SATO, 2005).

Estudos demonstraram que treinamentos com oclusdo vascular (OV) tem
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proporcionado ganhos de forca e massa muscular similar ou até superiores quando
comparados com treinos de intensidade 80% 1RM. Também é observado melhoras no
desempenho fisico de individuos que realizam o treinamento de OV associado com
exercicios aerobios (KARABULUT et al., 2009; PARK et al., 2010).

Por mais que haja um namero relativamente grande de estudos evidenciando o
ganho de massa muscular, aplicabilidade e eficiéncia do treinamento resistido
combinado com OV, pouco se sabe sobre o efeito da OV nas variaveis hemodinamicas
e seu possivel efeito hipotensor (CIRILO-SOUSA et al., 2017). Dessa forma, quanto
maior for a compreensao sobre o efeito hipotensor, mais assertivo sera a prescricédo do
exercicio fisico como instrumento terapéutico e de prevencao (LIZARDO et al., 2007)

Espera-se que as variaveis pressao arterial sistolica (PAS) e pressao arterial
diastolica (PAD) sejam menores na sessao de caminhada de baixa intensidade com
OV do que nas sessOes controle e caminhada de baixa intensidade sem QV,
possibilitando o uso deste treinamento como prevencéo e tratamento nao farmacoldgico
na HA.
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2.1 Objetivo geral

Analisar efeitos hemodinamicos apés sesséao de caminhada de baixa e

moderada intensidade com e sem OV.

2.2 Objetivo especifico

Verificar o efeito sobre a presséo arterial e na variabilidade de frequéncia
cardiaca ap0s uma sessao de caminhada de 20 min a 40% da maxima
velocidade aerdbia com e sem ocluséo vascular;

Verificar o efeito sobre a presséo arterial e variabilidade de frequéncia
cardiaca apos uma sessao de caminhada de 20 min a 60% da maxima
velocidade aerdbia realizada de maneira intermitente com oclusdo
vascular;

Comparar os valores de pressdo arterial sistélica, pressao arterial
diastdlica, presséo arterial média e variabilidade da frequéncia cardiaca

entre as sessoes.
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3 Revisado de literatura

3.1 Hipertensao arterial

A forca que o sangue exerce nas paredes das artérias € denominada de presséo
arterial (PA), sendo que no momento da contracdo do coracdo obtém-se a pressao
arterial sistélica (PAS) e durante o relaxamento do coracdo ocorre a pressao arterial
diastélica (PAD) (POTTER; PERRY, 2006). De acordo com a Sociedade Brasileira de
Cardiologia (SBC), um individuo pode ser classificado dentro de trés categorias: 1)
Normotenso, com valores de PAS e PAD < 120/80 mmHg, respectivamente; 2) Pré-
hipertenso, PAS entre 121-139 mmHg e PAD entre 81-89 mmHg; e 3) Hipertenso, PAS
=140 mmHg e PAD =90 mmHg (SBC, 2016). A hipertensédo arterial é considerada uma
doenca cronica degenerativa ndo transmissivel (DCNT), identificada por elevacéo
sustentada dos niveis pressoricos, e associada como fator de risco para diversas
doencas cerebrovasculares, cardiovasculares como, por exemplo, o acidente vascular
encefélico (AVE), infarto agudo do miocérdio (IAM), e também esta associado com
doenca vascular periférica e doenca renal cronica (DRC), fatal e ndo fatal (MIRANDA
et al., 2002).

A Organizacdo Mundial da Saude (OMS) estima que em 2030 quase 23,6
milhdes de pessoas morrerdo de DCV, tendo como um dos seus fatores de risco a HA
(OMS, 2011). Varios estudos demonstram a prevaléncia da HA e os maleficios
associado a niveis pressoricos alto. Um estudo norte americano de 2015 indica que a
HA é o principal fator por 45% das mortes cardiacas e 51% das mortes por AVE (LIM
et al., 2013). De acordo com a Sociedade Brasileira de Hipertenséo (2016), no Brasil a
prevaléncia da HA em pessoas adultas chega a 32,5% (36 milhdes de pessoas), e essa
prevaléncia chega a 60% na populacéo idosa, sendo fator nocivo para 50% das mortes
por DCV.

A HA é um importante fator de risco modificavel para a mortalidade e morbidade
cardiovascular (PIMENTA, 2012), podendo ser controlada de duas maneiras: 1)
medicamentosa, com a utilizacdo de remédios que irdo reduzir a PA, ou 2) tratamento
nao medicamentoso (TNM). No TNM o individuo deve mudar seus habitos, ponderando
medidas nutricionais, inserindo atividade fisica, diminuicdo no consumo de alcool e
buscar momentos de lazer para aliviar o estresse (SBC, 2016). Pequenas reducbes (5
a 6 mmHg) nos valores da PA, podem diminuir consideravelmente a possibilidade de
pacientes desenvolverem DCV (COTTA et al., 2009; LIM et al., 2013).
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3.2 Mecanismos de controle da presséo arterial

Apesar de ocorrer oscilagdes nos niveis da PA, existem mecanismo de curto e
meédio prazo (controle neuro-humoral) e controle a longo prazo (sistema de feedback
rim/fluidos) que modulam as variacées (MICHELINE, 2012). A interacdo de sistemas
de retroalimentacéo controla a PA, atraves de ac¢0es fisiolégicas complexas envolvendo
o sistema cardiovascular, renal, neural e enddcrino (CAMPAGNOLE-SANTOS et al.,
2001; GUYTON; HALL, 2012).

O sistema cardiovascular atua de maneira fundamental no controle da PA,
utilizando processos refinados, atuando batimento-a-batimento (controle neuro-
humoral) (IRIGOYEN et al., 2001; ZAGO; ZANESCO, 2006). A regulacéo
cardiovascular pelo sistema neural é feita essencialmente através da ativacdo de
receptores  periféricos  (barorreceptores, quimiorreceptores e  receptores
cardiopulmonares) (VALENTI et al.,, 2007). Os potenciais de ac¢do gerados sao
conduzidos para o sistema nervoso central (SNC) via nervo vago e glossofaringeo
(GUYTON; HALL, 2012; VALENTI et al., 2007). No nacleo do trato solitario (NTS) as
informacdes sdo moduladas e retornam ao coragdo através de duas vias: 1) eferentes
vagais rapidas, podendo se manifestar no primeiro batimento subsequente, 2) eferentes
simpaticas lentas, com intervalos de até 20 segundos (KAWAGUCHI et al., 2007).

Um dos principais mecanismos de modulacdo a curto prazo da PA é com a
participacdo dos barorreceptores, que séo terminacdes nervosas que mantém o
equilibrio da PA perante diversos estimulos (MARTELLI, 2013), sdo encontrados
principalmente nas paredes do arco aortico (barorreceptores aodrticos) e nos seios
carotideos (barorreceptores carotideos) (Figura 1) (GUYTON; HALL, 2012), sdo mais
sensiveis a variacfes abruptas da PA do que a pequenas e constantes variacdes
(CORRAL et al., 2007). Quando niveis da PA séo sustentados por 5 a 15 minutos, o
limiar dos barorreceptores séo desviados em torno de 15 a 40% para mais ou para
menos (CAMPAGNOLE-SANTOS et al.,, 2001). Isto se deve a uma caracteristica
importante dos mecanorreceptores em geral e em particular dos barorreceptores,
chamada de adaptacdo (CAMPAGNOLE-SANTOS et al., 2001; CORRAL et al., 2007).
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Figura 1. Sistema barorreceptores para controle da PA.

NERVO GLOSSOFARINGED

NERWO DE HERING

CORPO CAROTIDEQ
T———SEIO CAROTIDEQ

ARTERIA CAROTIDA COMUM
NERVO VAGO

BARORRECEPTORES
AQRTICOS

Fonte: Adaptado de GUYTON e HALL (2012)

Com a PA dentro de valores basais, os barorreceptores sdo estimulados de
forma intermitente, variando simultaneamente com a PAS. Quando ocorre um aumento
na PA, os barorreceptores sédo estimulados e os sinais sdo conduzidos até o NTS, via
nervo glossofaringeo, induzindo um aumento na atividade vagal e diminuindo a FC. Por
outro lado, o aumento da PA, faz com que neurdnios do NTS ativem o bulbo
ventrolateral caudal que inibe os neurdnios pré-motores simpaticos do bulbo
ventrolateral rostral, provocando modulacdes hemodinamicas, como a reducéo da forca
da contracéo cardiaca e atenuacao na FC, juntamente com a diminui¢cao da resisténcia
vascular periférica, permitindo que PA retorne aos seus valores de repouso (Figura 2)
(CORRAL et al., 2007).
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Figura 2. Representacéo sisteméatica da ativagdo dos barorreceptores.
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(NTS) Nucleo do trato solitario, (FC) frequéncia cardiaca, (DC) débito cardiaco, (PA) presséao arterial.
Fonte: O autor.

Outro fator importante no controle da PA é a acdo dos quimiorreceptores,
localizados nos corpusculos aorticos e carotideos, situados na adjacéncia dos
barorreceptores. Os corpusculos sdo células capazes de perceber variagcbes da
pressao parcial de diéxido de carbono (pCOz2), presséo parcial de oxigénio (pO2), e
niveis de ions de hidrogénio (pH) (CAMPAGNOLE-SANTOS et al., 2001; IRIGOYEN et
al., 2001).

Quando ocorre uma queda dos niveis basais da PA para valores criticos, 0s
quimiorreceptores sdo estimulados devido a baixa disponibilidade de oxigénio, e
também, pela concentracdo aumentada de diéxido de carbono e de ions de hidrogénio
(GUYTON; HALL, 2012). Os guimiorreceptores geram sinais elétricos que, em um
primeiro instante ativam centros respiratérios, modulando a frequéncia respiratéria e o
volume de ar corrente, em seguida também estimulam centros cardiovasculares
produzindo alteracdes na PA (CAMPAGNOLE-SANTOS et al., 2001).

Ao contrario dos barorreceptores, 0s quimiorreceptores estimulam o sistema
nervoso simpatico (SNS). As fibras aferentes que saem dos quimiorreceptores se
projetam para o NTS e se ligam diretamente no bulbo ventrolateral rostral (BVLr), sendo
esta a area que determina o tdnus simpatico para o sistema cardiovascular. No BVLr,

neurbnios autondmicos simpaticos sdo estimulados, provocando vasoconstricdo,
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aumento no retorno venoso (RV) e enchimento do corag&o, contribuindo para o
aumento do DC e PA (MICHELINE, 2012).

Porém, a magnitude deste aumento esté inter-relacionada a 1) resposta primaria
dos quimiorreceptores na circulagcéo, respostas estas como 0 aumento da adrenalina e
noradrenalina pela medula adrenal e ativagcdo do sistema renina-angiotensina, que
ajudam a elevar a PA; 2) respostas secundarias por meio de reflexos pulmonares,
taquicardia e vasodilatacdo. Dependendo do estimulo, a resposta pressorica podera
ser modesta ou ndo aparecer (MICHELINE, 2012).

Além dos dois receptores citados anteriormente (barorreceptores e
quimiorreceptores), ha um terceiro tipo de receptor que se localiza nos atrios,
ventriculos, coronarias e pericardio, artéria pulmonar e juncdo da cava e veias
pulmonares com atrios, que sdo denominados de receptores cardiovasculares. Séo
divididos em trés conjuntos de receptores, de acordo com a sua anatomia e
funcionalidade, sendo os aferentes vagais mielinizados, os aferentes vagais nao
mielinizados e os aferentes que caminham junto ao simpéatico (IRIGOYEN et al., 2001).
Esses conjuntos de receptores atuam de forma diferente no controle da PA.

