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RESUMO

CRUZ, L.G.B. Efeitos do treinamento fisico em piscina aquecida em pacientes com
hipertensdo arterial resistente [Tese]. Sdo Paulo: Faculdade de Medicina,
Universidade de S&o Paulo; 2017.

INTRODUCAO: O treinamento fisico é uma intervengéo eficaz para reduzir a
pressao arterial (PA) na hipertensdo, mas ainda ha pouca evidéncia na literatura
sobre os efeitos do treinamento fisico em piscina aquecida. Este estudo examina os
efeitos do treinamento em piscina aquecida sobre a PA, bem como sobre as
respostas neuro-humorais e endoteliais em pacientes hipertensos resistentes.
METODOS: Trata-se de um estudo paralelo, randomizado e controlado. Foram
investigados 44 pacientes sedentarios com hipertenséo resistente, randomizados e
alocados em dois grupos; 28 pacientes foram submetidos a um protocolo de
treinamento, que consistiu de exercicios calisténicos e caminhada dentro de uma
piscina aquecida (32°C), realizados por uma hora, trés vezes por semana durante
doze semanas; e 16 pacientes foram alocados no grupo controle, esses foram
orientados a manter suas atividades habituais. As medicdes feitas antes e apds doze
semanas do protocolo incluiram: PA de consultorio, monitorizagdo ambulatorial da
pressdo arterial (MAPA), niveis plasmaticos de o&xido nitrico, endotelina-1,
aldosterona, renina, noradrenalina, adrenalina e dopamina, assim como VO, pico e
funcdo endotelial (hiperemia reativa). RESULTADOS: Apds doze semanas, 0s
pacientes do grupo treinamento apresentaram diminui¢cdo significativa na PA de
consultorio (Sistolica de 164,2 + 3,3 para 128,9 + 1,9 mmHg e Diastdlica de 89,3 £
1,7 para 78,0 + 1,6 mmHg (P <0,01) e na MAPA de 24 horas (Sistdlica de 144,8 +
3,8 para 126,4 + 2,3 mmHg, Diastdlica de 83,8 + 2,1 para 74,8 + 1,6 mmHg (P
<0,01), Vigilia (Sistélica de 149,0 + 4,0 para 129,0 + 2,4 mmHg, Diastdlica de 86,9 +
2,2 para 75,6 £ 1,7 mmHg (P <0,01); Sono (Sistdlica de 136,1 £ 3,6 mmHg para
115,9 £ 1,8 mmHg, Diastélica de 75,9 + 2,0 para 70,1 + 1,6 mmHg (P <0,01).
Concomitantemente, o éxido nitrico aumentou significativamente (de 25+2,8 para
75%2,4 ymol/L (P <0,01), enquanto a endotelina-1 (de 41 £ 5 para 26 + 3 pg/ mL), a
renina (de 35 +4 para 3,4+ 1ng/mL/h),a noradrenalina (de 720 + 54 para 306 *
35pg / mL), a adrenalina (353,1 + 4,1 para 169+ 2,2 ng/mL) e dopamina ( de 145,1 +
2,2 para 36,3 + 3,1 ng/mL) diminuiram significativamente (P <0,01). A aldosterona
plasmatica também tendeu a diminuir, embora nao significativamente (de 101 £ 9
para 76 £ 4 pg / mL, P = NS). O VO, pico aumentou, significativamente, apds o
treinamento (P <0,01), enquanto a fungdo endotelial permaneceu inalterada, e nao
foram encontradas alteragbes significativas no grupo controle. CONCLUSOES: O
treinamento em piscina aquecida reduziu os niveis de PA tanto ambulatorial quanto
durante a MAPA de 24 horas em pacientes hipertensos resistentes e esta resposta
da PA foi acompanhada por uma redugao significativa da acentuada ativagéo neuro-
humoral, que caracteriza essa condi¢gdo clinica. Estes efeitos sugerem que o
treinamento em piscina aquecida pode ser uma potencial nova abordagem
terapéutica para estes pacientes.

Descritores: pressao arterial; hipertensao; monitorizacdo ambulatorial da pressao
arterial; exercicio; terapia por exercicio; técnicas de exercicio e de movimento;
hidroterapia.



ABSTRACT

CRUZ, LGB. Effects of physical training in a heated pool in patients with resistant
hypertension [Thesis]. Sdo Paulo: "Faculdade de Medicina, Universidade de Sao
Paulo"; 2017.

BACKGROUND: Regular exercise is an effective intervention to decrease blood
pressure (BP) in hypertension, but no data is available concerning the effects of
Heated water-based Exercise (HEXx). This study examines the effects of HEx on BP
as well as on the neurohumoral and endothelial responses in resistant hypertensive
patients. METHODS: This is a parallel, randomized controlled trial. We investigated
44 sedentary patients with resistant hypertension, they were randomized and
allocated into 2 groups; 28 patients to a HEXx training protocol, which was consisted of
callisthenic exercises and walking inside a heated pool (32°C), performed for 1 hour,
three times a week for 12 weeks; and 16 patients who were allocated on the control
group were asked to maintain their habitual activities. The measurements made
before and after 12 weeks of the protocol included clinic BP, ambulatory blood
pressure monitoring (ABPM), plasma levels of nitric oxide, endothelin-1, aldosterone,
renin, norepinephrine, epinephrine and dopamine, as well as peak VO, and
endothelial function (reactive hyperemia). RESULTS: After 12 weeks of HEX, patients
showed a significant decrease in clinic BP (SBP from 164.2 + 3.3 to 128.9 + 1.9
mmHg; and DBP from 89.3 £ 1.7 to 78.0 + 1.6 mmHg (P<0.01); and on 24-h ABPM
(24-h (SBP from 144.8 + 3.8 to 126.4 £ 2.3 mmHg, DBP from 83.8 + 2.1 to 74.8+ 1.6
mmHg (P<0.01); Daytime (SBP from 149.0 + 4.0 to 129.0+ 2.4 mmHg, DBP from
86.9 £ 2.2 to 75.6 £ 1.7 mmHg (P<0.01); Nightime (SBP from 136.1+ 3.6 mmHg to
1159 £ 1.8 mmHg, DBP from 759 + 2.0 to 701 + 1.6 mmHg (P<0.01).
Concomitantly, nitric oxide increased significantly (from 2512,8 to 75+2,4 umol/L,
P<0.01), while endothelin-1 (from 4115 to 263 pg/mL), renin (from 3514 to 3.4t1
ng/mL/h), norepinephrine (from 720154 to 306£35pg/mL), epinephrine ( from 353,1 £
4,1 to 169 £ 2,2 ng/mL) and dopamine (from 145,1 £+ 2,2 to 36,3 £ 3.1 ng/mL
decreased significantly (P<0.01). Plasma aldosterone also tended to decrease,
although not significantly (from 10119 to 76+4 pg/mL, P=NS). Peak VO, increased
significantly after HEx (P<0.01), while endothelial function was unchanged. No
significant change was detected in the control group. CONCLUSIONS: HEx reduced
office BPs and 24-hour ABPM levels in resistant hypertensive patients and this BP
response was accompanied by a significant reduction in the marked neurohumoral
activation characterized in this clinical condition. These effects suggest that HEx may
be a potential new therapeutic approach in these patients.

Descriptors: arterial pressure; hypertension; blood pressure monitoring, ambulatory;
exercise; exercise therapy; exercise movement techniques; hydrotherapy
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1 INTRODUCAO

A Hipertensao Arterial Sistémica (HAS) € uma condig¢ao clinica, multifatorial,
caracterizada por niveis elevados e sustentados de pressdo arterial (PA). E
frequentemente associada a alteragbes funcionais, estruturais e metabdlicas, com
consequente aumento de risco de eventos cardiovasculares fatais ou ndo. A HAS
tem alta prevaléncia e baixa taxa de controle, sendo considerada um dos principais
fatores de risco para mortalidade em doengas cardiovasculares, chegando a ser
responsavel por 40% das mortes por acidente vascular encefalico e 25% por
doencas coronarianas (1, 2).

A prevaléncia dessa doenca na populagao brasileira € estimada em torno de
33% (3). Apesar da alta incidéncia, cerca de 50% dos pacientes diagnosticados com
HAS em tratamento terapéutico otimizado, ndo atingem as metas pressoricas ideais
(< 140/90 mmHg) (3, 4).

Pacientes que fazem uso de pelo menos trés classes de farmacos anti-
hipertensivos em doses otimizadas, incluindo um diurético e, mesmo assim, nao
atingem as metas pressoricas desejadas sdo diagnosticados com Hipertenséo
Arterial Resistente (HAR) (5).

Apesar de ser comumente confundida, a HAR n&o é sinbnimo de
hipertensdo nao controlada, pacientes hipertensos que ndo aderem, ou que nao
fazem uso de medicamentos em doses adequadas, podem apresentar valores de
pressao arterial elevados, mas n&o sao classificados como HAR (6, 7).

A prevaléncia da HAR ainda nado foi bem definida, alguns estudos
descrevem que a prevaléncia na populagao geral de hipertensos pode variar entre 5
a 20%(8), e em pacientes hipertensos em acompanhamento com nefrologistas, essa
prevaléncia chega a 50% (9). Nos ultimos dez anos tem se observado o aumento
exponencial da incidéncia da HAR, o que tem chamado a atencdo da comunidade
meédica, por conta disso, novos estudos tém sido feitos envolvendo essa populacéo,
a fim de desenvolver novas opgdes terapéuticas para esses individuos (10-12).
Diagndsticos incorretos dificultam a descrigdo da real prevaléncia da HAR na
populacdo hipertensa. Muitas vezes, pacientes recebem o diagnostico de HAR,
porém eles apresentam a denominada “pseudo resisténcia”, que é a aparente falta

de controle pressoérico causada por afericdo inadequada da PA, doses e
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associacoes inapropriadas de medicacdes anti-hipertensivas, ndo adesao a terapia
prescrita ou efeito do avental branco (6).

Varios fatores predispdem a resisténcia ao tratamento anti-hipertensivo,
algumas sao primarias e relacionadas ao estilo de vida como: sedentarismo,
tabagismo, obesidade, consumo de alcool e excessivo consumo de sal, outras estédo
relacionadas com mudancas no perfil da populagdo como maior expectativa de vida
(13). Além disso, existem outros fatores contribuintes, como o uso de anti-
inflamatorios n&do hormonais (AINH) e anticoncepcionais orais (14). A HAR também
pode ter causas secundarias como: hiperaldosteronismo, doenca renal cronica,
estenose da artéria renal, apneia obstrutiva do sono, feocromocitoma, acromegalia,
doencas tireoidianas, coarctagdo da aorta, tumores intracranianos e sindrome de
Cushing (15).

O diagnéstico de HAR é ainda dificil de ser estabelecido e, por conta disso
estes pacientes ficam expostos a niveis altos de PA por tempo prolongado, estudos
recentes mostram que quando comparados aos pacientes hipertensos nao
resistentes, os pacientes com HAR apresentam indices maiores de comorbidades
cardiovasculares e risco aumentado de morte (16), por apresentarem nao apenas
valores pressoéricos mais elevados, mas também a exacerbacido das alteracdes
encontradas nos pacientes com hipertensdo arterial primaria (16), como a
hiperatividade nervosa simpatica. Os pacientes hipertensos resistentes apresentam
uma produc¢ao ainda mais acentuada de catecolaminas, além de apresentarem uma
maior reatividade vascular aos agonistas adrenérgicos (17). Além desse estimulo
nervoso simpatico aumentado, pacientes com HAR também tém disfuncao endotelial
mais acentuada do que pacientes com HAS, que ocorre por uma maior secrecao de
fatores constritores derivados do endotélio (EDCF) como as endotelinas, e uma
menor resposta aos fatores de relaxamento derivados do endotélio (EDRF) como o
oxido nitrico (NO). O efeito da presséo alta no leito vascular, além de provocar
alteracdes endoteliais também leva a remodelacao e hipertrofia dos vasos o que vai
contribuir, ainda mais, para o aumento da resisténcia periférica (18-20).

O aumento da resisténcia vascular leva ao aumento da tensdo sobre o
ventriculo esquerdo, que se manifesta como rigidez e hipertrofia do ventriculo
esquerdo, que leva a reducdo na capacidade vasodilatadora coronariana. A
combinagdo do aumento da demanda e diminuicdo da oferta sanguinea eleva a

probabilidade de isquemia do miocardio, dessa forma existe uma maior incidéncia de
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infarto agudo do miocardio (IAM), arritmias, e de insuficiéncia cardiaca em pacientes
com HAR (21, 22).

A indicagcdo do treinamento fisico para individuos hipertensos €& muito
disseminada na literatura (23-26). A pratica regular de exercicios fisicos pode reduzir
a PA, por diminuir a atividade nervosa simpatica, diminuindo assim a secrec¢ao de
catecolaminas, levando a reducio da resisténcia vascular periférica. O aumento de
fluxo sanguineo durante o exercicio fisico faz com que haja um aumento do estresse
na parede vascular, conhecido como “shear stress”, que € o responsavel pelo
aumento da vasodilatacdo derivada do endotélio, da producdo de NO e pela
diminuicdo do estresse oxidativo, tais adaptacdes levam a uma hipotensdo poés-
exercicio, que pode perdurar por até 24 horas(27-30). Além dos efeitos agudos, o
treinamento em longo prazo promove, ainda, a melhora na sensibilidade barorreflexa
arterial, que esta diretamente associada com a reducdo dos niveis pressoricos. A
melhora da sensibilidade barorreflexa ocorre pela diminuicdo dos niveis centrais de
angiotensina |l. Adicionalmente, no sistema nervoso central, o treinamento fisico
promove a diminuicdo do numero de sinapses excitatorias que, juntamente com a
diminuicdo dos niveis centrais de angiotensina Il, leva a diminuicdo da atividade
nervosa simpatica. Além disso, a melhora no controle quimiorreflexo, mediada pelo
aumento da disponibilidade do NO, apds o treinamento fisico, também contribui para
a diminuic&o da atividade nervosa simpatica (31).