Os aferentes vagais mielinizados possuem grandes terminais nervosos, néo
encapsuladas, localizados na juncdo entre as grandes veias e os atrios (direito e
esquerdo) (GUIMARAES, 2009) e possuem alta velocidade de conducdo (8-30 m/s)
(MICHELINE, 2012). Conforme a distribuicdo entre os midcitos, os receptores séo
divididos em: 1) receptores A, localizados em séries com 0s midcitos e descarregam
durante a sistole e; 2) receptores B, localizados em paralelo aos miécitos, descarregam
durante a diastole atrial. Juntos fornecem ao SNC, a cada ciclo cardiaco, informacdes
sobre a FC e 0 RV (IRIGOYEN et al., 2001). Quando ocorre aumento na volemia, a
atividade simpatica renal diminui, promovendo atenuacéo na liberacdo de vasopressina
pela neuro-hipofise. Também ocorre a elevagdo dos niveis de peptideo natriurético
atrial, provocando elevacédo na producdo de urina pelos rins e na excrecdo de sodio
(GUIMARAES, 2009). Nesse sentido os aferentes vagais mielinizados tém grande
responsabilidade sobre a regulacéo reflexa da volemia, através do controle de fluxo de
fluidos pelo sistema renal (MICHELINE, 2012).

Segundo Micheline (2012), os aferentes vagais ndo mielinizados possuem dois
tipos de terminacdo nervosas, uma mecanica e outra quimica. Propdem, ainda, que as
terminagbes mecéanicas respondem de forma semelhante aos barorreceptores e

utilizam-se das mesmas vias de integracdo. Com menor contribuicdo no controle da PA
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batimento-a-batimento em situacdes controle, os aferentes n&o mielinizados
apresentam uma maior importancia em situacdes patoldgicas, potencializando o
controle hemodinamico realizado pelos barorreceptores. Ja a estimulacdo do segundo
tipo de terminacdo nervosa nao mielinizado (terminacdo quimica), reduz a FC e a pré-
carga, diminuindo a demanda metabdlica dos miocardios.

A terceira subclasse de receptores cardiopulmonares séo os aferentes que
caminham junto ao simpatico, formados por terminacdes nervosas livres, distribuidas
ao longo das coronarias e grandes vasos toracicos (IRIGOYEN et al., 2001). Possuem
tanto fibras mielinizadas como nao mielinizadas, que respondem a estimulos
mecanicos durante distensdo ou contracdo dos atrios e ventriculos, ou a substancias
quimicas liberadas durante eventos isquémicos (GUIMARAES, 2009). Assim como o0s
aferentes vagais ndo mielinizados, os aferentes que caminham junto ao simpatico tém
uma maior importancia na patologia, protegendo os miocardios contra a isquemia
(MICHELINE, 2012).

Como ja mostrado anteriormente, o sistema cardiovascular é o principal sistema
no controle da PA batimento-a-batimento, porém, suas respostas sdo prolongadas
através do sistema enddcrino e renal. Quando ocorre uma hipotensédo sustentada, a
medula da adrenal é ativada e libera uma quantidade maior de adrenalina e
noradrenalina. H& também, um aumento da estimulacdo da neuro-hipéfise, que libera
mais vasopressina e o aumento dos niveis plasmaticos de renina ativam o sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) (CORRAL et al., 2007; IRIGOYEN et al.,
2001), prolongando respostas cardiovasculares comandadas pelos barorreceptores por
alguns minutos ou até mesmo horas (CORRAL et al., 2007). Porém, a regulagcéo neuro-
hormonal é efetiva apenas a curto e médio prazo. Para o controle a longo prazo existem
outros mecanismos de controle da PA, ndo adaptaveis que mantém os niveis da PA
diariamente (MICHELINE, 2012).

Os rins sé@o os principais orgaos no controle da PA a longo prazo, regulando o
volume do fluido extracelular, atuando no controle da excrecdo de sodio e 4gua. Sendo
0 SRAA (Figura 3) o principal mecanismo de controle a longo prazo, que tem papel
fundamental ndo somente no controle da PA mas também no equilibrio eletrolitico
(IRIGOYEN et al., 2001; RIGATTO et al., 2004). Este sistema se da principalmente pela
acdo da angiotensina Il (ANGII), que é produto da cascata bioquimica iniciada pela
renina liberada pelas células justaglomerulares (MARTELLI et al., 2010). Alguns

estimulos podem promover uma maior liberacéo de renina, primariamente a pressao
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de perfusao renal, sendo que a renina é liberada pela queda da presséo de perfusao.
Aumento ou diminuicdo no fluxo de sédio sdo percebidos pela méacula densa, que
estimula as células justaglomerulares a inibir ou aumentar a liberacdo de renina
respectivamente (MARTELLI et al., 2010; RIGATTO et al., 2004).

Figura 3. Sistema Renina Angiotensina Aldosterona.

/ Figado

/ Rim
ANGIOTENSINAI
Reabsorgao de Na*
Excregiode K* e H" £
ANGIOTENSINAIII

ALDOSTERONA ,

AR Receptor de Membrana

Supra-renal

Vasos Sanguineos

(AGT) angiotensinogénio, (ECA) enzima conversora de angiotensina, (AT1) receptor de angiotensina 1,
(Na) sodio, (K) potéassio, (H) hidrogénio.
Fonte: Bonfim-Silva e Rios (2012).

Na cascata de sinalizacao classica (Figura 3) a renina liberada age no substrato
angiotensinogénio plasmatico (produzido no figado), clivando-o e formando a
angiotensina | (ANGI), esta sofre acdo da enzima conversora de angiotensina (ECA) e
outras proteases, convertendo a ANGI em ANGII (IRIGOYEN et al., 2001; MARTELLI
et al., 2010). Em associa¢do com a via classica de sinalizacéo, existem evidéncias de
uma regulagéo local através de substancias vasodilatadoras envolvidas nos processos
de secrecdo da renina. A acdo dessas substancias ocorre diretamente no tecido
vascular, sendo que os principais elementos reguladores sédo as endotelinas, o 6xido
nitrico (NO) e as prostaglandinas (CASARE, 2015).

Além da ANGII, outras angiotensinas com funcdes especificas sao produzidas a

partir do angiotensinogénio, as mais bem caracterizadas sdo a angiotensina lll,
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angiotensina IV, e angiotensina 1-7 (MARTELLI et al., 2010; RIGATTO et al., 2004). As
acOes das angiotensinas sao reguladas por receptores de membranas celulares,
apresentando quatro classes AT1, ATz, AT4, AT (MARTELLI et al., 2010).

A ANGII age nos tecidos via receptores ATi1, AT2, ambos receptores sédo da
familia de receptores acoplados a proteina G. O receptor AT1 é observado em diversos
sistemas (nervoso, enddcrino, cardiovascular e renal), mediando os efeitos classicos
da ANGII nesses sistemas, mantendo o fluido extracelular e PA. Porém, o receptor AT>
€ altamente observado nos mecanismos fetais, e em alguns 6rgdos como o coracao e
o0s rins na fase adulta (HERICHOVA; SZANTOOVA, 2013)

Alguns efeitos dos receptores AT1 e ATz sdo antagonicos, desta forma a ANGII
pode agir simultaneamente nos dois e modular os efeitos (RIGATTO et al., 2004). O
aumento da concentragdo da ANGII, ou da disponibilidade de receptores ATi, pode
resultar na vasoconstricdo, liberacdo de aldosterona e na retencdo de sodio pelos
seguimentos do néfron e estimulacao do sistema simpatico. Ja a ativacao de receptores
ATz resulta no aumento da bradicinina (BK), do NO, induzindo vasodilatacdo e excrecao
de sodio (CASARE, 2015). A acdo dos receptores ATi, ATz nos o6rgdos estédo

especificadas no quadro 1.

Quadro 1. Acado dos receptores AT1, AT2 nos 6rgaos.

|[RECEPTOR CAMINHO ORGAO EFEITO
Rim Retencdo de sodio/ fibrose.
- Ativacéo da PLC; Glandula adrenal |Secrecao de aldosterona.
- Mobilizacéo do Coragéo Inotropismo/cronotropismo
célcio intracelular; ) o
AT - Ativaco de PKC: Hipertrofia/ fibrose.
! - Inibicdo de adenilato | Vasos Vasoconstricao/ hipertrofia.
ciclase; Cérebro Secrecao de vasopressina/
- Ativagéo da MAPK; . :
ANGII ¢ Ativacdo simpatica/ apetite
por sal/sede.
_ . Alta expressao no | Participa no
- Estimula a producdo | mecanismo fetal.|desenvolvimento/ possivel
de BK/NO Em adultos é|antagonismo dos efeitos do
ATz - Ativa fosfolipase A2 €| detectavel ~ nos|ATi1 no coragdo e vasos.
geracao de|rins/coracdo/ e |Modulagdo da apoptose.
prostaglandina vasos sanguineos

PLC — Fosfolipase C, PKC - proteina cinase C, MAPK — Ativagdo da proteina cinase mitogen, NO — 6xido
nitrico, BK — Bradicinina.
Fonte: Adaptado de HERICHOVA e SZANTOOVA (2013)
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3.3 Hipertenséo arterial e exercicio fisico

Os efeitos fisioldgicos do exercicio fisico (EF) podem ser classificados em efeitos
agudos imediatos e tardios, denominados como resposta fisiolégica. Alguns exemplos
de efeitos agudos imediatos séo a elevacdo da FC, aumento na ventilacdo pulmonar,
gue ocorrem durante a sessao de exercicios; os efeitos agudos tardios podem ser a
reducdo dos niveis pressoricos, aumento da sensibilidade insulinica, efeitos
observados nas primeiras 24 ou 48 horas, chegando a serem observados até 72 horas
apos a sessdo. Por ultimo, como exemplos do efeito crénico, podem ser considerados
a bradicardia de repouso, hipertrofia cardiaca, angiogénese. Esses efeitos podem ser
também denominados adaptacdes fisioldgicas, obtido através da frequente exposicao
do individuo a um programa de exercicios (MONTEIRO; FILHO, 2004).

A inatividade fisica aumenta em 30% de chances de um individuo desenvolver
HA (FAGARD, 2005). No entanto a pratica de EF pode ser benéfica tanto na prevencao
guanto no tratamento na HA, reduzindo morbimortalidade por DCV. O exercicio aerobio
vem se demonstrando como forma principal na prevencdo e no tratamento da HA
(FORJAZ et al.,, 2000; SBC, 2016), sendo que, de acordo com as diretrizes da
Sociedade Brasileira de Cardiologia (2016), € recomendada a pratica de no minimo 30
min/dia de EF moderado de forma continua (1 x 30 min) ou ainda de forma acumulada
(2 x 15 min ou 3 x 10 min), pelo menos 3 vezes/semana, com intensidade entre 50 a
70% FC de reserva. Os beneficios do EF sdo observados ndo somente de forma
cronica, mas ha um consenso na literatura que apenas uma Unica sessao de EF
promove hipotensdo por até 24 horas pdés-exercicio em individuos hipertensos
(FORJAZ; ALVES, 2007).

O treinamento resistido dindmico ou isotonico, reduz a PA em normotensos e
pré-hipertensos, mas nao tem sido evidenciada em hipertensos (FORJAZ et al., 2003;
SBC, 2016). A intensidade e a duracdo da HPE estdo associadas a alguns fatores
relacionados aos exercicios como a intensidade, repeticbes e massa muscular
envolvida. Treinamento resistido de baixa intensidade (40 a 60% da carga voluntaria
méaxima CVM) gera uma elevacado da PA durante a sesséo e um leve efeito hipotensor
pos-exercicio (FORJAZ et al., 2003). Ja cargas acima de 70% CVM provocam picos
pressoricos mais elevados, que trazem riscos aos individuos hipertensos (FORJAZ et
al., 2003).