Por conta de todos esses beneficios, o exercicio fisico tornou-se uma
ferramenta fundamental para a prevencao, tratamento e controle da HAS, além de
diminuir o risco de eventos e mortalidade cardiovascular (1, 2). Pesquisas do nosso
grupo (32-36) e de outros pesquisadores (37) demonstram que o exercicio fisico
reduz a pressao arterial de maneira aguda e crénica, com maiores redugdes sendo
observadas em individuos hipertensos, e quanto mais grave € a hipertenséo,
maiores sao os efeitos benéficos do exercicio.

Com isso, as diretrizes de HAS recomendam no minimo 150 min de
exercicio aerébio de moderada intensidade divididos, em pelo menos 3 a 5 dias por
semana, suplementados com 2 a 3 dias semanais de exercicio resistido, para o
controle da PA (38).

Alguns estudos recentes tém avaliado as repostas cardiovasculares e renais

do exercicio fisico em piscina aquecida. Esses estudos revelam que a imersao até o
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processo xifoide, em agua com a temperatura em torno dos 32°C é capaz de gerar
beneficios hemodindmicas importantes (39-42).

Um individuo imerso em agua recebe uma pressao denominada hidrostatica,
que, ao nivel da superficie € de 20mmHg, e a cada 30cm de profundidade essa
pressdo aumenta mais 20mmHg, ou seja, um individuo imerso, com o nivel da agua
na altura do processo xifoide, a pressao hidrostatica exercida na parede toracica é
de 20mmHg, se levar em conta que os pés estdo a uma distancia de 1,2m do
processo xifoide, entdo a pressao hidrostatica exercida na altura dos tornozelos sera
de aproximadamente 100mmHg (Anexo 1.).

Essa diferengca de pressdo entre os membros inferiores e o térax leva a
translocacdo de sangue dos vasos periféricos para a vasculatura toracica,
aumentando a pré carga e a pressao venosa central que, por sua vez, levam a uma
distensdo atrial por conta da hipervolemia, fazendo com que aumente o débito
cardiaco (DC), a fragéao de ejegao (FE) e o volume sistdlico (VS). Consequentemente
a essas alteracbes hemodinamicas causadas pela imersdo, a frequéncia cardiaca
(FC) reduz em média de 5 a 10 batimentos, entretanto ndo se observa aumento de
PA, pelo fato da pressao hidrostatica, em agua aquecida, causar também a redugao
do ténus vascular, da resisténcia periférica, e da capacitancia vascular (43-51). Além
das repercussdes cardiovasculares, a imersdao aumenta o fluxo renal e a pressao
intrarrenal, que leva a diminuigdo da resisténcia e dilatacdo da vasculatura renal,
provocando o aumento da diurese e natriurese (52-57).

Estudos mostram que a hipervolemia causada pela translocagcéo de sangue
tem repercussdes neuro-humorais importantes, tais como: aumento do peptideo
natriurético atrial (ANP), de monofosfato de guanosina ciclica (GMPc), nitrito (NO3) e
nitrato (NOs3) e a inibigdo da vasopressina ou horménio antidiurético (ADH) (58-60).
Além disso, a imersao em agua aquecida também promove a inibigcdo da atividade
simpatica, supressao do SRAA e a consequente supressao da atividade plasmatica
de renina (APR) e liberagdo de aldosterona (AP) (61-62). Entretanto, todas essas
adaptacdes fisiologicas geradas, pela imersdo em agua aquecida, retornam aos
valores basais apés dez minutos em solo, além disso, ainda ndo se sabe se,
submeter-se apenas a imersdao em agua aquecida com frequéncia promova
adaptacdes fisiolégicas em longo prazo. (54)

Alguns estudos sobre treinamento fisico, em piscina aquecida, em pacientes

com insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) mostram que esses individuos
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apresentam uma diminuigao da frequéncia cardiaca (FC), aumento do DC, melhora
da fungéo ventricular, e aumento do “shear stress”, logo que submersos até a altura
do processo xifoide (28, 31). E, mesmo em longo prazo, estudos apontam que,
pacientes com ICC submetidos ao treinamento em piscina apresentam um maior
aumento do consumo de oxigénio (VO3), e melhora da fungcdo endotelial, quando
comparado com o treinamento em solo (50, 51, 60, 63).

A hidroterapia, atualmente, é difundida como pratica de exercicio fisico
favoravel por ser realizada em um meio agradavel, em que o baixo impacto articular
favorece a pratica e possibilita o treinamento aqueles que nao poderiam realizar um
programa de treinamento em solo, dessa forma, o meio aquatico se apresenta como
uma alternativa atraente (38, 41,42, 63). Atualmente, se tém pesquisado métodos
alternativos de treinamento fisico, a fim de aumentar a adesao dos pacientes, visto
que um dos grandes desafios da reabilitagcdo € a pratica em longo prazo. Dessa
forma, a hidroterapia além de ser convidativa, apresenta vantagens que parecem
estar relacionadas com a soma dos efeitos benéficos do treinamento fisico em solo,
aos beneficios promovidos pela imersdo em &gua aquecida (38,41). Esses
resultados sugerem que a hidroterapia possa ser um potencial tratamento adicional
para a HAR, embora haja poucos estudos disponiveis.

Tendo em vista as potenciais vantagens da hidroterapia em relagdo ao
treinamento fisico convencional, o presente estudo pretendeu avaliar o efeito do
treinamento fisico em piscina aquecida sobre a pressao arterial em pacientes
portadores de HAR.
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2 OBJETIVOS

2.1 PRIMARIO

Avaliar os efeitos de um programa do treinamento fisico em piscina aquecida
no comportamento da pressao arterial durante a monitorizacdo ambulatorial da
presséao arterial (MAPA) de pacientes com HAR, antes e depois de doze semanas de

treinamento.

2.2 SECUNDARIO

Avaliar os efeitos do treinamento fisico em piscina aquecida na capacidade
fisica, fungao endotelial e na concentracao plasmatica de catecolaminas, endotelina-
1, oxido nitrico, aldosterona e atividade plasmatica de renina, em pacientes com o

diagndstico de HAR.



16

3 MATERIAIS E METODOS

3.1 POPULACAO

O tamanho da amostra foi calculado utilizando o programa OpenEpi Version
2, tendo por base os resultados do projeto piloto, em que foi observada redugéo de
5% no valor da PA média no exame de MAPA, apds o treinamento fisico, estimando-
se uma perda de seguimento de 5%, para o calculo da amostra adotou-se o nivel de
confianga de 95% (a=0,05 e Z,2=1,96), e poder de 80%, assim, chegou-se a uma
amostra de 42 pacientes. Foram selecionados (entre agosto de 2011 a agosto de
2013) a partir do ambulatério de hipertensdo do Hospital Universitario (HU) da
Universidade de Sao Paulo, pacientes que preenchessem os seguintes critérios de
inclusao:

- |ldade entre 40 a 65 anos

- Sedentarismo

- Ambos os sexos

- Diagndstico de HAR ha pelo menos cinco anos

- Uso regular de pelo menos trés classes de farmacos anti-hipertensivos

incluindo um diurético em doses otimizadas por pelo menos seis meses

- PA de consultério = 140/90 mmHg.

Todos os pacientes que preencheram os critérios, passaram por uma
avaliagao inicial, onde foram convidados a participar do estudo e foram informados
sobre os objetivos da pesquisa, exames aos quais seriam submetidos e tipo de
atividade que iriam praticar, aqueles que concordaram, assinaram o termo de

consentimento livre e esclarecido.

3.2 CRITERIOS DE EXCLUSAO

- HAR secundaria a outras patologias:
o Hiperaldosteronismo
o Doencga renal crbnica (creatinina maior que 2,0mg/dl)
o Estenose da artéria renal
o Apneia obstrutiva do sono

o Feocromocitoma
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o Doengas tireoidianas

o Coarctagao da aorta

o Tumores intracranianos

o Sindrome de cushing

- Lesao de 6rgaos alvo

- Doenca arterial coronariana (DAC)

- Diabetes tipo |

- Diabetes tipo Il (glicemia de jejum > 125 e hemoglobina glicada > 6.4%)

- Tabagismo

- Pneumopatias

- Obesidade grau lll (IMC = 40kg/m2)

- Ma adeséo ao tratamento anti—hipertensivo

- Limitagdes ortopédicas

- Limitacdes ao esforgco

3.3 DESENHO DO ESTUDO

- Estudo randomizado, controlado, paralelo.

- Os pacientes selecionados segundo os critérios de inclusdo foram

submetidos as avaliagdes iniciais:

o Teste ergoespirométrico;

o Monitorizagdo Ambulatorial da Pressao Arterial (MAPA);

o Avaliacéo da fungao endotelial (EndoPat);

o Coleta de amostra sanguinea com a finalidade de dosar em

repouso a producgao de:

Catecolaminas;
Endotelina-1;
Oxido Nitrico;
Aldosterona;

Atividade plasmatica de renina;

- Randomizacdo em uma razao de 2:1

o Grupo | (n=28): treinamento em piscina

o Grupo Il (n=16): controle
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O grupo | foi submetido ao programa de treinamento fisico por doze
semanas, enquanto o grupo |l foi orientado a manter as atividade habituais e a nédo
comecgar nenhum tipo de treinamento fisico durante as doze semanas do estudo.
Todos os pacientes mantiveram o mesmo tratamento medicamentoso e dosagens
ao qual ja estavam habituados durante todo o periodo do estudo, ao final das doze
semanas todos os pacientes foram reavaliados. O presente estudo esta registrado
no ClinicalTrials.gov (NCT01863082).

Figura 1 - Esquema do Desenho do Estudo

[ Captacao ]

Pacientes elegiveis (n=155)
Ambulatério de HAS do HU
UspP

Excluidos (n=105)
—— | - sem critérios de inclusdo (n=93)
- recusaram a participar (n=12)

v

Avaliagao: Teste Ergoespirométrico, fungao
endotelial, MAPA, concentragdo plasmatica de
catecolaminas, endotelina-1, NO, aldosterona e

atividade plasmatica de renina

Excluidos (n=6)

- 2 por ndo conseguirem realizar
o teste de esforgo, e 4 por ndo
comparecem aos exames.

A\ 4

Randomizagéo 2:1
(n=44)

¥

Alocacao

' (
L

Grupo treinamento (n=28) |

Seguimento: 12
semanas de
k treinamento J
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) '
J

Grupo controle (n=16)

Perda (n=0) Perda (n=0)

—

[ Anadlise
Analisados (n=28) Analisados (n=16)

3.4 TESTE ERGOESPIROMETRICO

Os pacientes selecionados foram submetidos ao teste ergoespirométrico

progressivo maximo em esteira rolante, antes e apds doze semanas do protocolo. O
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teste foi realizado em laboratério com temperatura controlada (21-23° C), no periodo
da manha (9 as 11 h). Todos os pacientes foram orientados a nao ingerir alcool,
chocolate, café, coca-cola, cha ou qualquer outra bebida que contivesse cafeina
durante as 24 horas antecedentes ao teste. O exercicio foi conduzido em esteira
programavel (Marquette series 2000, Marquette Eletronics, EUA), seguindo o
protocolo de Balke modificado. Antes do inicio do teste, os pacientes permaneceram
por dois minutos em repouso na posicao ereta, e foram encorajados a realizar
exercicio progressivo maximo, até serem limitados por sintomas de dispneia, fadiga
ou alteragbes significativas no tragado eletrocardiografico. Foram realizadas a
monitorizagdo continua de ritmo cardiaco, ventilagdo, concentragao de oxigénio (O;)
e de diéxido de carbono (CO3) no ar inspirado e expirado, assim como medidas
intermitentes de pressdo arterial sistémica, durante o repouso, exercicio e
recuperacgao. O ritmo cardiaco foi monitorizado por meio de eletrocardiograma de
doze derivagdes (Marquette MAX 1, Marquette Eletronics, EUA). A ventilacéo (VE) e
as concentragcbes de O, e de CO, foram medidas respiragéo a respiragao (Sensor
Medics Vmax 229, EUA). O consumo de oxigénio de pico (VOgzpico) foi considerado
como o valor mais alto atingido durante o exercicio. A PA foi monitorizada através de
monitor multiparamétrico HP 68S (Hewlett-Packard, EUA), empregando transdutor
oscilométrico de presséao arterial HP M1008B (Hewlett-Packard, EUA), em que as
medidas foram realizadas antes do inicio do teste de esfor¢o, no ultimo minuto de
cada estagio de exercicio, no exercicio maximo, e no final do primeiro, segundo e
quarto minuto de recuperacdo. O teste era considerado satisfatério quando os
pacientes atingissem um pico de quociente respiratério (RQ) = 1.05 e sintomas de

esforco maximo.

3.5 PRESSAO ARTERIAL DE CONSULTORIO

A medida da pressao arterial de todos os pacientes foi realizada antes e
apos as doze semanas de protocolo. A medida era realizada em consultério, por um
profissional capacitado e cego aos resultados da pesquisa, pelo método indireto,
técnica auscultatéria com uso de esfigmomandémetro de coluna de mercurio
devidamente calibrado. Os pacientes estavam com a bexiga vazia, se abstinham de
bebidas alcodlicas, café, cha e cigarro por pelo menos trinta minutos antes da

afericdo, eram deixados em repouso por pelo menos cinco minutos em ambiente
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calmo, e eram instruidos a ndo conversar durante a medida. Os pacientes eram
posicionados sentados, pernas descruzadas, pés apoiados no chdo, com as costas
recostadas na cadeira e relaxados, com o brago desnudo, posicionado na altura do
ponto médio do esterno, apoiado, com a palma da mé&o voltada para cima e o
cotovelo ligeiramente fletido. As medidas eram realizadas trés vezes, com um

intervalo de um minuto entre elas, sendo a média das trés, considerada a PA real.