23

3.4 Hipotensao pds-exercicio

O EF, tanto de forma aguda ou cronica podem promover a queda sustentada da
PA. A reducao cronica provém de um treinamento fisico sistematizado. Ja a resposta
aguda €é observada logo nas primeiras horas subsequentes ao término da sesséo,
sendo esse efeito denominado HPE (CASONATTO; POLITO, 2009). A HPE ocorre
quando niveis da PA pds-exercicio se sustentam abaixo dos valores pré-exercicio ou
em comparacado a uma sessao controle sem execucdo de exercicio (BRUM et al.,
2004). Com uma maior magnitude (intensidade e duracdo) em pacientes hipertensos
do que em normotensos (NEGRAQO; FORJAZ, 2004). O quadro 2 apresenta estudos
que se preocuparam em analisar aspectos relacionado a AF e a HPE como a

intensidade, duracao, tipo de exercicio e a populacao.
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Tabela 1. Estudos que analisaram o efeito hipotensor ap6s atividade fisica.

Tipo de
Autores  Pop exercicio Duracdo Intensidade Conclusédo
_ A sesséo de maic_)r dura(;él_o
I:OrJf’I‘Z et \ Aerébio 25e 45 50% provoca HPE maior e mais
al. or : A : _ longada uando
(Cicloergdmetro) VO, prolong q
(1998a) min Pee comparada com a sessao de
menor duracao.
10, 15, Exercicios de moderada
MacDonald Aerébi 0 : . ~
ot al Nor _ Aerobio 30 e 45 70% intensidade e com duragéo
(2000') (Cicloergbmetro) _ VO2pico a partir de 10 minutos podem
min induzir HPE.
As duas duracbes foram
Christoforo I 20 e 45 0 capazes de provocar HPE,
et al. Nor (’IA\Eg[Zibrg) min Fé?n/;x sendo que a sessdo de
(2008) maior duracdo teve uma
maior magnitude.
Forjaz et Aerébio _ 30%, 50% As intensidades utilizadas
al. Nor (Cicloergdmetro) 45 min 80% ndo influenciaram a
(1998b) 9 VO2pico magnitude da hipotenséao.
A hipotensao pés-exercicio é
mais evidente apos
Forjaz et Aerébio _ 30%, 50% exercicios de 50% a 75% de
al. Nor (Cicloergometro) 45 min 75% VO2pico, sendo maior e
(2004) 9 VO2pico mais longo apés um
exercicio  aer6bio  mais
intenso.
50 min/3
Hagberg et . Aerdbio X por 53% e _Trema_mento de menor
Hi , N o intensidade proporciona
al. P (Cicloergdmetrof semana/ 73% uma reducdo maior dos
(1989) esteira) VOomax @ Gac
9 meses niveis pressoricos.
Lizardo et Aerébio , A sessdo realizada na
al. 2007 Nor (Cicloergébmetro/ 20 Min 8504 FCy.  esteira foi mais eficaz em
' esteira) produzir HPE.

Fonte: O Autor. Nor: normotenso, Hip: hipertenso, Pop: populagéo, VOzpico: CONSUMOo de oxigénio pico,
VO2max: cONSumMo maximo de oxigénio, %FCmax: porcentagem da frequéncia cardiaca maxima.
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A HPE é um efeito do EF que vem sendo estudado com mais afinco desde a
década de 1990. Apesar de vérios pesquisadores buscarem estudar este efeito, alguns
dados ainda ndo estdo claros na literatura, como por exemplo, qual a intensidade e
duracédo de exercicio que irdo provocar um maior e mais prolongado efeito HPE. Forjaz
et al. (1998a) em seu estudo com individuos saudaveis, tiveram como objetivo verificar
a magnitude e a duracdo da HPE, os resultados demonstraram que a magnitude e a
duracdo da queda pressorica sao dependentes da duracdo do exercicio, nesse mesmo
estudo, individuos que realizaram exercicios continuos de 45 minutos apresentaram uma
maior queda pressorica poés-exercicio quando comparados com individuos que
realizaram o mesmo tipo de exercicio com duracdo de apenas 25 minutos. Outros
estudos (BENNETT et al., 1984; CHRISTOFARO et al., 2008) também obtiveram uma
maior hipotensdo no teste de maior duracdo quando comparado com o de menor
duracéo.

Contudo, a duragdo minima que provoca o efeito hipotensor ainda ndo esta clara,
MacDonald et al. (2000) observaram que tanto exercicio aerdbio de curta duracdo como
de longa duracédo apresentam queda pressoricas e magnitudes similares pos-exercicios.
Nesse estudo, dois grupos foram investigados, o primeiro grupo, composto por 13
individuos normotensos, que realizaram trés sessdes de testes em cicloergbmetro com
duracdes de 15 minutos, 30 minutos e 45 minutos, com intensidade de 70% do VO2pico.
Os autores ndo identificaram diferenca significativa entre as sessfées. O segundo grupo
foi composto por 8 individuos hipertensos, que realizaram duas sessdes de teste em
cicloergdmetro com duragéo de 10 minutos e 30 minutos, com intensidade de 70% do
VOz2pico, NOVvamente nao foi observado diferenca significativa do efeito hipotensor entre
as sessoes. Porém, os autores relatam que ao final do periodo de repouso (60 minutos)
as sessdes com menor duracdo tendiam a voltar aos valores pressoéricos pré-exercicio,
enquanto nas sessbfes de 45 minutos e 30 minutos, primeiro e segundo grupo
respectivamente, os valores pressoricos continuavam abaixo do que aqueles
observados pré-exercicio.

Com relagéo a intensidade, a HPE pode ser observada ap0s exercicios de baixa,
moderada e elevada intensidade. Neste sentido, Forjaz et al. (1998b) analisaram
individuos normotensos que realizaram exercicio com intensidade de 30%, 50% e 80%
do VO2max, encontrando respostas hipotensoras semelhantes entre as intensidades.

Porém, em outro estudo feito por Forjaz et al. (2004), com sujeitos normotensos em
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cicloergdmetro, observou um maior efeito hipotensor nas intensidades mais elevadas
(50% e 75% do VOzpico quando comparados com 30% do VOzpico).

Contudo, Hagberg et al. (1989) estudando individuos hipertensos nas
intensidades 53% e 73% do VO2max, demonstraram que o efeito do treinamento de baixa
intensidade proporcionou maior queda dos niveis presséricos em relacao ao treinamento
de maior intensidade.

J4, o estudo feito por Lizardo et al. (2007), utilizando 10 individuos normotensos
do sexo masculino, foram submetidos a duas sessdes de exercicio em cicloergbmetro,
sendo uma sessédo incremental com aumento de 25 W a cada 3 minutos até alcancarem
0 maximo esforco (carga maxima), e outra sessao continua de 20 minutos (subméaximo)
a 85% da FC maxima obtida na sesséo incremental. Juntamente com os testes de
cicloergbmetro, os individuos realizaram dois testes em esteira ergométrica, sendo um
incremental (carga maxima) e outro continuo de 20 minutos (85% da FC maxima). Em
ambas as sessOes, tanto em esteira quanto em cicloergdmetro, foram capazes de
provocar HPE, sendo que apds as sessdes em esteira a HPE foi observada em mais
pontos durante a recuperacao. Nao foi observado diferencas significativas em relacao a

intensidade dos exercicios.
3.5 Treinamento com oclusdo vascular

A indicacdo do American College of Sports Medicine (2009) para treinamentos
com objetivos de ganho de forca e hipertrofia muscular € a utilizacdo de cargas acima
de 65% de uma repeticdo maxima (1RM). Apesar do treinamento resistido convencional
apresentar grandes resultados e eficacia para ganhos de forca e hipertrofia, provoca
uma sobrecarga articular, gerando grande estresse fisico e mecéanico, podendo
ocasionar um maior numero de lesées musculares e dsseas, especialmente em pessoas
idosas ou debilitadas (TAKARADA et al., 2002).

Com o objetivo de atenuar esses fatores foi desenvolvido no Japao na década
1960, por Yoshiaki Sato, um treinamento alternativo com restricdo de fluxo sanguineo
(SATO, 2005), também conhecido como Kaatsu training. Esse tipo de treinamento
ocasiona hipertrofia e aumento da forga muscular similares ao treinamento resistido
convencional mesmo utilizando baixas intensidades de treinamento (20%-50% 1RM)
(MENDONCA et al.,, 2017). Estudos demonstraram que treinamentos com OV tem

proporcionado ganhos de forca e massa muscular similar ou até superiores quando
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comparados com treinos de intensidade a 80% de 1RM (KARABULUT et al., 2009;
TAKARADA et al., 2000).

A OV é proporcionada por equipamentos como faixas elasticas, torniquetes,
esfigmomanémetros, entre outros (SATO, 2005), que dificultam o RV, aumentando o
acumulo de metabdlitos, estimulando mecanismos de hipertrofia muscular
(LAURENTINO, 2010; SATO, 2005). Normalmente a OV é realizada proxima as pregas
inguinais para os membros inferiores (TEIXEIRA, et al., 2012) e nas pregas axilares nos
membros superiores (NETO et al., 2016a).

Outro fator importante do treinamento com OV, que ainda ndo esta bem claro na
literatura, é a pressédo de ocluséo, pois 0s protocolos apresentados na literatura utilizam
pressodes diferenciadas e equipamentos que variam de tamanho.

Neto et al. (2016a) em seu estudo teve como objetivo comparar o efeito agudo do
treinamento com oclusdo continua (CBFR) e treinamento com oclusdo intermitente
(IBFR). Apos teste de 1RM para quatro exercicios de brago, 10 homens normotensos
realizaram trés protocolos: 1) Baixa intensidade a 20% de 1RM + CBFR; 2) Baixa
intensidade a 20% de 1RM + IBFR; e 3) Alta intensidade a 80% de 1RM do treinamento
convencional. Em todos os protocolos foi utilizado um manguito de 6 cm de largura e 47
cm de comprimento, que foi colocado na prega axilar para medir a PA antes de cada
exercicio. A pressao de ocluséo utilizada foi de 130% da PAS de repouso. Os autores
concluiram que os trés protocolos podem causae HPE, sendo que nas sessées com OV
o efeito foi observado ao final do periodo de repouso.

Ja Yasuda et al. (2011) buscaram comparar trés protocolos de treinamento
resistido, 1) baixa intensidade (30% 1RM) associada a OV, realizando trés sessoes de
treino durante a semana; 2) alta intensidade (75% 1RM), também foram utilizadas trés
sessfes de treinamento e 3) baixa intensidade (30% 1RM+QV) combinado com
treinamento de alta intensidade (75% 1RM), sendo que duas vezes na semana foram
realizadas sessOes de baixa intensidade + OV e uma vez na semana alta intensidade. A
pressao utilizada no aquecimento foi entre 100-130 mmHg, conforme pressao arterial de
repouso de cada paciente. Durante o protocolo, na primeira sesséo de treinamento foi
utilizado uma presséo de 100 mmHg. A cada sessdo aumentava a pressdo em 10 mmHg,
até que a pressédo de 160 mmHg fosse alcancada. Os resultados observados pelos
autores, demonstram que as adaptagcfes musculares funcionais induzidas pelo
treinamento com OV sao potencializadas com a combinacédo de treinamento resistido de

alta intensidade.
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Segundo Loenneke et al. (2013) tanto a utilizagéo de presséo de oclusao baseada
na PAS de repouso como a utilizagéo de pressoes fixas parecem ser metodologicamente
falhas, pois a pressao de oclusdo deve variar de acordo com o individuo, tamanho e
largura da bracadeira utilizada e com o tamanho do membro que sera utilizado. Para
isso tem sido sugerido a utilizagdo de 80% da restricdo total do fluxo sanguineo
(LAURENTINO et al., 2012). Desta forma, recomenda-se que a pressao ser utilizada
durante o treinamento com oclusdo seja de forma individualizada, levando em
consideracdo aspectos como: tamanho do membro a ser utilizado a ocluséo, tipo de
aparelho que causara a ocluséo, largura e tamanho da bracadeira, pois quanto mais
largo for a bracadeira menor é a pressao a ser realizada (LOENNEKE et al., 2013).