3.6 MONITORIZAGAO AMBULATORIAL DA PRESSAO ARTERIAL (MAPA)

A MAPA foi feita em todos os pacientes antes, e ao final de doze semanas
de estudo. O monitor era colocado sempre no mesmo horario (entre 13:00 e 14:00).
Nos pacientes que foram submetidos ao treinamento fisico, o exame final era
realizado 72 horas apds a ultima sessao de exercicio. Foi utilizado o monitor
SpacelLabs (Redmont, Washintong, USA), o manguito era colocado no brago n&o
dominante para a realizacdo de medidas de PA a cada quinze minutos no periodo
de vigilia, e a cada vinte minutos no periodo de sono. Os aparelhos eram
programados de acordo com o horario no qual o paciente relatava que iria se deitar
e se levantar, e para a realizagao da analise foram levadas em conta as anotacdes
dos pacientes no diario, em que relatavam os horarios que haviam de fato dormido e
acordado, enquanto estavam sendo monitorizados. Todos os pacientes foram
orientados a realizarem suas atividades regulares de vida diaria e a nao fazerem
exercicio durante o dia do exame, também foram orientados a relaxarem e esticarem
o brago envolto pelo manguito, enquanto esse era inflado para a afericdo da PA. Os
dados analisados foram: a média de PA sistélica (PAS) e de PA diastdlica (PAD) nos
periodos de 24 horas, vigilia e sono; os exames s6 eram considerados validos se

atingissem pelo menos 85% de medidas validas.

3.7 FUNCAO ENDOTELIAL

Todos os pacientes foram submetidos a avaliacdo da funcido endotelial
antes, e ao final das doze semanas do estudo. Para essa avaliacéo foi utilizado um
método nado invasivo que verifica o Tonus Arterial Periférico (Periferical Artery
Tonometry- PAT), por meio de um aparelho chamado Endo-PAT. Esse método mede

alteracbes endoteliais dependentes do ténus vascular por meio de bio-sensores
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colocados nas pontas dos dedos. Essas alteragcdes no ténus arterial sdo detectadas
pela vasodilatacdo dependente pds-estimulo mecanico, que € uma hiperemia reativa
induzida por cinco minutos de oclusdo da artéria braquial. Medidas do braco contra-
lateral também s&o usadas para controlar simultdneas mudancas no ténus vascular
nao dependentes do endotélio.

Com o paciente posicionado em decubito dorsal, em ambiente calmo e com
temperatura controlada (21-23°C), os bio-sensores sao colocados em um dedo de
cada mao, e o paciente permanece em repouso por cinco minutos, depois disso, no
bragco ndo dominante coloca-se um manguito que é insuflado até a ocluséao total da
artéria braquial, o paciente permanece com a oclusdo por cinco minutos, depois a
oclusao é retirada e o paciente permanece em repouso por mais cinco minutos.

Quando a pressdao de oclusdo é retirada, ocorre o aumento do fluxo
sanguineo que causa a dilatagao vascular, manifestando-se como hiperemia reativa,
que é detectada pelo Endo-PAT como um aumento na amplitude do sinal PAT. A
relacéo pds-ocluséo e pré-oclusao é calculada pelo software, fornecendo o indice de
hiperemia reativa (Reactive Hiperemia Index - RHI), (funcdo endotelial normal:
RHI>1.67, disfungdo endotelial: RHI <1.67). (64-66)

3.8 AMOSTRAS SANGUINEAS

As amostras sanguineas foram coletadas antes e apds as doze semanas de
estudo, os pacientes estavam em jejum de doze horas, e se abstiveram de alcool,
chocolate, café, coca-cola, cha ou qualquer outra bebida, que contivesse cafeina
durante as 24 horas que antecediam a coleta. Os pacientes permaneceram em
repouso por pelo menos trinta minutos antes da coleta, as coletas foram realizadas
em tubos de polietileno com anticoagulante (EDTA) inserido na veia antecubital.
Apés as coletas, as amostras foram centrifugadas para a obtencéo do plasma, e
depois foram armazenadas em freezer em — 80°C até serem submetidas a analise
por radioimunoensaio de catecolaminas, endotelina-1, NO, aldosterona e atividade

plasmatica de renina. (67)
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3.9 PROGRAMA DE EXERCICIOS

O protocolo de treinamento fisico na piscina aquecida com temperatura
controlada de 32°C, foi realizado trés vezes por semana, durante doze semanas,
totalizando trinta e seis sessdes, que foram realizadas no periodo da tarde (das
13:30 as 14:30). Os pacientes ficavam imersos até a altura do processo xifoide, as
sessbes eram compostas de sessenta minutos, em cada sessao eram realizados
cinco minutos de aquecimento e adaptacdo ao meio aquatico com movimentacoes
amplas das articulagdes, vinte minutos de exercicios calisténicos contra a resisténcia
da agua em que foram trabalhados membros inferiores, superiores e tronco de forma
alternada, trinta minutos de exercicios aerébios, constituidos de caminhada, corridas
e pequenos pulos dentro da piscina, a fim de manterem a intensidade de esforgco
entre relativamente facil e ligeiramente cansativo, baseando-se no indice de
Percepcgao de Esforgo entre 11 e 13 da escala de Borg,(68) e por fim, cinco minutos
de desaquecimento e relaxamento. Todas as sessdes foram supervisionadas, nao
houve nenhum tipo de intercorréncia, e nenhum paciente abandonou o protocolo. Os
pacientes do grupo que foi submetido ao treinamento foram orientados a nao
realizarem nenhum outro tipo de treinamento fisico além do estudo, durante essas
doze semanas, e os pacientes do grupo controle foram orientados a seguirem suas
atividades normais de vida diaria e a ndo iniciarem nenhum tipo de treinamento

fisico durante as doze semanas do estudo.

3.10 ANALISE ESTATISTICA

Para avaliar a homogeneidade dos grupos no inicio do estudo, em relagéo
as variaveis antropométricas e funcionais foi utilizado o teste t para amostras nao
emparelhadas. As variaveis quantitativas estdo expressas em média + erro padrao
nas tabelas e figuras, e comparadas antes e apds doze semanas. Para as variaveis
de distribuicdo ndo normal foi utilizado o teste ndo-paramétrico de Mann-Whitiney, e
para as de distribuicdo normal, o teste t para mostras ndo emparelhadas.

Para analisar as associagbes entre as variaveis categoricas foi utilizado o
teste exato de Fisher e, para correlaciona-las, o coeficiente de correlagdo néo-
paramétrico de Spearman. Para investigar a correlagao entre variaveis continuas foi

utilizado o coeficiente de correlacédo de Pearson. Foram considerados significativos
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os resultados, cujos niveis descritivos (valores de p) apresentaram-se inferiores a
0,05.

Para comparar as variaveis relacionadas com os efeitos fisioldgicos, antes e
apos o treinamento, foi utilizado analise de variancia (ANOVA). Para avaliagao das
variaveis continuas paramétricas e nao-paramétricas foram utilizadas,
respectivamente, analise de variancia (ANOVA) e o teste de Kruskal-Wallis. No caso
de diferencas entre as médias foram efetuadas comparagdes Post-hoc de Bonferroni
e o teste de Mann-Whitney. Os dados foram analisados utilizando o programa
estatistico Statistical Package for Social Sciences for Mac, 20.0 (SPSS Inc, Chicago,
IL, EU.
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4 RESULTADOS

Foram encaminhados 155 pacientes com diagnostico de HAR pelo
ambulatério de HAS do Hospital Universitario da USP no periodo de agosto de 2011
a agosto de 2013. Desses pacientes, 111 foram excluidos, 93 por ndo preencherem
os critérios de inclusdo, e 12 nao aceitaram participar do estudo. Dos 50 pacientes
selecionados, dois foram excluidos por nao terem completado o teste
cardiopulmonar e quatro nao compareceram as avaliacbes. Assim, foram
randomizados (2:1) 44 pacientes da forma que, 28 pacientes foram alocados no
grupo treinamento e 16 no grupo controle. Das 21 mulheres inclusas no estudo,
apenas uma ainda nao era menopausada e, também, nao fazia uso de contraceptivo
oral, entre as menopausadas, nenhuma fazia reposicédo hormonal.

A Tabela 1 mostra as caracteristicas basais dos dois grupos, treinamento e
controle, que foram semelhantes com relagéo aos valores de PA sistélica e diastdlica
de consultério, idade, indice de massa corporal e medicagdo anti-hipertensiva.
Todos os pacientes mantiveram o mesmo tratamento medicamentoso, e doses, que
ja estavam habituados durante todo o periodo do estudo, nenhum paciente
apresentou qualquer tipo de alteragao de peso significativa apds as doze semanas.
O protocolo de treinamento fisico foi bem tolerado e ndo ocorreu nenhum evento
adverso durante o estudo, a adesdo dos pacientes submetidos a hidroterapia foi de
100%. O grupo controle foi orientado a manter as atividades habituais e o mesmo
regime terapéutico.

Na condigdo basal ndo houve diferenga significativa na pressao arterial
avaliada pela MAPA, durante os periodos de 24 horas, vigilia e sono entre os
grupos. Todos os dados coletados na MAPA foram de boa qualidade, (Tabela 2.), e

realizados no mesmo periodo do dia em toda a amostra (das 13:30 as 14:30).
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Total Treinamento Controle

(n=44) (n=28) (n=16)
Género F/IM 21/23 14/14 7/9
Idade (anos) 53.3+£0.9 544 +1.2 524 +1.5
IMC (kg/m?) 294 +0.7 29.1+0.9 30.1+1.1
Etnia B/N 15/29 9/19 6/10
PAS consultério (mmHg) 163.7 £ 17.2 164.2 £17.2 163.2 £ 14
PAD consultério (mmHg) 89.7+9.4 89.3+9.2 90.1+£9.2
N° de anti-hipertensivos 4 (3-6) 4 (3-6) 4 (3-6)
Diuréticos 100% 100% 100%
BCC 78% 75% 81%
IECA 62% 62% 62%
BRA 27% 28% 25%
Betabloqueadores 63% 64% 62%
Vasodilatadores 42% 36% 50%
Antagonistas de 37% 30% 43%
Aldosterona
Inibidores centrais 28% 29% 25%
Hipoglicemiantes Orais 29% 34% 25%
AAS 13% 22% 6%

F/M: feminino/masculino; IMC: indice de massa corporal; B/N: branca/negra; PAS e PAD:
pressao arterial sistélica e diastdlica; BCC: bloqueador de canal de calcio; IECA: inibidor da
enzima conversora de angiotensina; BRA: bloqueador do receptor de angiotensina; AAS:
acido acetilsalicilico. Média £ erro padrao.

Tabela 2 - Numero de medi¢des validas durante a MAPA

Treinamento (n=28)

Controle (n=16)

Pré Pos Pré Pos
24-horas 78.9 £ 8(89%) 78.1£7.1 (88%) 78.4+8.3 (89%) 77.4+7.6 (88%)
Vigilia 58.1£6.5 (90%) 57.1£6.3 (89%) 58 +6.5 (90%) 57.3+5.8 (89%)
Sono 21 1£2.9 (87%) 20.3+2.6 (86%) 20.914.1 (87%) 21.2+2.9 (88%)

Média + erro padrao (percentual de medidas validas %).



26

As PAS e PAD de consultério dos pacientes do grupo treinamento
reduziram, significativamente, apdés o treinamento fisico em piscina aquecida,
enquanto o grupo controle ndo apresentou mudancgas significativas. Durante a
MAPA foram observadas redugdes significativas apenas no grupo treinamento, da
PAS e PAD, respectivamente, nos periodos de 24h: 18/9 mmHg, vigilia: 20/11mmHg

e sono: 20/5 mmHg.
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Figura 2 - Pressao Arterial de consultério
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diferenca entre os grupos (p<0.05. Dados apresentados em média e erro padréao.
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Figura 3 - Monitorizagcdo Ambulatorial da Pressao Arterial - MAPA
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padréao.
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Os parametros hemodinamicos e ventilatérios analisados pelo teste de
ergoespirometria ndo apresentaram diferengas significativas entre os dois grupos em
condigbes basais. Apos doze semanas de seguimento, o grupo treinamento
apresentou redugdes significativas da PAS em repouso, no esforgo maximo e no 1°
min da recuperagdo, e da PAD em repouso e no 1° min de recuperac3o.
Adicionalmente, também apresentou maior tolerancia ao esforco pods-treinamento,

observado pelos aumentos significativos do tempo total e do VO, pico, para um

mesmo RQ, (Tabela 3).