Em relacdo a seguranca do treinamento com OV, nas variaveis cardiovasculares,
Poton e Polito (2014) estudaram 17 individuos jovens, fisicamente ativos, que foram
submetidos a duas sessfes de exercicios resistido com intensidade de 20% de 1RM,
uma sessdo com OV e outra sem OV. Cada individuo realizou trés séries de 15
repeticdes no exercicio rosca biceps unilateral, com intervalos de 45 segundos entre as
séries. Na sessdo com OV vascular, a pressdao do manguito foi de 200 mmHg e foi
liberada apenas ao final da terceira série. Os autores observaram que durante a sessao
com OV as variaveis PAS, PAD e FC foram significativamente maiores do que na sessao
sem OV apenas ao final da terceira série e concluiram no seu estudo que treinamento
com exercicios de baixa intensidade associado com OV é relativamente seguro no
ambito cardiovascular.

Em resumo, os principais beneficios do treinamento com OV encontrados na
literatura tém sido o ganho de forca e do aumento da area da secc¢do transversa
(WOLINSKI et al., 2013). Esses beneficios sdo observados em pessoas treinadas,
atletas e idosas (LAURENTINO et al., 2012; PARK et al., 2010). Em adic&o, ha também
0 ganho de massa 6ssea (BEEKLEY et al., 2005) e melhoras na aptidao aerdbia (PARK
et al., 2010).

Além dos beneficios com treinamento resistido citados anteriormente, alguns
estudos apontam melhoras significativas no desempenho fisico de individuos que
realizam o treinamento aerdbio de baixa intensidade combinado com OV (PARK et al.,
2010; SATO, 2005).

A literatura apresenta poucos estudos relatando a HPE e treinamento com OV.
Ferreira et al. (2016) aplicaram trés sessfes de caminhada em idosos saudaveis, sessao

de baixa intensidade a 40% VO2max, Sesséo de baixa intensidade + (OV de 50%) a 40%
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VO:2max € sesséo de alta intensidade a 70% VO:2max, verificando reducao na PAS durante
0s 10 minutos e 30 minutos de recuperacdo da sessao de baixa intensidade com OV. A
HPE também foi observada em um estudo com militares de 18 a 21 anos utilizando trés
sessOes de exercicios resistido, sendo duas sessfes de baixa intensidade (20% de
1RM), uma com OV e outra sem OV e, uma sessao de alta intensidade (80% 1RM). Foi
observado HPE nas trés sessdes, ndao havendo diferenca significativa entre as sessoes
(NETO et al., 2016a).

3.6 Mecanismos associados a HPE

Estudos apontam trés principais fatores associados a HPE: fatores
hemodinamicos, humorais e neurais. Podendo a PA ser inferida como um produto do DC
pela resisténcia periférica total (RPT), a HPE pode estar associada a diminuicdo destes
fatores (BRUM et al., 2004).

Em um estudo com ratos espontaneamente hipertensos Véras-Silva et al. (1997),
propuseram a verificar a resposta da PA de repouso, DC e RPT. Para isso, 0s autores
distribuiram 51 ratos em trés grupos distintos: 17 ratos no grupo sedentario, que nao
realizaram AF; 17 ratos no grupo de caminhada em de baixa intensidade em esteira
rolante (55% do VO2max); € 17 ratos no grupo de caminhada de alta intensidade (85% do
Vozmax). Os resultados da pesquisa, mostraram um decréscimo significativo na FC e,
consequentemente, no DC para o grupo que realizou caminhada de baixa intensidade
em relacdo aos demais grupos. Porém, ndo foram observadas diferencas significativas
entre 0s grupos nas variaveis volume sistolico (VS) e RPT.

Apesar de ndo ter sido verificada a diminuicdo da RPT no estudo de Véras-Silva
et al. (1997), outros autores (CASONATTO e POLITO, 2009; LATERZA et al., 2007)
afirmam que a inibicdo da atividade simpatica apés exercicio favorece a reducao da RPT,
induzindo a niveis pressoéricos mais baixos. Sabe-se que o SNS modula respostas
autondmicas, agindo principalmente nos barorreceptores. Assim, desta forma, algumas
das possiveis explicacbes para valores mais baixos da PA ap0s exercicios de baixa
intensidade estéo associadas a reducao do DC devido a diminuicdo da FC de repouso
e associa¢do ao volume sistélico que sdo modulados pelo SNS (NEGRAO et al., 2001).

Um dos fatores que explica a reducdo da atividade simpatica € a melhora na
sensibilidade dos barorreceptores que exercem uma importante regulacéo reflexa da FC,
DC, contratilidade miocardica, RPT e, consequentemente, distribuicdo regional do fluxo
sanguineo (HAIBARA; SANTOS, 2000; MATTACE-RASO et al., 2007), sendo um dos
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mais importantes mecanismos para controle batimento-a-batimento da PA através de
ajustes da FC e no tdnus simpético vascular (HAIBARA; SANTOS, 2000).

Outro possivel mecanismos causador da HPE, sdo as alteracbes humorais,
relacionada ao aumento da concentracdo de substancias vasoativas como o NO e a
prostaglandina. O NO € produzido pelas células endoteliais, que auxiliam no processo
de relaxamento dos vasos sanguineos, durante o exercicio ocorre aumento da
concentracdo de NO apOs uma Unica sessdo, devido ao estresse mecanico exercido
pelas células circulantes sobre a camada endotelial (BUSCONI; MICHEL, 1993). Esse
efeito agudo do exercicio sobre o NO pode induzir a ajustes positivos no sistema
cardiovascular (SOUZA JUNIOR et al, 2012). Sendo o NO uma substancia
vasodilatadora, que atua diretamente na musculatura lisa, diminui a resisténcia vascular
periférica e contribui para niveis pressoricos mais baixos. Ja a prostaglandina, que além
de inibir a liberacdo de noradrenalina e diminuir a ativagéo simpética (KOLB et al., 2012),
também possui efeito vasodilatador (CASONATTO e POLITO, 2009), podendo assim

atuar como um dos mecanismos causadores da HPE.
3.7 Variabilidade da frequéncia cardiaca

A atividade cardiaca é controlada intrinsicamente, principalmente, pelo nédulo
sinoatrial, e extrinsicamente pelo sistema nervoso autdnomo (SNA). Durante a fase on
do exercicio fisico, 0 aumento da FC esté relacionado a uma maior retirada vagal e
aumento da atividade simpética, sendo que, durante a fase off, a reducdo da FC depende
da retomada da atividade parassimpatica, seguido pela retirada simpatica (VANDERLEI
et al., 2009). Quando analisado a FC batimento-a-batimento € observado que ela ndo
ocorrem de forma regular, apresentando variacbes entre os batimentos consecutivos
(intervalo R-R) devido a atuacdo do SNA. Esta variacédo do intervalo R-R é denominada
de variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) (PUMPRLA et al., 2002).

A VFC é uma técnica nao invasiva que dependendo do indice analisado pode
avaliar o balanco entre atividade simpatica e parassimpatica ou do predominio de uma
delas. Alta VFC demonstra que um individuo estd com os mecanismos fisiolégicos
preservado e eficientes, porém, baixa VFC pode indicar adaptacbes anormais e
insuficiente do SNA (VANDERLEI et al., 2009).

A VFC pode ser analisada no dominio tempo (DT) e no dominio da frequéncia
(DF). No DT os resultados geralmente sao expressos em milissegundos (ms). Ja no DF,

resultados s&o expressos em hertz (Hz), milissegundos ao quadrado (ms?) ou ainda em
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unidade normalizada (nu) (LOPES; WHITE, 2009). O quadro 3 demonstra os indices
analisados dentro do DT e DF e qual segmento do SNA esta sendo analisado.

Tabela 2. Descri¢éo dos indices da VFC utilizado para andlise.
DOMINIO TEMPO

Média de todos os desvios

SDNN (ms) padrdes.

Simpéatica/ vagal

Raiz quadrada média da diferenca
RMSSD (ms) entre os intervalos juntamente com Vagal
os intervalos R-R adjacentes.

DOMINIO FREQUENCIA

LF (ms?) Baixa frequéncia 0,04 e 0,15 Hz Simpatica/ vagal
HF (ms?) Alta frequéncia 0,15 Hz a 0,5 Hz Vagal
LF/HF Razao entre as duas frequéncias Balanco simpato/vagal
LFnu) Unidades normalizadas Simpatico
HFnu) Unidades normalizadas Vagal

Fonte: LOPES E WHITE (2009)

Uma baixa VFC vem sendo relacionada a fatores de riscos tanto em pessoas com
elevados numero de doencas, mas também em pessoas aparentemente saudaveis
(VANDERLEI et al., 2009). Em relagédo HA e VFC, estudos demonstraram reducao nos
indices relacionados a atividade parassimpatica e aumento nos indices associados ao
sistema simpatico (NOVAES et al., 2004; MENEZES et al., 2004; TERATHONGKUM et
al., 2004).

Baixa VFC também é observada em individuos sedentarios quando esses sao
comparados com individuos treinados. A pratica de EF promove um aumento no ténus
vagal, reduz a sensibilidade dos receptores [, proporcionando maior atividade
parassimpatica de repouso que induz uma estabilidade elétrica do musculo cardiaco,
diminuindo a possibilidade de eventos cardiovasculares nocivos (VANDERLEI et al.,
2009).

Durante a realizacéo do EF é possivel observar respostas autonémicas distintas
em diferentes niveis de intensidade. Durante exercicios de baixa intensidades uma
menor VFC esta relacionada com o inicio da retirada vagal. J& em exercicios de

moderada e alta intensidade ocorre ativagao simpatica, que se torna predominante apos
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a retirada vagal (FRONCHETTI et al., 2007). Nesse sentido, Nakamura et al. (1993) em
seu estudo que teve como objetivo analisar a VFC e 0 VOzpico em individuos que
realizaram testes progressivos em cicloergbmetro com incremento de 2 W a cada
minuto. Os autores perceberam que a atividade parassimpatica diminuiu
significativamente quando a intensidade ultrapassou 50% do VO2pico, 20 mesmo tempo
que a atividade simpatica aumentou, porém, esse aumento sé foi significativo com
intensidades acima de 60% VO2pico.