Tabela 3 - Parametros do teste cardiopulmonar

Treinamento (n=28)

Controle (n=16)

Pré Pds Pré pos
FC (bpm)
Repouso 67.8+3.2 64.5 £3.1 70.5+3.7 72.1£3.8**
Pico 139+4.7 145.1£4.5 136.716.2 136.216.1
Recuperagéo1°min  116.8 +4.8 112.114.2 116.315.9 115.744.3
Deltade FCderec 22.2+14.7 33+17.7* 20,4+14.2 20.5+ 13.2**
PAS (mmHg) 162.2423.2 135.5£11* 157.61£17.6 157.8£16.6**
Repouso
Pico 197.7+26.4 175+£20.7* 193.7£17.3 194.1£17.2**
Recuperagdo1’°min 183 +23.2 160.6£17* 180.9117 .4 181.1£13.6**
PAD (mmHgQ)
Repouso 83.8+2.5 76.7+2.1* 86.412.5 87.1£2.0**
Pico 95.5+2.9 86.8+3.3 100.914.6 101.514 .4
Recuperagdo1’°min  89.9+13.3 7819.8* 93.4+95 95.61+9.6**
VO2(ml.kg.min) 23.9+4.6 29.8+3.9* 22.1+4.5 20.7+4.0**
Pico 9.5%£1.6 12.7£1.7* 9.1+1.6 8.8+1.4**
Tempo de teste 1.2+0.1 1.2+0.1 1.1£0.1 1.1£0.1
(min)
RQ

FC: frequéncia cardica, Delta de FC de rec: diferenca entre a FC de pico e a FC de
recuperacdo no 1° min; PAS e PAD: press3o arterial sistdlica e diastolica, VO,. consumo de
oxigénio; RQ: quociente respiratério *: diferenga intra grupo (p<0.05) ** diferenga entre os
grupos (p<0.05). Média * erro padrao.
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A Tabela 4 mostra os resultados da avaliagdo da funcdo endotelial, pré e
pds, em que 0s grupos apresentaram valores semelhantes tanto nas condigbes
basais quanto apés doze semanas de seguimento. No entanto, as PAS e PAD

reduziram, significativamente, pés-intervengéo no grupo treinamento.

Tabela 4 - Parametros do exame de fun¢ao endotelial Endo-PAT

Treinamento (n=28) Controle (n=16)
Pré pos Pré Pds
PAS (mmHg) 163.2 £3.5 130.4+2.5* 162.2 £ 161.1£3.3**
4.3
PAD (mmHg) 95.1+1.6 80.6 + 1.9* 941+15 93.9+1.4*
RHI 2.0+0.1 1.8+0.1 21+0.2 2.1+0.1

PAS e PAD: presséo arterial sistdlica e diastélica; RHI: indice de hiperemia reativa; *:
diferenca intra grupo (p<0.05) **: entre os grupos (p<0.05). Média * erro padrao diferenca.

Nas Figuras 4. A, B, C, D, E, F e G estdo demonstrados os resultados dos
exames neuro-hormonais pré e apds doze semanas de seguimento dos grupos
treinamento e controle, os quais na condi¢cdo basal ndo apresentavam diferencas
entre os grupos. As concentragbes de endotelina-1, adrenalina, noradrenalina,
dopamina e a atividade plasmatica de renina reduziram significativamente apds doze
semanas no grupo treinamento, enquanto a concentragdo de NO aumentou
significativamente. O grupo controle ndo apresentou alteragbes neuro-hormonais

entre os periodos pré e apés doze semanas.
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Figura 4 - Exames Neuro-humorais
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C. Aldosterona
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D. Atividade plasmatica de Renina

k%

Treinamento Controle
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E. Adrenalina

450
400 -
350 -

300 -

ng/mL

250 -

200 -

150 -

100 -

Treinamento Controle

F. Noradrenalina

900 -
800 -
700 -
600 -

500 -

ng/mL

400 -

300 -

200 -

100 -

Treinamento Controle



ng/mL
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G. Dopamina

180
160 * %
140
120
100
80
60
40

20

Treinamento Controle

Médias das concentragdes de: Oxido nitrico, endotelina-1, aldosterona, atividade
plasmatica de renina, adrenalina, noradrenalina e dopamina pré e pdés doze semanas, nos
grupos treinamento e controle (* diferenga intra grupo (p<0.05), ** diferenca entre os
grupos (p<0.05). Dados apresentados em média e erro padrao.
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5 DISCUSSAO

Este é o primeiro estudo randomizado com grupo controle a avaliar o efeito
do treinamento fisico em piscina aquecida em pacientes com HAR. Os principais
achados deste estudo demonstram que o treinamento em piscina aquecida foi
efetivo para a redugéo das PA sistdlica e diastdlica de consultério e também durante
MAPA, nas 24 horas, vigilia e sono, levando também a diminui¢do da concentragao
plasmatica de neurotransmissores adrenérgicos, adrenalina e noradrenalina; da
atividade plasmatica de renina, e de endotelina-1, associadas a um aumento da
concentragdo plasmatica de NO. Adicionalmente, houve melhora da capacidade
fisica apos doze semanas de seguimento.

O conjunto desses achados permite especular que as alteragdes neuro-
humorais que caracterizam a HAR e que sio responsaveis, em parte, pela
vasoconstricao sistémica e elevacao da PA foram, favoravelmente reduzidas pelo
treinamento em piscina aquecida, além disso, a melhora do VO, pico indica que a
intensidade de treino foi adequada.

Sabe-se que o exercicio fisico realizado em solo tem efeitos benéficos na PA
nao apenas de consultorio, mas também na MAPA (69). Porém, apenas um estudo
avaliou os efeitos do treinamento, em solo, em pacientes hipertensos resistentes
(70). Os autores mostraram que o exercicio em solo reduz a PA sistdlica e diastdlica
de vigilia em 6/3 mmHg, respectivamente, apés um programa de treinamento
intervalado, realizado trés vezes por semana, em um periodo de oito a doze
semanas. Embora resultados em populagdes de estudos diferentes ndo sejam
comparaveis, os resultados aqui expressos mostram uma redugao mais acentuada
da PA, sugerindo que a imersdo em agua aquecida a 32°C pode ter tido um efeito
adicional nesses pacientes.

Pode-se apenas especular que, talvez, o fato do treinamento fisico ter sido
realizado em piscina aquecida possa ter uma maior influéncia nas alteragbes neuro-
humorais, provocando uma maior vasodilatacdo, levando consequentemente a uma
reducdo de resisténcia arterial periférica mais evidente, como ja foi descrito por
outros autores em pacientes com ICC e DRC (71, 72). Outro mecanismo
provavelmente envolvido, € a sensibilizagdo dos barorreceptores arteriais, cuja

funcéo esta comprometida na HAR, o treinamento em piscina aquecida pode ter tido
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efeito positivo na melhora da sensibilidade, associado a diminuigcdo da atividade
simpatica (73).

Contrariamente a esta hipotese, ficou demonstrado que os efeitos agudos do
exercicio tanto em solo quanto em piscina sobre o comportamento da PA podem ser
semelhantes (74). No entanto, esse estudo avalia apenas as respostas agudas ao
exercicio realizado em piscina com temperatura de 27°C, com pacientes pré-
hipertensos e hipertensos primarios. Assim, serdo necessarios outros ensaios
clinicos randomizados comparando estas duas estratégias, exercicios em solo e em
agua em diferentes temperaturas para avaliar esta hipotese.

Ainda ndo esta totalmente esclarecido se a temperatura da agua tem uma
influéncia no efeito hipotensivo. Poucos estudos analisaram os efeitos do calor sobre
a pressao arterial em pacientes hipertensos (75,76). Por exemplo, o exercicio
aerobio, seguido de sauna, em individuos com hipertensao nao tratada, teve efeitos
positivos sobre a PA sistélica nas 24 horas (77). No entanto, o beneficio que se
encontrou no presente estudo n&o parece ser resultado dos efeitos agudos, nem do
calor e nem do treinamento, ja que a MAPA foi realizada 72 h apds a ultima sessao
de treino.