A realizacdo de EF promove adaptacfes positivas no sistema cardiorrespiratorio,
diminui FC de repouso, aumenta o volume de ejecdo, maior atividade vagal e uma menor
atividade simpatica, ocasionando uma maior VFC de repouso (FRONCHETTI et al.,
2007).
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4 Materiais e métodos
4.1 Sujeitos

A amostra foi composta por 13 sujeitos baseado no estudo de Cirilo-Souza et al.
(2017) que tiveram como objetivo analisar a PA apos sessfes de exercicio com e sem
OV. Os sujeitos tinham idade entre 40 e 55 anos, com pressao sistélica entre 121-139
mmHg e a diastolica 81-89 mmHg, ou seja, sujeitos pré-hipertensos (SBC, 2016). Esses
sujeitos foram convidados por meio de cartazes e folders colocados em diferentes
regides de Ponta Grossa. Segundo as observacfes propostas por Lizardo et al. (2007),
os critérios de exclusdo foram: sujeitos normotensos, hipertensos e/ou que fazem uso
de medicamento para controle da PA, com problemas ortopédicos, cardiovascular e
tabagistas. O projeto foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Universidade
Estadual de Ponta Grossa (parecer CAEE, n°® 72517417.2.0000.0105) (Anexo A). Antes
de participarem do estudo, os sujeitos, foram informados sobre os procedimentos do

estudo e assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido (Anexo B).
4.2 Protocolo experimental

O protocolo experimental foi composto por 5 sessfes: 1) sessao inicial, para
determinacdo da maxima velocidade aerdbia, FC, VFC, avaliagdo antropométrica e
presséo de oclusao a ser utilizada nas sessoes 4 e 5, 2) sesséo controle para verificar o
comportamento da PA em repouso, 3) sessao de caminhada sem ocluséo vascular (SO),
4) sessdo de caminhada com oclusdo a 80% (CONTI) da pressdo que ocasiona a
ocluséo total do fluxo da artéria tibial, 5) Sessdo de caminhada intermitente combinada
com 80% da ocluséo vascular total (IN). As sessdes 2, 3, 4 e 5 ocorreram de forma
aleatoria, ou seja, foram realizados sorteios pelo site RANDOM.ORG para saber qual a
ordem das sessodes o sujeito faria (TEIXEIRA et al., 2011). Os intervalos entre uma
sessdo e outra foram de no minimo de trés dias (FORJAZ et al., 1998). Todas as etapas
do projeto foram realizadas no Departamento de Educacdo Fisica da Universidade
Estadual de Ponta Grossa.
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4.3 Teste progressivo e determinacao da méxima velocidade aerdbia

A maxima velocidade aerobia foi determinada por um teste progressivo em esteira
rolante (Inbramed), iniciando a uma velocidade de 4km.h1, com incremento de 1,0 km.h-
1 a cada 1 minuto e inclinacdo constante de 1%. O teste prosseguiu até a exaustdo
voluntaria. Sendo considerado como maxima velocidade aerdbia o Ultimo estagio
completo alcancado. Durante todo o teste progressivo, a FC foi continuamente

mensurada por meio do cardiofrequencimetro (Polar V800).
4.4 Avaliacao da VFC

Os intervalos R-R foram coletados com os sujeitos sentados, durante 10 minutos
antes de cada sessédo e durante os 60 minutos de recuperacao apos as sessfes. Os
dados foram coletados batimento a batimento por meio de um monitor cardiaco portatil
(Polar V800). Utilizou-se o acessorio Polar data Link para transferir os dados do monitor
cardiaco para o computador e, subsequentemente, os dados foram analisados pelo
software Kubios HRV (verséo 3.0). Todas as coletas tiveram orientacao e supervisao de
um investigador experiente. A correcdo de dados errdneos obtidos por interferéncias
ambientais foi realizada de duas formas, pelo software do equipamento e pela anélise
visual dos intervalos R-R (OKUNO et al., 2014). O célculo da VFC foi realizado em dois
dominios, 1) dominio tempo (DT), intervalo R-R, RMSSD e SDNN, e 2) dominio
frequéncia (DF). Os indices no DF foram derivados de Fast Fourier Transform,
analisando LF (0,04 e 0,15 Hz), HF (0,15 Hz a 0,5 Hz), LF/HF, LFnu) e HF ).

4.5 Avaliacdo antropométrica

As variaveis analisadas foram: composicéo corporal, estatura e indice de massa
corporal (IMC). Para mensurar a estatura, foi utilizado um estadibmetro com escala de
medida de 0,1 cm. A massa corporal foi mensurada por uma balanca eletrénica Tanita
modelo UM-80, com precisdo de 100 g. A analise do percentual de gordura, massa
magra e agua corporal foi realizada por meio de um aparelho de bioimpedancia tetrapolar
(BF906, Maltron). Os procedimentos que foram adotados estdo de acordo com a
descricdo de Gordon et al. (1988). O indice de massa corporal (IMC) foi verificado pela

formula IMC= MC/(Est)?, onde MC = massa corporal e Est = Estatura.
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4.6 Mensuracéo da PA

Para mensurar a PA tanto na sessé@o controle quanto nos momentos pré e pos
exercicios, utilizou-se um aparelho digital (modelo Omron, 7013). As medidas da PAS e
PAD foram realizadas com 0s sujeitos na posi¢ao sentada e no braco direito, seguindo
as recomendagdes da SBC (2016). Para obter o valor da PAM foi utilizado o célculo
PAM= (PAS+2* PAD)/3. Os sujeitos foram orientados a nao realizar nenhum tipo de AF
vigorosa, nao ingerir bebidas alcodlicas ou cafeinadas nas 24h antecedentes as
sessoOes, e que ainda, ndo estivessem em continéncia urinaria. Para a analise da PA foi
utilizado o A, diferenga entre os momentos 15, 30, 45 e 60 minutos pds sesséo e a média
da PA de repouso (TEIXEIRA et al., 2011).

4.7 Sessao controle

A sessdo controle foi realizada na auséncia de exercicio. Nessa sessdo 0s
sujeitos permaneceram sentados em uma cadeira em um ambiente calmo, por 100
minutos, aferindo a PA e a FC. As coletas realizadas aos 5, 10, 15 e 20 min iniciais,
representaram a fase pré-exercicio e aos minutos 40, 55, 70, 85 e 100 min,

representaram o momento pds-exercicios.
4.8 Sessao caminhada sem oclusédo vascular

Antes de iniciar a sesséo o0s sujeitos ficaram sentados durante 20 minutos para
afericdo da PA e FC pré-exercicio nos minutos 5, 10, 15 e 20. Realizou-se a caminhada
em uma esteira rolante (Inbramed Millennium ATL) durante 20 minutos a 40% da maxima
velocidade aerdbia e logo apds, os sujeitos tornaram a sentar-se na cadeira durante 60
minutos, para verificar a PA nos minutos 0, 15, 30, 45 e 60, e registrar os intervalos R-R
durante 60 min de recuperacao pds-exercicio.

4.9 Sessdao caminhada com oclusao vascular

Seguindo os mesmos padrdes da sessao anterior, apenas ocasionando a OV por
meio de um esfigmomanodmetro (CardioMed) e uma bracadeira de nylon com 71 cm de
comprimento e 28 cm de largura, colocado na regidao inguinal de ambas as coxas,
inflando até 80% da ocluséo total da artéria tibial (LAURENTINO et al., 2012), durante a
sessdo a pressao de OV foi ajustada sempre que necessaria para se manter os 80%. O

valor da pressédo da OV foi determinado por meio de um aparelho doppler modelo
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(MEDPEJ DF7001) que foi colocado sobre a artéria tibial na por¢cdo distal da perna
direita. A PA, FC e os intervalos R-R foram aferidos nos mesmos momentos da sessao

sem oclusao.
4.10 Sessao caminhada a 60% da MVA com OV de 80%

Esta sesséo foi realizada a 60% da MVA, com duragdo de 20 min de forma
intervalada (2 min caminhada 1 min de intervalo). A OV foi de 80% da ocluséo total da
artéria tibial. A OV e a mensuracao da PA, FC e intervalos R-R foram realizadas nos

mesmos moldes da sessdo anterior.
4.11 Analise estatistica

Para verificar a normalidade dos dados aplicou-se o teste de Shapiro Wilk. Nos
dados nao paramétricos foram realizados o teste de Friedman seguido de Wilcoxon. Ja
para os dados paramétricos foram utilizados ANOVA two-way para medidas repetidas,
seguido de post-hoc de Bonferroni, com a finalidade de comparar a variagéo da PAS,
PAD, FC e VFC, tanto entre o repouso e o periodo de recuperacdo quanto entre as
sessfes experimentais. O programa utilizado para realizar as analises foi o Statistica

8.0. O nivel de significancia adotado foi de p < 0,05.
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5 Resultados

5.1 Caracterizacdo da amostra e parametros cardiovasculares

Treze sujeitos do sexo masculino foram avaliados, com idade de 47 + 4,7 anos,
classificados de acordo com o IMC em geral como sobrepesados (IMC = 27,92 kg/m?),
com PAS e PAD dentro da classificacao pré-hipertenso 129,1 + 9,4 mmHg e 80,3 + 7,4
mmHg, respectivamente. A média da FC ao final de cada sesséo foi C = 79,2 + 12,4
bpm, SO = 99,83 + 12,3 bpm, CONTI = 109,0 £ 11,7 bpm, e IN 132,6 + 17,2 bpm. As

caracteristicas gerais estdo expressas na tabela 3.

TABELA 3. Caracteristicas gerais, antropométricas e cardiovasculares dos sujeitos (n = 13)

Média Desvio padréo ()
Idade (anos) 47 4,7
PAS (mmHg) 129,1 9,4
PAD (mmHg) 80,3 7,4
PAM (mmHg) 96,6 7,7
FCrepouso (bpm) 69,2 9,5
Estatura (m) 1,74 0,08
Massa corporal (kg) 84,88 11,37
IMC (kg/m?) 27,92 3,28
G (kg) 23,36 5,06
%G 27,08 4,71
MM (kg) 61,78 9,90
%MM 72,71 4,65

Presséo arterial sistolica de repouso (PAS), presséo arterial diastélica de repouso (PAD), presséo arterial
média (PAM), frequéncia cardiaca de repouso (FCrepouso), indice de massa corporal (IMC), G (gordura
em quilogramas), %G (percentual de gordura), MM (massa magra em quilograma), %MM (percentual de
massa magra).
Fonte: O Autor.
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5.2 Pressao arterial sistdlica, diastolica e média

Os resultados para a PAS, PAD e PAM estdo apresentados em delta (A) em
relagdo ao valor de repouso. Foi analisado o A entre o repouso e os momentos 15, 30,
45 e 60 min ap6s caminhada de cada sesséo e, também, entre as sessfes. Os dados
demonstram uma reduc¢do significativa (p < 0,05) entre o repouso e 0s momentos apos
sessOes e entre as sessdes na variavel PAS, enquanto a PAD teve um acréscimo
significativo quando comparado repouso e os momentos apdés todas sessodes (p < 0,05).
A PAM apresentou diferenca apenas na sessao C e na sessao SO (p < 0,05). Os valores
de A encontrados para PAS, PAD e PAM estdo representadas nas figuras 4, 5 e 6

respectivamente.

Figura 4. Média e desvio padrédo do APAS

——C —A—S0 --@--CONTI —<-—IN
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A PAS (mmHg)

Rep 15 min 30 min 45 min 60 min

Repouso (Rep) e nos momentos 15, 30, 45 e 60 min apés as sessdes controle (C), sessdo sem ocluséo
vascular (SO), sessédo continua com oclusdo vascular (CONTI) e sessao intervalada com oclusao vascular
(IN).