Um estudo mostrou que o treinamento em piscina aquecida reduziu a PAS
de consultério em pacientes com hipertensao essencial, que nao recebiam terapia
anti-hipertensiva (75). No entanto, esta intervencdo nao foi isolada, uma vez que
esteve associada a recomendacao de reducédo de peso e de consumo de sal, além
da interrupgao do uso de cigarro e alcool (75).

Outros resultados do presente estudo merecem ser discutidos. Foi possivel
verificar que embora o programa de treinamento em piscina aquecida, por doze
semanas, tenha sido capaz de melhorar, significativamente, a produgao de NO, nao
modificou a resposta de hiperemia reativa analisada pelo Endo-PAT, que é
considerado um indice de funcao endotelial. A discrepancia nesses resultados pode
ser explicada, pois a resposta de hiperemia reativa a isquemia local ndo depende
apenas do NO (78), mas depende também de alteragdes funcionais e estruturais
vasculares, como hipertrofia e remodelagdo arterial, que sdo muito comuns em
pacientes hipertensos (79,80), e ndo podem ser descartadas (81). Além disso, outros
estudos recentes também demonstraram que o Endo-Pat nao foi eficaz em apontar

diferencas na funcao endotelial entre voluntarios saudaveis e pacientes com doencga
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vascular conhecida, ou n&o foi util para detectar efeitos de intervencdes
farmacéuticas (82, 83).

O presente estudo nao permitiu esclarecer, exatamente, quais mecanismos
podem ter causado as alteracdes neuro-humorais encontradas apods o treinamento
em piscina aquecida nos pacientes envolvidos. Porém, pode-se constatar que € uma
terapia anti-hipertensiva eficaz em pacientes que nao respondem a terapia
medicamentosa. Deve-se considerar que, esse estudo ndo foi desenhado para
comparar treinamento em solo com treinamento em piscina aquecida, ou para
comparar as diferentes respostas hemodinamicas e neuro-humorais entre os dois
tipos de treinamentos, porém os resultados mostram que a reducdo de PA, em
resposta ao treinamento em piscina aquecida, é de fato maior do que a redugao de
PA induzida pelo treinamento em solo descrito na literatura (70, 84). Varias
hipoteses podem ser sugeridas, sendo possivel especular que, como ja mencionado,
o treinamento fisico causou aumento da atividade vagal, melhorou a sensibilidade do
barorreflexo, diminuiu a atividade simpatica, aumentou a producédo de NO e diminuiu
a concentracdo de endotelina-1, os quais estdo todos ligados, direta ou
indiretamente, com a fungédo neuro-adrenérgica (85, 86). Adicionalmente, existem os
efeitos da imersdo em agua aquecida sobre o sistema cardiovascular, como a
vasodilatagdo arterial e a redugdo da volemia (71, 72). A diminuicdo da
concentragao de renina, angiotensina Il, aldosterona, reducéo do estimulo simpatico
renal e aumento do 6xido nitrico e da liberagcao de peptideo natriurético atrial foram
previamente demonstrados em individuos saudaveis e em pacientes com
insuficiéncia cardiaca (87-89). Por outro lado, alteragbes na secregdo neuro-
hormonal, reducdo da resisténcia periférica e aumento da diurese, relatadas como
resultado do treinamento fisico, em piscina aquecida, em individuos saudaveis e
pacientes com insuficiéncia cardiaca nao foram associados a uma diminuigdo da PA
[21,22, 29].

Com base nesses estudos, a reducao da resisténcia periférica parece ser o
principal mecanismo pelo qual a pressao arterial é reduzida, apds o treinamento em
piscina aquecida. Assim, o aumento do fluxo sanguineo muscular, seguido de uma
reducdo da resisténcia vascular periférica e uma reducao do sistema vasoconstritor
estao entre os provaveis mecanismos. Pode-se, assim, razoavelmente concluir que
o0 componente agua aquecida no programa treinamento foi uma determinante

importante nas respostas de PA e neuro-humorais.
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6 LIMITACOES DO ESTUDO

Todos os pacientes incluidos no presente estudo estavam sob multiplo
tratamento anti-hipertensivo, e por razées clinicas dbvias, este tratamento ndo péde
ser interrompido antes da intervengao ou no seguimento de doze semanas. Apesar
dos dois grupos estarem em uso das mesmas classes de farmacos, e terem mantido
as mesmas doses e medicagdes no seguimento de doze semanas nao se pode
descartar a possibilidade dos farmacos anti-hipertensivos terem interferido,
exacerbando os resultados encontrados. Outro fato € que, apesar das alteracoes
neuro-humorais terem sido significativamente alteradas de maneira favoravel, ndo
atingiram uma normalizagdo completa, e permaneceram ainda bem acima dos
valores de normalidade. Outra limitagcao foi, para avaliar os efeitos simpaticos do
treinamento foram utilizadas catecolaminas plasmaticas como marcador de fungao
neural adrenérgica. Este marcador tem sido reconhecido como tendo um numero de
limitagdes metodoldgicas e fisioldgicas em comparagdo com a abordagem padréo-
ouro para avaliar a fungdo neural simpatica que é a microneurografia. Outro fator
que pode ser considerado como limitante é o efeito Hawthorne (em que pacientes
que iniciam um protocolo de reabilitagdo tornam-se mais aderentes também ao
regime terapéutico), de fato é dificil diferenciar o efeito sobre a PA, do treinamento
fisico, ou da melhora na adesdo a medicacido, contudo a melhora na adesao nao
deixa de ser mais um efeito consequente do processo de reabilitacido e,
independentemente da causa, os efeitos positivos sobre a PA tém um grande
impacto nos fatores de riscos cardiovasculares, levando a crer que a reabilitagao tem

um efeito promissor no tratamento de pacientes com HAR.



39

7 CONCLUSOES

Esse foi um estudo randomizado e controlado, que mostrou os efeitos
benéficos do treinamento realizado em piscina aquecida em pacientes hipertensos
resistentes. O achado principal foi que o treinamento em piscina aquecida mostrou
ter efeitos positivos nos niveis pressoéricos dos pacientes com HAR, com reducao
significativa das PA sistdlica e diastdlica de consultério e na MAPA. Além disso,
também reduziu, significativamente, os niveis neuro-humorais, bem como
apresentou uma melhora significante na capacidade fisica nesses pacientes. O que
nao foi observado no grupo controle, apds o periodo de doze semanas. Outros fatos
positivos observados foram: a adesao de 100% dos pacientes nas sessdes de
treinamento, e a ndo ocorréncia de eventos adversos. Dessa forma, o treinamento
fisico em piscina aquecida podera ser indicado a esse grupo de pacientes como

terapéutica adicional ao tratamento medicamentoso.
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