Fonte: O autor.

adiferenca significante (p < 0,05) Rep comparado com CONTI 45 min e IN 15, 30, 45 e 60 min;

b diferenca significante (p < 0,05) do IN comparado com C mesmo momento;

¢ diferenga significante (p < 0,05) do IN comparado com SO mesmo momento;

e diferenca significante (p < 0,05) do CONTI comparado com C mesmo momento.
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Figura 5. Média e desvio padrao do APAD
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Repouso (Rep) e nos momentos 15, 30, 45 e 60 min apds as sessbes controle (C), sessdo sem oclusao
vascular (SO), sessdo continua com oclusdo vascular (CONTI) e sessao intervalada com oclusdo vascular

(IN).

Fonte: O autor.

adiferenca significante (p < 0,05) do Rep comparado com C 15, 45 e 60 min, SO 45 e 60 min, CONTI 45
e 60 min e IN 15, 45 e 60 min.

Figura 6. Média e desvio padrdao do APAM
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Repouso (Rep) e nos momentos 15, 30, 45 e 60 min apos as sessdes controle (C), sessdo sem oclusédo
vascular (SO), sessédo continua com oclusao vascular (CONTI) e sessao intervalada com ocluséo vascular
(IN).

Fonte: O autor.

adiferenca significante (p < 0,05) do Rep comparado com C 30, 45 e 60 min, SO 60 min;

b diferenca significante (p < 0,05) do IN comparado com C mesmo momento;

e diferenca significante (p < 0,05) do CONTI comparado com C mesmo momento.
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5.3 VFC no dominio tempo

O intervalo R-R apresentou reducao significativa (p < 0,05), quando comparado
repouso com SO 10 e 20 minutos, CONTI 10, 20 e 30 minutos e IN 10, 20, 30, 40, 50 e
60 minutos.

Em geral os dados demonstram uma queda acentuada nos primeiros 10 min nas
sessdes SO, CONTI e IN. Porém, n os momentos seguintes 20, 30, 40, 50 e 60 minutos
ocorre uma elevacao em direcdo ao nivel basal (Figura 7).

Figura 7. Andlise do comportamento da média e desvio padrédo do intervalo R-R.
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Os dados estdo demonstrados em média e desvio padrao (£), analisando o repouso (Rep) com 10, 20,
30, 40, 50 e 60 min apos as sessodes controle (C), sessdo sem ocluséo (SO), sessao continua com oclusao
vascular (CONTI) e sesséo intervalada com oclusé@o vascular (IN). Andlise entre as sessGes em cada
momento.

Fonte: O autor.

a diferenca significante (p < 0,05) do Rep comparado com SO 10 e 20 min, CONTI 10, 20 e 30 min e IN
10, 20, 30, 40, 50 e 60 min;

b diferenca significante (p < 0,05) do IN comparado com C mesmo momento;

¢ diferenca significante (p < 0,05) do IN comparado com SO mesmo momento;

d diferenca significante (p < 0,05) do IN comparado com CONTI mesmo momento;

e diferenca significante (p < 0,05) do CONTI comparado com C mesmo momento;

f diferencga significante (p < 0,05) do CONTI comparado com SO mesmo momento;

9 diferenca significante (p < 0,05) do C comparado com SO mesmo momento.

Com relacéo a variavel SDNN, houve diferenca significativa entre o repouso e 0s

momentos 30 e 50 min da sesséo C e aos 10 min durante as sessdes IN e CONTI (p <
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0,05). As sessdes IN, CONTI e SO sofreram uma reducdo nos momentos 10, 20, 30 e
50 min quando estas foram comparadas com a sessao C nos mesmos momentos. A
sessao IN também foi menor que SO aos 10 min e C aos 40 min. E aos 60 min de

recuperacéo a sessao CONTI foi menor que C e SO (p < 0,05) (Figura 8).

Figura 8. Analise do comportamento da média e desvio padréo da variavel SDNN.
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Os dados estdo demonstrados em média e desvio padréo (), analisando o repouso (Rep) com 10, 20,
30, 40, 50 e 60 min apos as sessodes controle (C), sessdo sem ocluséo (SO), sessao continua com ocluséo
vascular (CONTI) e sesséo intervalada com oclusédo vascular (IN). Analise entre as sessfes em cada
momento.

Fonte: O autor.

a diferenca significante (p < 0,05) do Rep comparado com C 30 e 50 min, CONTI 10 min e IN 10 min;

b diferenca significante (p < 0,05) do IN comparado com C mesmo momento;

¢ diferenca significante (p < 0,05) do IN comparado com SO mesmo momento;

d diferenca significante (p < 0,05) do IN comparado com CONTI mesmo momento;

e diferenca significante (p < 0,05) do CONTI comparado com C mesmo momento;

f diferenca significante (p < 0,05) do CONTI comparado com SO mesmo momento;

9 diferenca significante (p < 0,05) do C comparado com SO mesmo momento.

O comportamento da variavel RMSSD apresentou aumento nos momentos C 30,
50 e 60 min quando comparado com o repouso (p < 0,05). As sessfes SO e CONTI
tiveram uma redugdo nos momentos 10 e 20 min com relagdo ao repouso (p < 0,05).

Todos os momentos apoés a sessao IN foram menores que o repouso (p < 0,05) (Figura
9).
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Figura 9. Analise do comportamento da média e desvio padrdo da varidvel RMSSD.
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Os dados estdo demonstrados em média e desvio padréo (), analisando o repouso (Rep) com 10, 20,
30, 40, 50 e 60 min apos as sessodes controle (C), sessdo sem ocluséo (SO), sessao continua com ocluséo
vascular (CONTI) e sesséo intervalada com oclusé@o vascular (IN). Andlise entre as sessbes em cada
momento.

Fonte: O autor.

a diferenca significante (p < 0,05) Rep comparado com; C 30, 50, 60 min, SO 10 e 20 min, CONTI 10 e 20
min e IN 10, 20, 30, 40, 50 e 60 min;

b diferenca significante (p < 0,05) do IN comparado com C mesmo momento;

¢ diferenca significante (p < 0,05) do IN comparado com SO mesmo momento;

d diferenca significante (p < 0,05) do IN comparado com CONTI mesmo momento;

e diferenca significante (p < 0,05) do CONTI comparado com C mesmo momento;

f diferenca significante (p < 0,05) do CONTI comparado com SO mesmo momento;

9 diferenca significante (p < 0,05) do C comparado com SO mesmo momento.

5.4 VFC no dominio frequéncia

No dominio frequéncia, a variavel LF (ms?) ndo apresentou diferenca significativa
(p < 0,05) quando foi comparado repouso e as sessdes C, SO, CONTI e IN. Os valores
encontrados durante a recuperacao nas sessoes IN e CONTI demonstram uma reducéao

significativa em relacéo a sesséo C (p < 0,05) (Figura 10).
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Figura 10. Anéalise do comportamento da média e desvio padréo da variavel LF (ms?)
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Os dados foram demonstrados em média e desvio padréo (+), analisando o repouso (Rep) com 10, 20,
30, 40, 50 e 60 min apos as sessbes controle (C), sessao sem ocluséo (SO), sessao continua com oclusédo
vascular (CONTI) e sesséo intervalada com oclusé@o vascular (IN). Andlise entre as sessbes em cada
momento.

Fonte: O autor.

b diferenca significante (p < 0,05) do IN comparado com C mesmo momento;

d diferenca significante (p < 0,05) do IN comparado com CONTI mesmo momento;

e diferenca significante (p < 0,05) do CONTI comparado com C mesmo momento;

f diferencga significante (p < 0,05) do CONTI comparado com SO mesmo momento;

9 diferenca significante (p < 0,05) do C comparado com SO mesmo momento.

Ja para a variavel HF (ms?) houve reducdo nas sessdes SO e CONTI nos
momentos 10 e 20 min quando comparado com o repouso (p < 0,05). Durante a
recuperacédo da sessao IN, apenas o momento 60 min nao foi menor que o repouso (p >
0,05), além disso a sessédo IN apresentou reducédo quando comparado com C durante
toda a recuperacdo, como também foi menor que SO nos momentos 20 e 30 min (p <
0,05). A sessao C foi significativamente maior (p < 0,05) do que SO e CONTI aos 10, 20,
30, 40 e 60 min (Figura 11).
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Figura 11. Analise do comportamento da média e desvio padréo da variavel HF (ms?2).
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Os dados estdo demonstrados em média e desvio padréo (+), analisando o repouso (Rep) com 10, 20,
30, 40, 50 e 60 min apds as sessBes controle (C), sessdo sem ocluséo (SO) sesséo continua com oclusao
vascular (CONTI) e sesséo intervalada com oclusé@o vascular (IN). Andlise entre as sessbes em cada
momento.

Fonte: O autor.

a diferenca significante (p < 0,05) do Rep comparado com; C 40, 50, 60 min, SO 10 e 20 min, CONTI 10 e
20 min e IN 10, 20, 30, 40 e 50 min;

b diferenca significante (p < 0,05) do IN comparado com C mesmo momento;

¢ diferenca significante (p < 0,05) do IN comparado com SO mesmo momento;

e diferenca significante (p < 0,05) do CONTI comparado com C mesmo momento;

9 diferenca significante (p < 0,05) do C comparado com SO mesmo momento.

A variavel LFnu) apresentou reducdo durante a sessdo C aos 40, 50 e 60 min
guando comparado com o repouso (p < 0,05). E ainda, a sessao C, em geral foi menor
gue as demais sessfes em quase todos 0os momentos de recuperacao. Os resultados
da sessao IN demonstraram um aumento em relacéo a sessdo SO nos momentos 20 e
30 min (p < 0,05) (Figura 12).



45

Figura 12. Analise do comportamento da média e desvio padrédo da variavel LFnu).
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Os dados estdo demonstrados em média e desvio padrao (x), analisando o repouso (Rep) com 10, 20,
30, 40, 50 e 60 min apos as sessoées controle (C), sessdo sem ocluséo (SO), sessao continua com ocluséo
vascular (CONTI) e sesséo intervalada com oclusédo vascular (IN). Analise entre as sessfes em cada
momento.

Fonte: O autor.

a diferenca significante (p < 0,05) Rep comparado com; C 40, 50, 60 min, SO 10, 20 e 60 min, CONTI 10,
20, 30 40 min e IN 10, 20, 30, 40 e 50 min;

b diferenca significante (p < 0,05) do IN comparado com C mesmo momento;

¢ diferenga significante (p < 0,05) do IN comparado com SO mesmo momento;

e diferenca significante (p < 0,05) do CONTI comparado com C mesmo momento;

9 diferenca significante (p < 0,05) do C comparado com SO mesmo momento.

Ao final da recuperacéo a variavel HFnu aumentou significativamente na sessao
C em relacao ao repouso (p < 0,05). Contrariamente, as demais sessdes apresentaram
uma reducéo principalmente aos 10 e aos 20 min, sendo que a sessao IN a reducao foi

observada em mais momentos (p < 0,05) (Figura 13).
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Figura 13. Andlise do comportamento da média e desvio padréo da variavel HF ).
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Os dados estdo demonstrados em média e desvio padrao (+), analisando o repouso (Rep) com 10, 20,
30, 40, 50 e 60 min apds as sessdes controle (C), sessdo sem ocluséo (SO) sessdo continua com oclusao
vascular (CONTI) e sesséo intervalada com ocluséo vascular (IN). Andlise entre as sessbes em cada
momento.

Fonte: O autor.

a diferenca significante (p < 0,05) Rep comparado com; C 40, 50, 60 min, SO 10, 20 e 60 min, CONTI 10,
20, 30 40 min e IN 10, 20, 30, 40 e 50 min;

b diferenca significante (p < 0,05) do IN comparado com C mesmo momento;

¢ diferenca significante (p < 0,05) do IN comparado com SO mesmo momento;

e diferenca significante (p < 0,05) do CONTI comparado com C mesmo momento;

9 diferenca significante (p < 0,05) do C comparado com SO mesmo momento.

A variavel LF/HF, apresentou alteracbes significavas na sessdo C quando
comparada com o repouso aos 40 e 60 min, a sessdo C também foi menor que as
sessOes SO, CONTI e IN sendo que sesséao IN foi maior que C em todos os momentos
durante a recuperacao (p < 0,05) (Figura 14).
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Figura 14. Analise do comportamento da média e desvio padréo da variavel LF/HF.
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Os dados estdo demonstrados em média e desvio padréo (), analisando o repouso (Rep) com 10, 20,
30, 40, 50 e 60 min apds as sessdes controle (C), sessdo sem ocluséo (SO) sesséo continua com oclusao
vascular (CONTI) e sesséo intervalada com oclusé@o vascular (IN). Andlise entre as sessbes em cada
momento.

Fonte: O autor.

a diferenca significante (p < 0,05) do Rep comparado com; C 40 e 60 min, SO 10, 20 e 60 min, CONTI 10,
20 e 40 min e IN 10, 20, 30, 40, 50 e 60 min;

b diferenca significante (p < 0,05) do IN comparado com C mesmo momento;

¢ diferenca significante (p < 0,05) do IN comparado com SO mesmo momento;

e diferenca significante (p < 0,05) do CONTI comparado com C mesmo momento;

9 diferenca significante (p < 0,05) do C comparado com SO mesmo momento.
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6 Discusséao

O presente estudo demonstrou ocorrer hipotensdo apdés uma unica sessdo de
caminhada a 40% da MVA com ocluséo e, ainda, com uma magnitude maior na sessao
de maior intensidade (60% da MVA) com OV. Porém, nao foi observado reducéo da PA
apos a sessao SO.

Durante o levantamento bibliografico foram encontrados apenas dois estudos que
envolveram a analise da PA ap0s exercicio aerébio combinado com OV. O primeiro
estudo encontrado foi realizado por Ferreira et al. (2016). Os autores apresentaram
resultados semelhantes com o presente estudo, tendo como objetivo investigar e
comparar as alteracfes autondbmicas e hemodinamicas apoOs diferentes cargas de
exercicio aerdbio com e sem OV em idosos saudaveis. Ferreira et al. (2016) utilizaram
trés protocolos em esteira rolante: 1) caminhada de 20 min a 40% do VOzpico, 2)
caminhada de 20 min a 40% do VOz2pico combinado com OV de 50% e 3) caminhada de
20 min a 70% do VOz2pico. Os autores encontram redugéo nos valores da PAS quando
compararam repouso com 10 e 30 minutos pds sessdo com OV. Tanto no presente
estudo quanto no de Ferreira et al. (2016) foi possivel observar uma reducao significativa
da PAS (p < 0,05) apos a sessdao com OV a 40% da MVA e 40% do VOzpico,
respectivamente e, também, nédo foi observado HPE nas sessfes sem OV de mesma
intensidade, demonstrando que o treinamento com OV pode potencializar o efeito
hipotensor.

Ainda no estudo de Ferreira et al. (2016), foi possivel observar HPE apds a sesséo
sem OV com intensidade 70% do VOzpico a0s 10 min da recuperagéo (p < 0,05),
evidenciando que a intensidade também influenciou no efeito hipotensor. No presente
estudo, apos a sessao OV 40% da MVA (CONTI) a reducao da PAS ocorreu apenas aos
45 min da recuperagéao (p < 0,05), ja na sessao OV a 60% MVA (IN) o efeito hipotensor
para a PAS foi observado durante todos os momentos da recuperacao, resultando em
uma HPE de maior magnitude durante a sessao IN. Outro estudo que relatou a influéncia
da intensidade sobre a HPE foi o estudo de Forjaz et al. (2004), analisando trés
intensidades de exercicio (30%, 50% e 75% do VOz2pico). Os autores observaram que
HPE ocorreu principalmente durante as sessdes com intensidade maiores.

Cirilo-Sousa et al. (2017), analisaram a resposta hemodindmicas em jovens
normotensos, e os resultados encontrados diferem em grande parte com o presente

estudo. Os autores realizaram duas sessdes (uma com OV e outra sem OV) de corrida
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estacionaria intervalada (5 séries de dois minutos de corrida e um minuto de intervalo) a
50% da FC maxima durante os esforgos. Os autores encontraram efeito hipotensor
apenas aos 60 minutos da série sem OV, concluindo que o exercicio aerdbio combinado
com OV parece nao maximizar o efeito hipotensivo.

Uma das hipoteses para Cirilo-Sousa et al. (2017) n&o terem observado HPE
durante a sessao com OV, pode ser a populacado estuda, normotensa, que difere da
populagdo do presente estudo (pré-hipertensa). Segundo Laterza et al. (2007), a
magnitude do efeito hipotensor € mais evidenciada em pessoas hipertensas, onde a PAS
e PAD variam em média de 18 a 20 mmHg e de 7 a 9 mmHg em relagdo ao valor de
repouso, respectivamente. Ja em individuos normotensos essa redugcao da PAS e PAD
variam em meédia de 8 a 10 mmHg e de 3 a 5 mmHg em relagdo ao repouso,
respectivamente. Esses dados também demonstram que quanto maior for a PA pré-
exercicio, maior sera a queda pressorica pos-exercicio. Além disso, outro fator que pode
ter influenciado no resultado é ativagdo dos quimiorreceptores. Segundo Neto et al.
(2016b), o exercicio resistido de baixa intensidade combinado com OV quando
comparado com exercicios de baixa intensidade sem OV e de alta intensidade sem OV,
provoca uma maior reducédo no pO2, aumento da FC e do duplo produto. Sabe-se que
0s quimiorreceptores sao estimulados quando ocorre uma diminuigao na pOz2, ativando
0 SNS, modulando a FC e a PA (CAMPAGNOLE-SANTOS et al., 2001).

Outros autores buscaram analisar o efeito hipotensor apds exercicio resistido
(ER) combinado com OV (ARAUJO et al., 2014; BRANDNER et al., 2014; NETO et al.,
2016b; ROSSOW et al., 2011). Contudo, os autores divergem em seus resultados. Neto
et al. (2016b) tiveram como objetivo analisar e comparar o efeito do ER em trés
protocolos experimentais para em jovens normotensos treinados: 1) baixa intensidade
(20% 1RM) combinado com OV continua, 2) baixa intensidade (20% 1RM) combinada
com OV intermitente e 3) alta intensidade (80% 1RM). Em todos os protocolos foi
observado HPE, contudo a maior magnitude foi percebida nos protocolos com OV.

Outro estudo que também observou redugao nos valores pressoricos apos ER foi
o estudo realizado por Araujo et al. (2014). Os autores submeteram 14 mulheres
hipertensas a dois protocolos experimentais: 1) ER de baixa intensidade (30% 1RM)
combinado com OV e 2) ER de moderada intensidade (50% 1RM). Os resultados
demonstraram efeito hipotensivo na PAS aos 15, 30, 45 e 60 minutos apds protocolo de
baixa intensidade combinado com OV. Ambos os estudos Neto et al. (2016b) e Araujo et
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al. (2014) corroboram com os resultados do presente estudo, onde também, foi possivel
observar uma potencializagdo da HPE nos protocolos com OV.

Porém, Rossow et al. (2011) ndo encontraram HPE resistido combinado com OV
em individuos normotensos. Os sujeitos realizaram trés protocolos para membro
inferiores (baixa intensidade a 20% de 1RM; alta intensidade a 70% de 1RM; e baixa
intensidade a 20% de 1RM combinada com OV) os autores observaram HPE apenas no
protocolo de alta intensidade. A variavel intensidade também influenciou nos resultados
da presente pesquisa, onde foi possivel verificar uma HPE de maior magnitude no
protocolo de maior intensidade.

Além disso, Brandner et al. (2014) também ndo observaram HPE apds aplicar
quatro protocolos de ER para flexao de cotovelo: 1) alta intensidade (80% 1RM), 2) baixa
intensidade (20% 1RM), 3) baixa intensidade combinada com continua OV e 4) baixa
intensidade combinada com intermitente OV. Nenhum protocolo foi capaz de promover
HPE.

Analisando os estudos envolvendo OV e ER (ROSSOW et al., 2011; ARAUJO et
al., 2014; BRANDNER et al.,, 2014; NETO et al.,, 2016b) e também os estudos
envolvendo OV e exercicio aerdbio (FERREIRA et al., 2016; CIRILO-SOUSA et al., 2017
e o presente estudo), parece que a HPE é mais evidenciada quando a populagao
estudada é hipertensa e/ou quando ha maior massa muscular envolvida durante
exercicios aerobios ou anaerobios.

Os resultados para PAD demonstram um aumento significativo (p < 0,05) quando
comparado repouso e recuperacao das sessdes C, SO, CONTI e IN. Apesar de ocorrer
aumento em relagdo ao repouso nédo houve diferenga significativa entre as sessdes.
Essa elevacao da PAD durante a sessao controle ja foi relatada em outros estudos
(FORJAZ et al., 2004; REZK et al., 2006). Os autores comentam que a elevagao ocorre
devido a longa permanéncia dos sujeitos na posi¢cao ortostatica sentada, aumentando a
resisténcia periférica sistémica e dificultando o retorno venoso, desativando os
barorreceptores e ocasionando o aumento da PAD.

Apesar de ter ocorrido aumento da PAD em todas as sessdes, a PAM aumentou
significativamente (p < 0,05) na sesséo C aos 30, 45 e 60 min e na sessao SO aos 60
minutos. As sessdes com OV nao apresentaram diferenga significativa, demonstrando
que o treinamento com OV nao ocasionou um estresse maior no sistema cardiovascular.

Os valores apresentados na VFC demonstram redugcdo na atividade

parassimpatica tanto na sessdo sem ocluséo vascular (SO) quanto nas sessdes com
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oclusdo vascular (CONTI e IN) e aumento na atividade simpatica. A maior ativagao
simpatica foi observada nas sessées com OV principalmente aos 10 e 20 minutos apés
sessdo e, em geral, as sessdes com OV tiveram uma maior atividade simpatica pos
sessdo quando comparado com a sessao SO. Resultado semelhante também foi obtido
por Okuno et al. (2014), quando analisaram a VFC em trés diferentes protocolos de ER;
baixa intensidade (40% 1RM), baixa intensidade (40% 1RM) combinada com OV e alta
intensidade (80% 1RM). Os autores encontraram reduc¢ao na VFC quando compararam
a sessdo com OV com a sessdo de mesma intensidade sem OV. Porém, quando
compararam a sessdo com OV com a sessao de alta intensidade, essa ultima teve uma
maior redugao na VFC. Os autores concluiram que o treinamento de baixa intensidade
combinado com OV pode diminuir o risco de complicagbes cardiacas para aqueles
individuos que sao aconselhados a evitar exercicios de alta intensidade.

Igualmente a Okuno et al. (2014), Martinmaki e Rusko (2007) também
encontraram uma maior reducdo na VFC quando compararam duas intensidade
diferente de exercicios realizado em cicloergbmetro. Os autores analisaram a resposta
da VFC apds duas sessfes de cicloergbmetro, uma sessédo de intensidade baixa 29%
da méaxima forca e outra de alta intensidade a 61% da méaxima for¢ca. Os resultados
mostraram que as variaveis LF e HF se recuperaram mais rapidamente na sessédo de
baixa intensidade quando comparado com o exercicio de alta intensidade.

Essse atraso em relacéo a recuperacao da VFC quando comparado sesséo de
baixa intensidade com sessao de alta intensidade e sessdo de baixa intensidade
combinada com OV, pode estar relacionada com o0 acumulo de metabdlitos,
principalmente de lactato, que pode ocasionar uma retomada vagal mais lenta (OKUNO
et al., 2014).

Em relacdo ao comportamento da VFC e o efeito hipotensor, foi observado que
aos 15 min de recuperacao da sessao IN ocorreu o efeito hipotensor de maior magnitude
(PAS = -5,34 £ 3,89 mmHg), quando também observou uma maior atividade simpatica.
MacDonald (2002) relata que em individuos normotensos e pré-hipertensos é possivel
observar o aumento da atividade simpatica apds exercicios ao mesmo momento que
ocorre efeito hipotensor, podendo esse aumento da atividade simpatica ser uma
resposta reflexa perante a queda dos niveis pressoricos.

Corraborando com MacDonald (2002), os achados de Teixeira et al. (2011)
também demonstraram HPE ao mesmo tempo em que ocorreu um aumento na variavel

LFnu e um decréscimo na variavel HFnu), caracterizando um aumento na atividade
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simpética. Esses fatos demonstram que o efeito hipotensor ndo ocorre somente baseado
na modulag&o autondmica, mas também, esta associado com uma diminui¢éo do retorno
venoso e da resisténcia periférica sistémica que ocorre por aumento de substancia
vasodilatadoras como NO, prostaglandinas e bradicininas. Além disso, mecanismos
como o SRAA podem modular o efeito hipotensor, por meio do balanco hidroeletrolitico.
Sendo assim, uma das possiveis hipoteses para os resultados observado no presente
estudo seria uma maior liberacdo de substancias vasodilatadoras e também por um

menor retorno venoso, levando a um deébito cardiaco menor durante o repouso.
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7 Consideracg0es finais

O presente estudo verificou que apenas uma sessdo de caminhada de baixa a
moderada intensidade combinada com OV foi capaz de promover HPE. A intensidade
da sesséo pode influenciar a magnitude do efeito hipotensor, sendo que o protocolo com
maior intensidade combinada com OV e realizada de maneira intervalada ocasionou
maior HPE. Em adicdo a VFC foi menor durante as sessdes com OV, provocando uma
maior atividade simpatica pés-exercicio. Este estudo indica que utilizacdo do treinamento
com OV tem impacto de forma aguda sobre variaveis hemodinamicas, podendo ser
utilizado como tratamento ndo farmacolégico na hipertensdo arterial. Porém, ainda
existem poucos estudos que buscaram analisar a resposta da PA apds exercicio
combinado com OV. Mais estudos devem ser realizados, principalmente de maneira

cronica para melhor entendimento sobre a tematica.
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PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP

DADCS DO PROJETO DE PESGUISA

Titulo da Pesquisa: RESPOSTA AGUDA DA PRESSAQ ARTERIAL POS-EXERCICIO EM UMA SESSAD
DE CAMINHADA COM E SEM QOCLUSAD WASCULAR

Pesquisador: CLEVERSOMN MOTIM

Area Tematica:

Versdo: 2

CAAE: 72517417.2.0000.0105

Instituigac Proaponente: Universidade Estadual de Fonta Grassa

Patrocinador Principal: Financismento Proprio
DADOS DO PARECER

Nomero do Parecer: 2.364.2080

Aprasentagdao do Projeto:

RESPOSTA AGUDA DA PRESSAD ARTERIAL POS-EXERCICIO EM UMA SESSEAD DE CAMINHADA
COM E SEM

OCLUSAQ VASCULAR

Objetive da Pesquisa:

Objetive Primanio:

Analisar o comportemento da pressso arterial apds sessdo de caminhada de baixa intensidade com & sem
Qclusac Vascular.

Objstive Secundario:

« Verificar & resposte hipolensora apds ume sessdo de caminhada com OV a 40% do WO2max;- Comparar o
efeito agudo entre uma sessdo0

de caminhade com oclusgo vascular 8 50 mmHg, 100 mmHg & sem oclusdc vascular nas varidveis:-
Pressso arterial sistélica- Pressso arterial

diastolica- Frequéncia cardiaca- Varisbilidede da frequéncia cardiaca

Avaliagao dos Riscos e Beneficios:
Risaas:
05 sujeites avaliados cornem riscos de sentiremn vertigens passageires, pequena sensagdo de ardénsia isso

devido a oclusdn vascular senspdo de
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fraqueza & mal astar devide o esforgo realizado no testa de estaire ergométrica
Banaficios
Esse sstudo poderd trazer novos conoeitos e possibilidedes de tratamento nio farmacolégico ne
Hiperiensdo Arterial, ampliando o conhecimento &
spllosbilidade do treinamenio de baba Intensidade combinade com oolusic vasoular,
Comaentirios & Consideragbes sobre a Pesquisa;
Esse astudo poderd trazer novos conoeitos & possibilidades de tratamaento nio farmacoldgioo na HA,
ampliands o conhecimants & aplicabllidade do
treinamaento de babe intensidede combinado com oelusio vasoular,

Espara-3a qua as variivels FAS & FAD sajam mencres na sessio de caminhade de baixe intensidade com
aclusiio vascular do gue nes sessdas
controle @ caminhada de baixe intensidede serm oclusiic vasculsr, possibiliiande o uso deste trainamanto
come pravengio e trataments nio
farmacolégios na Hb

Consideragdes sobre os Termos de apresentagio obrigatéria:
Em anaxc & de scordo com as nomias da resoluglio 488/2012

Recomendagdes:
Solicita-se que ao finel do projeto de pesquise sejs enviade o relstério final vie plataforma brasil por
nolificagiio para evitar pendéncias com a Propasp ou com o comitd de dtica

Conclustes ou Pendéncias ¢ Lista de Inadequagdes:
Aprovado

Consideragdes Finais a oritério do CEP:

Este parecer fol elaborado baseado nos documentos abaixo relacionados:
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Anexo B - TCLE

Termo de consentimento livre e esclarecido

Titulo da pesquisa:

"RESPOSTA DA PRESSAO ARTERIAL POS-EXEBCICIO EM UMA SESSAO DE
CAMINHADA COM E SEM OCLUSAO VASCULAR"

Gostariamos de convida-lo a participar da pesquisa "RESPOSTA DA PRESSAO
ARTERIAL POS-EXERCICIO EM UMA SESSAO DE CAMINHADA COM E SEM
OCLUSAO VASCULAR" realizada em “Laboratério de Avaliagdo Fisica, Satude
e Esporte (Lafise), Bloco G da UEPG”. O objetivo da pesquisa é: "Analisar o

comportamento da pressao arterial apos sessdo de caminhada de baixa
intensidade com e sem oclusdo vascular”. A sua participacdo é muito importante e
ela se daria da seguinte forma: 5 sessoes, 1) sessdo 01: vocé realizara um teste de
caminhada/corrida na esteira, onde a velocidade inicial da esteira sera de 4km.ht
aumentada a cada minuto em 1km.h! para determinacéo da sua maior velocidade,
através de equipamentos cientificos verificaremos seus batimentos cardiacos e,
avaliacdo antropométrica (estatura, massa corporal e indice de massa corporal). 2)
sessdo controle: Essa sessdo tera duracao de aproximadamente duas horas, para
determinar pressao arterial controle, vocé permanecera sentado por um tempo total
de uma hora e 40 minutos, verificando sua presséao arterial nos minutos 5, 10, 15 e
20 e também nos minutos 40, 55, 70, 85 e 100. 3) sessdo de caminhada sem
oclusédo vascular: inicialmente vocé permanecera sentado por 20 minutos, sua
pressdo arterial sera verificada nos minutos 5, 10, 15 e 20, logo apos, vocé ira
realizar uma caminhada de 20 minutos em uma esteira, com velocidade constante
(40% da velocidade atingida na sessao teste). Sessbes 4) e 5) sessdes de
caminhada com oclusdo a 80% mmHg: Ocorrera nos mesmos moldes da sessao
trés, apenas inserindo a oclusdo vascular, que sera por meio de um
esfigmomandmetro colocado em ambas as pernas, na regido inguinal. Todas as
sessofes terdo intervalo de no minimo 3 dias. Gostariamos de esclarecer que sua
participacdo é totalmente voluntéria, podendo vocé: recusar-se a participar, ou

mesmo desistir a qualquer momento sem que isto acarrete qualquer 6nus ou
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prejuizo a sua pessoa. Informamos ainda que os dados coletados serdo utilizados
somente para os fins desta pesquisa e serdo tratadas com o mais absoluto sigilo e
confidencialidade, de modo a preservar a sua identidade.

Os beneficios esperados sdo: que a pressao arterial venha reduzir apos a
sessdo de caminhada com oclusdo em niveis mais acentuados do que uma
caminhada sem ocluséo vascular, proporcionando uma melhora na qualidade de
vida. Levantamentos de dados que poderdo ser utilizados para uma melhor
orientacdo de treinamento. Dentre os possiveis riscos e desconfortos do teste de
caminhada/corrida estdo nauseas, vomitos e enjoos. Entretanto, menos de 1% da
populacdo apresenta desconforto extremo durante este tipo de teste.

Na sessdo com oclusdo vascular vocé poderd sentir uma leve sensacédo de

“‘queimacao” durante a caminhada, mas que logo desaparece apods a liberacao da
pressdo de oclusao.
Recomendamos para ndo realizar nenhum tipo de atividade fisica vigorosa, nao
ingerir bebidas alcodlicas ou cafeinadas nas 24 h antecessoras, e ainda, devera ser
feito jejum de grandes refeicbes (exemplo: almogo) de aproximadamente 2 horas
para diminuir os riscos de desconforto. Ao sinal de qualquer sintoma de desconforto,
durante qualquer fase do estudo, os procedimentos serao interrompidos.

Os pesquisadores responsaveis pelo estudo estardo a disposi¢cdo para
qualquer eventual duvida sobre os procedimentos, riscos e beneficios
proporcionados pelo estudo. Caso ocorra a necessidade de atendimento médico,
vocé sera encaminhado para atendimento ou no Ambulatério Universitario ou para
o Hospital Universitario com acompanhamento dos responsaveis pelo estudo.

Informamos que o senhor ndo pagard nem ser4 remunerado por sua
participacdo. Garantimos, no entanto, que todas as despesas decorrentes da
pesquisa serdo ressarcidas, quando devidas e decorrentes especificamente de sua
participacdo na pesquisa.

Caso vocé tenha davidas ou necessite de maiores esclarecimentos pode nos
contactar (Cleverson Motin, R. Lagoa Azul, n® 58, Casa C - Oficinas, (42)
99978-4099, motinado@yahoo.com.br; Prof. Dr. Nilo Massaru Okuno, R.
Leopoldo Froes, ne 9%5 - Uvaranas, (42) 99990-7606,
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nilookuno@yahoo.com.br), ou procurar o Comité de Etica em Pesquisa
Envolvendo Seres Humanos da Universidade Estadual de Ponta Grossa, na
Avenida General Carlos Cavalcanti, n® 4748, ou no telefone (42) 3220-3108. Este
termo devera ser preenchido em duas vias de igual teor, sendo uma delas,

devidamente preenchida e assinada entregue a vOCeé.

Ponta Grossa de 2018

Cleverson Motin (Pesquisador Responsavel)

RG: 8.809.796-3

Prof. Dr. Nilo Massaru Okuno

RG: 8.357.196-9
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(

), tendo sido devidamente esclarecido sobre os procedimentos da

pesquisa, concordo em participar voluntariamente da pesquisa descrita acima.

Assinatura (ou impressao dactiloscépica):

Data:




