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RESUMO

BARROS, Juliana Pereira. Respostas subagudas ao exercicio aerdbio sobre os
niveis pressoricos e controle autondmico cardiaco em homens vivendo com HIV.
2021. 69 f. Dissertacao (Mestrado em Ciéncias do Exercicio e do Esporte) — Instituto
de Educacéo Fisica e Desportos, Universidade do Estado do Rio de Janeiro, Rio de
Janeiro, 2021.

Pessoas vivendo com HIV apresentam disfungdo autonémica e endotelial, o que
pode alterar a resposta hipotensora pds-exercicio. No entanto, a hipotensdo pés-exercicio
(HPE), fendbmeno no qual uma sesséo de exercicio reduz a presséo arterial vs pré-exercicio
ou sessdo controle em repouso, nunca foi investigada nesses pacientes. O objetivo do
estudo foi investigar os efeitos subagudos do exercicio aerébio nos niveis pressoricos e
modulacdo autondmica cardiaca em homens vivendo com HIV. Inicialmente, foi realizado
um teste cardiopulmonar de exercicio, e, na sequéncia, 12 homens vivendo com HIV (HIV+:
48,7 + 9,2 anos; 25,2 + 2,8 kg.m™?) e 13 homens saudaveis (HIV- : 41,2 + 9,9 anos; 26,3 +
2,9 kg.m?) foram submetidos a uma sessdo de exercicio aerébio em cicloergdmetro
dispendendo 150 kcal a 50% do consumo de oxigénio de reserva (tempo para atingir 150
kcal — HIV+: 24,9 £ 5,6 e HIV-: 23,2 £ 3,1 min) e sessdo controle (20 min), em ordem
contrabalanceada. A pressdo arterial sistolica (PAS) e diastolica (PAD), pressdo adrtica
(PASao e PADao), rigidez arterial e modulacédo autondbmica foram avaliadas antes e apés
cada sessdo, por meio de monitor digital oscilométrico, onda de pulso da artéria radial
(tonometria) e variabilidade da frequéncia cardiaca, respectivamente. Quanto aos
resultados, ndo foram detectadas diferencas entre 0s grupos para o consumo de oxigénio
maximo (HIV-: 30,4 + 6,1 vs. HIV+: 26,4 + 4,3 mL-kg™-min™; P = 0,07). Durante o repouso, 0
grupo HIV+ vs. HIV- apresentou maior PAS (P = 0,04), PAD (P = 0,01), PASao (P = 0,03),
PADao (P = 0,03), e menor SDNN (P = 0,01), rMSSD (P = 0,02) e pNN50 (P = 0,01). Apés a
intervengao, o grupo HIV- apresentou menor PAS aos 120 min (P = 0,02) e PAD aos 20 (P <
0,01), 30 (P=0,01) e 70 min (P<0,01) apGs a sessao exercicio vs. controle, engquanto
nenhuma diferenca entre as sessdes foi encontrada para PAS e PAD em HIV+. Quanto a
pressdo adrtica, o grupo HIV- apresentou apdés a sessao exercicio vs. controle menor
PASao aos 30 min (P = 0,02) e menor PADao aos 30 (P < 0,01) e 70 min (P = 0,01). Ja no
grupo HIV+, a PADao estava reduzida somente apos 30 min da sesséo de exercicio vs.
controle (P = 0,04). Em relacdo a rigidez arterial, o grupo HIV- apresentou Alx
significativamente menor entre as sessdes de exercicio vs. controle aos 30 min (P = 0,01),
enquanto nao foram detectadas diferengas para HIV+. Ambos os grupos apresentaram
maior frequéncia cardiaca e menor SDNN e rMSSD até 300 seg apés a sesséo exercicio vs.
controle. No entanto, somente o grupo HIV- apresentou pNN50 significativamente menor
durante esse periodo (P < 0,01) e apés 2 h da sesséo exercicio vs. controle (P = 0,03).
Conclui-se que a HPE estava abolida em homens vivendo com HIV, devido, em parte, a
prejuizos na fungéo vascular.

Palavras-chave: Sindrome de Imunodeficiéncia Adquirida. Rigidez vascular.
Hipotensdo pos-exercicio. Monitorizacdo ambulatorial da presséo

arterial. Sistema nervoso autbnomo. Exercicio fisico.



ABSTRACT

BARROS, Juliana Pereira. Subacute responses to aerobic exercise on blood
pressure levels and cardiac autonomic control in men living with HIV. 2021. 69 f.
Dissertacdo (Mestrado em Ciéncias do Exercicio e do Esporte) — Instituto de
Educacéao Fisica e Desportos, Universidade do Estado do Rio de Janeiro, Rio de
Janeiro, 2021.

People living with HIV presents autonomic and endothelial dysfunction, which
may alter post-exercise hypotension. However, Post-exercise hypotension (PEH), a
phenomenon in which a single exercise session reduces blood pressure vs. pre-
exercise or a control session, has never been investigated in these patients. To
investigate the subacute effects of aerobic exercise on blood pressure levels and
autonomic cardiac modulation in men living with HIV. After the cardiopulmonary
exercise testing, 12
HIV-infected men (HIV+: 48.7 = 9.2 years; 252 + 2.8 kg.m-2) and 13
healthy men (HIV-: 41.2 £ 9.9 years; 26.3 + 2.9 kg.m-2) underwent an
aerobic exercise session on a cycle ergometer expending 150 kcal at
50% oxygen uptake reserve (time to achieve 150 kcal — HIV+: 24.9 + 5.6 and HIV-:
23.2 + 3.1 min) and control session (20 min), in
a counterbalanced order. Systolic (SBP) and diastolic (DBP) blood
pressure, aortic pressure (SBPao and DBPao), arterial stiffness and autonomic
modulation were evaluated
before and after each session, by means of a digital
oscillometric monitor, radial artery pulse wave (tonometry) and heart
rate variability, respectively. No differences were detected between groups for
maximal oxygen uptake (HIV-: 30.4 = 6.1 vs. HIV+: 26.4 + 4.3 mL-kg'-min™; P =
0.07). At rest, HIV+ vs. HIV- group exhibited higher SBP (P = 0.04), DBP (P = 0.01),
SBPao (P = 0.03), DBPao (P = 0.03), and lower SDNN (P = 0.01), rMSSD (P = 0.02)
and pNN50 (P = 0.01). Following intervention, HIV- group showed lower SBP at 120
min (P = 0.02) and DBP at 20 (P < 0.01), 30 (P=0.01) and 70 min (P<0.01) after
exercise vs. control session, while no difference between sessions were detected for
SBP and DBP in HIV+ group. Regarding the aortic pressure, HIV- presented after
exercise vs. control session lower SBPao at 30 min (P = 0.02) and DBPao at 30 (P <
0.01) and 70 min (P = 0.01). In HIV+ group, DBPao was lower only after 30 min of
exercise vs. control session (P = 0.04). As for arterial stiffness, HIV- group presented
Alx significantly lower between exercise vs. control session at 30 min (P = 0.01),
while no difference was detected for HIV+ group. Both groups showed higher heart
rate and lower SDNN and rMSSD up to 300 s after exercise vs. control session.
However, only HIV- group showed pNN50 significantly lower during this period (P <
0,01) and after 2 h of exercise vs. control session (P = 0.03). PEH was abolished
among men living with HIV, in part, due to impairments in vascular function.

Keywords: Acquired Immunodeficiency Syndrome. Vascular Stiffness. Post-exercise
hypotension. Ambulatory Blood Pressure Monitoring. Autonomic Nervous

System. Exercise.
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INTRODUCAO

A infec¢do pelo Virus da Imunodeficiéncia Humana (HIV, do inglés Human
Immunodeficiency Virus) é uma doenca caracterizada por atacar as células linfécito
T-auxiliar do sistema imunoldgico, que sédo responsaveis pelo desencadeamento da
resposta imune (1). O HIV se fixa a um marcador especial da célula T-auxiliar, 0
antigeno CD4, e, a medida que a mesma se divide, o HIV mata a célula dando inicio
a imunodeficiéncia (1). A fase mais avancada da infec¢cdo, chamada de Sindrome da
Imunodeficiéncia Adquirida (AIDS, do inglés Acquired Immune Deficiency
Syndrome), ocorre quando o hospedeiro se torna mais vulneravel as infeccbes e
doencgas oportunistas €m razao de o sistema imunolégico estar mais comprometido
).

A AIDS teve seu primeiro caso relatado em 1981, nos Estados Unidos da
América, quando foi descoberto devido a suspeita da existéncia de um novo virus
em funcéo de casos frequentes de pneumonia e um tipo de cancer, o Sarcoma de
Kaposi, em homens homossexuais americanos (3). Mesmo passados 39 anos desde
a descoberta da doenca, ela ainda hoje pode ser considerada um grave problema de
saude publica, pois foi responsavel por mais de 35 milhdes de Obitos até 2020 - e
1,7 milhdes de novos casos de contaminacao foram registrados em 2019 em todo
mundo (2). No Brasil, em 2017, foram diagnosticados 42.420 novos casos de HIV e
37.791 casos de AIDS — com uma taxa de deteccéo de 18,3/100.000 habitantes (4).

Embora ainda sem cura, a AIDS teve seu perfil alterado e ja pode ser
encarada, de certa forma, como um distdrbio crénico. Isso se deu, em grande
medida, em fungdo do aumento global da utilizacdo da terapia antirretroviral de alta
atividade (HAART, do inglés, highly active antirretroviral therapy), que tem sido
associado a 48% de reducao nas mortes relacionadas ao HIV (2). No Brasil, gracas
ao programa de acesso universal aos antirretrovirais, o numero de pacientes
tratados pela HAART aumentou de 231 para 455 mil entre 2009 e 2015, ou seja,
praticamente dobrou nesse periodo (5). Por outro lado, a meta de utilizacdo da
medicacdo por 90% dos pacientes ainda esta distante de ser alcancada, ao passo
gue apenas 62% deles tém acesso ao tratamento, segundo dados de 2018 do
Programa Conjunto das Nagdes Unidas sobre HIV/AIDS (UNAIDS) (2).
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No entanto, embora os beneficios da HAART no que se refere a
sobrevida e qualidade de vida desses pacientes sejam inegaveis, a utilizacao
continuada dos medicamentos os expds a um risco cardiovascular mais elevado
(6,7). Nessa linha, Freiberg et al. demonstraram que pacientes infectados por HIV
apresentam risco 50% maior para infarto agudo do miocardio que pessoas néo-
infectadas (8), devido ao aumento de fatores de risco, como a hipertenséo arterial
(9,10,11), aterosclerose, hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, resisténcia a
insulina (12), diabetes mellitus (13) e disfungcdo endotelial (10). Discute-se,
igualmente, a ocorréncia de manifestacbes mais especificas, dentre elas a
lipodistrofia (14), caracterizada por mudancas na composi¢do corporal, com perda
de gordura subcutédnea nos bracos, pernas e face, associada ao aumento de
gordura visceral (15).

Diante desse cenario, o exercicio fisico vem assumindo um destacado papel
na terapéutica desses pacientes, por efeito da melhora da aptidao fisica e saude
geral. InUmeros estudos evidenciam, dentre outros beneficios, que a pratica regular
de exercicios fisicos pela populacédo geral reduz os niveis pressoéricos de repouso
(16-19). Apesar dos mecanismos relacionados a tal efeito ndo serem totalmente
entendidos (20), acredita-se ser uma consequéncia do somatério de reducdes da
pressdo arterial (PA) que ocorrem durante os periodos de recuperacdo imediata
apos exercicio, referido na literatura como hipotenséo poés-exercicio (HPE) (20,21).
Os mecanismos envolvidos na HPE ainda n&o sao claros, mas, em Ultima instancia,
sabe-se que a PA é reflexo de oscilagBes na resisténcia vascular periférica (RVP)
e/ou débito cardiaco (DC) (22). Nesse sentido, pode-se postular que 0s mecanismos
podem envolver fatores centrais, refletindo mecanismos subjacentes ao controle
neural, mais especificamente ao sistema nervoso autbnomo (23).

Considerando que pessoas que vivem com HIV (PVHIV) frequentemente
apresentam prejuizo na modulagdo autonémica de repouso (24-28) e imediatamente
apos exercicio (29), seria razoavel supor que tais pacientes apresentam alteracdo na
HPE em relacdo aos seus pares nao-infectados, e assim, prejudicar a obtencéo de
beneficios advindos da pratica de exercicios a longo prazo. No entanto, ndo foram
encontradas evidéncias que tenham investigado a HPE em PVHIV. Diante do
exposto, o objetivo principal do presente estudo foi avaliar os efeitos subagudos de
uma sessao submaxima de exercicio aerébio sobre os niveis pressoricos e controle

autondmico cardiaco em homens vivendo com HIV.
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1. O PROBLEMA

1.1 A Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida (AIDS)

A AIDS é uma doenca caracterizada por uma queda drastica da imunidade do
infectado em funcdo da destruicdo das células do sistema imunoldgico, que séo
responsaveis por proteger o organismo de agressfes que se originam do meio
externo ou interno. O HIV possui como alvo os mondcitos, as células natural killers
(NK), os linfécitos T supressores (CD8) e linfécitos T auxiliares (CD4), sendo o ultimo
seu principal alvo (1).

O inicio da infeccéo é caracterizado pela ligacao do virus ao linfocito T CD4, o
gue permite que duas cadeias isoladas do acido ribonucleico (RNA) viral penetrem
no citoplasma da célula por endocitose. A partir do RNA viral, a enzima transcriptase
reversa sintetiza duas cadeias de acido desoxirribonucleico (DNA) que serao
movidas ao nucleo celular, onde apds interagir com o genoma da célula do
hospedeiro, ira produzir proteinas virais - formando assim novos virus prontos a
infectar novas células CD4 (30). Logo, € de se esperar que o0 paciente com HIV
possua uma contagem reduzida dessas células, desencadeando no surgimento de
doencas oportunistas que caracterizam a AIDS, como pneumonia, meningite,
esofagite, herpes, tuberculose e alguns tipos de cancer (31).

Desde os primeiros anos da epidemia, a monitorizacdo das células T CD4
vem sendo utilizada como um parametro laboratorial preditivo do prognostico da
doenca causada pelo HIV e também como um excelente indicador da magnitude do
risco para as principais infecgdes oportunistas, principalmente em pacientes com
doenca sintomética. Sua avaliagdo seriada vem sendo utilizada, tanto na indicagéo
como na avaliacdo da necessidade de modificacdo dos esquemas antirretrovirais, e
apresenta uma boa correlacdo com a resposta ao tratamento. Alguns especialistas
tém utilizado também a andlise do percentual de células CD4 ao invés de considerar
somente a contagem absoluta em mm3, pelo fato da primeira sofrer uma menor
interferéncia nos seus valores (32).

Outro marcador clinico importante diz respeito ao nivel de RNA do HIV no

plasma, ou seja, a carga viral. O numero de particulas virais é mais elevado durante
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a infeccdo primaria e mais baixo na fase cronica assintoméatica. Existe uma relacdo
direta entre a quantidade de HIV detectada e a rapidez com que a infeccéo progride.
Niveis elevados de replicacéo do virus e 0 aumento da carga viral estdo associados
a deterioracdo acelerada do sistema imune. Portanto, a carga viral € muito util para
avaliar a progressdo da doenca, indicar o inicio de terapia e para determinar a
eficacia dos antirretrovirais (32).

Até o0 momento ndo existe nenhum valor especifico de CD4+ ou carga viral
considerado como ideal para iniciar o tratamento antirretroviral para todos os
pacientes, ja que a taxa de progressdo para doencga pode apresentar uma grande
variacdo interindividual. As decisdes terapéuticas devem ser individualizadas e
balizadas pelo risco de progressao indicado pelos parametros laboratoriais. Assim,
baseando-se nos estudos disponiveis até o0 momento, o tratamento antirretroviral no
Brasil tem sido indicado para pacientes com contagens de células T CD4+ abaixo de
500/mm3 (ou < 24-28%) e/ou com carga viral acima de 10.000-30.000 cépias de
RNA/ml, sendo que a composicdo do esquema terapéutico vai depender da
estabilidade e magnitude dos parametros clinicos e laboratoriais utilizados. Como os
valores elevados de carga viral parecem estar relacionados com um maior risco de
progressdo da doenca, independentemente da contagem de células T CD4, é
recomendado que os dois exames sejam realizados simultaneamente, no sentido de
melhor balizar as indicacdes de inicio e modificacdo do esquema terapéutico em uso
(32).

1.2 Antirretrovirais e seus efeitos colaterais

No intuito de conter a replicacdo do virus, foi desenvolvida, em meados dos
anos 80, a primeira classe de medicamentos da HAART, chamados de inibidores da
transcriptase reversa. Essa classe, bastante utilizada até os dias atuais, atua
inibindo a acdo da enzima transcriptase reversa, impedindo que o RNA viral se
transforme em DNA complementar e se integre ao DNA do hospedeiro.
Posteriormente, novas classes de drogas associadas a HAART surgiram, tais como

os inibidores de protease, inibidores de fusdo e inibidores da entrada do HIV (33).
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Cada classe possui a fungdo de inibir a acdo de enzimas especificas responsaveis
pelo processo de proliferacdo do HIV.

Gracas ao uso continuo da HAART e evolucdo de suas classes, houve
progressiva redugdo da mortalidade e incidéncia de infecgdes oportunistas,
associada ao aumento da expectativa de vida de PVHIV (34,35). Em estudo de
meta-analise, Teeraananchai et al. (2017) estimaram que a expectativa de vida de
PVHIV utilizando HAART a partir de 20 e 35 anos era de aproximadamente 57,3 e
64 anos, respectivamente (36). No Brasil, desde 1996, quando teve inicio o
Programa Nacional de distribuicdo de drogas antirretrovirais, até 2002, a mortalidade
diminuiu mais de 50%, enquanto a taxa de internacfes hospitalares em
consequéncia da AIDS caiu cerca de 80% (37). Ainda nesse contexto, Luz et al.
(2016) verificaram um aumento médio de 20 anos na expectativa de vida de
brasileiros vivendo com HIV que passaram a utilizar a HAART entre 2011 e 2014
(38).

Nessa perspectiva, o perfil epidemiolégico da doenca alterou-se nas regides
com acesso a nova geracdo de medicamentos. Isto porque, a medida que PVHIV
estdo vivendo mais anos (39), estdo igualmente experimentando um aumento na
incidéncia de doencgas cardiovasculares (DCVs) (40,41). Comparados a individuos
nao-infectados, PVHIV apresentam risco relativo de 1,5 a 2 vezes maior para
manifestacdes de DCVs (42), tais como infarto agudo do miocardio (43,44), acidente
vascular cerebral isquémico (45,46), insuficiéncia cardiaca (47,48), hipertenséo
pulmonar (49,50), quadros arritmogénicos (51) e trombose venosa (51,52). Associa-
se a esse risco mais elevado a interacdo entre diversos efeitos especificos da
infeccao pelo HIV e comorbidades metabdlicas associadas ao uso da HAART, como
a inflamacdo imunitaria crénica (53,54), disfuncédo autonémica (55-57), dislipidemia,
resisténcia a insulina (58,59) e lipodistrofia, caracterizada por mudancas na
composicao corporal, com perda de gordura subcuténea nos bracos, pernas e face e
associada ao aumento de gordura visceral (60). Somado a isso, em recente meta-
analise com acompanhamento de 63.554 pacientes através de estudos publicados
entre 2011 e 2016, constatou-se que a prevaléncia da hipertensdo em PVHIV sob
uso de HAART €, em média, de 35% (61) o que esta relacionado com o fato da
HAART aumentar a PAS e PAD em aproximadamente 4,4 mmHg (62).

Diante desse contexto, sdo bem-vindas estratégias capazes de atenuar o

elevado risco cardiovascular de PVHIV. Nessa linha, o treinamento fisico desponta
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como uma alternativa importante, devido a inducdo de beneficios na aptidao fisica e

no sistema cardiovascular, de forma pouco onerosa e nédo-farmacologica.

1.3 Adaptacdes do exercicio fisico na saude cardiovascular

Evidéncias demonstram haver forte relagdo inversa entre 0s niveis de
atividade fisica e a mortalidade por DCVs (63, 64). Neste sentido, as diretrizes do
Colégio Americano de Medicina do Esporte (65), amplamente adotadas em todo o
mundo e endossada pela Organizacdo Mundial da Saude, recomendam cerca de
1.000 kcal por semana de atividade fisica de intensidade moderada (ou cerca de 150
min por semana), que seria equivalente a aproximadamente 150 kcal diarias (ou 21
min diérios) (66).

Sabe-se que a participacdo regular em um programa de exercicios aerobios
(EA) induz diversas adaptacbes morfologicas e fisiolégicas no sistema
cardiovascular, independentemente da idade e sexo do praticante (67-72). Uma das
adaptacdes mais relevantes no sistema cardiovascular com o treinamento fisico é o
aumento do débito cardiaco (DC) maximo, resultado do aumento da dimensé&o
cardiaca, contratilidade e volume sanguineo, permitindo assim maior enchimento
dos ventriculos e do volume sistolico (VS). Esse aumento do VS justifica a
manutencdo do DC de repouso, mesmo com a reducdo da frequéncia cardiaca (FC)
de repouso (bradicardia sinusal) resultante do treinamento cardiovascular (73).

Outra importante adaptacédo ao treinamento fisico diz respeito a reducédo dos
niveis pressoéricos de repouso, tema que tem sido bastante discutido na literatura
(18,74). Ja foi demonstrado, por exemplo, que o risco de se tornar hipertenso é
menor em individuos ativos versus inativos (75). Além disso, em estudo de meta-
analise sobre os efeitos do treinamento aerébio na pressao arterial, Fagard (2006)
verificou que o treinamento aerdbio reduziu em 3,3 (IC95%, -5,8 a -0,9) e 3,5
(IC95%, -5,2 a -1,9) mmHg a presséo arterial sistdlica e diastélica, respectivamente.
A reducdo se mostrou mais pronunciada nos grupos hipertensos (76). Tais achados
foram ratificados por estudos de meta-analise mais recentes (78-81) e se mostram
extremamente relevantes, considerando que existem evidéncias que apontam que a

reducdo de apenas 2 mmHg na pressao arterial associa-se a uma diminui¢cdo de até
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17% e 6% na prevaléncia de hipertensdo (82) e no risco de doenga coronariana;
respectivamente (83). Ha ainda o estudo de Borjesson et al. (2016), no qual foram
meta-analisados 27 ensaios clinicos randomizados e controlados sobre os efeitos do
treinamento aerébio na pressao arterial de hipertensos. Segundo os autores, a
pressdo arterial pode ser reduzida, em média, em 11/5 mmHg com treinamento
aerobio de média a alta intensidade (84).

Considerando as evidéncias supracitadas, conclui-se que a pratica regular de
EA pode reduzir significativamente a pressédo arterial de individuos com e sem
doencas cardio-metabdlicas, sendo assim, considerada uma importante estratégia
de tratamento ou prevencédo de DCVs (85).

Em relacéo ao impacto do treinamento fisico nos niveis pressoricos de PVHIV
somente foi possivel encontrar o estudo de Ezema et al. (2014), que revelou
reducdo significativa na PAS e PAD ap6s 8 semanas de treinamento aerobio de
intensidade moderada nessa populacdo. No entanto, nota-se certa caréncia de
estudos debrucados no papel do treinamento sobre a PA em PVHIV (86).

Ademais, alguns estudos recentes tém sugerido que a avaliacdo da pressao
aortica pode trazer novas perspectivas e dados adicionais para a identificacdo e o
manejo de pacientes com risco cardiovascular elevado (87). Isto porque € atribuido a
medida da presséo aortica maior precisdo para o diagnostico da hipertensao arterial,
maior seguranca na decisdo terapéutica e melhor definicho do progndstico
(88,89). Alguns autores identificaram ainda que a pressdo aértica versus braquial
correlaciona-se melhor com marcadores intermediarios de risco cardiovascular,
como espessamento médio-intimal da caroétida e hipertrofia ventricular esquerda
(90,91).

No entanto, a utilizacdo da pressdo aolrtica na prética clinica ainda é
controversa, devido a auséncia de pontos de corte, existéncia de métodos
inadequados e pelo fato de que a pressdo central avaliada indiretamente é
determinada em grande parte pela presséo braquial ou radial usada na calibracdo do
equipamento, abrindo margem a erros na medida. A pressao aortica ndo pode ser
estimada com precisao a partir da pressao braquial utilizando modelos estatisticos e
estas medidas também ndo podem ser considerada equivalentes, pois a pressao
aortica apresenta valores invariavelmente mais baixos, uma vez que a pressao varia
continuamente durante o ciclo cardiaco, embora na pratica sejam medidos apenas

os valores maximos e minimos correspondentes a sistole e diastole. Além disso, a
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cinética da onda de pulso varia ao longo da arvore arterial, o que explica a
necessidade da medida através de métodos adequados (92), como o SphygmoCor
(93), que também permite a verificacdo do indice de aumentacao (Alx). O Alx mede
em percentual o aumento de pressdo que é devido ao retorno precoce da onda
refletida e é expresso pela razdo entre a pressdo de aumentacdo — medida de
elevacdo absoluta de presséo entre 0s dois picos sistélicos - e a pressao de pulso -
gue é a diferenca entre a pressao arterial sistolica e a diastélica - multiplicada por
100. Quanto maiores as reflexdes das ondas de pulso, como nos casos de elevado
tbnus arteriolar ou de obstrucdes arteriais, maior o Alx. Dessa forma, o Alx &
considerado um indicador indireto de rigidez arterial e um preditor de eventos
cardiovasculares (94-96). Um estudo populacional com 5.960 participantes
identificou que cada 10% de aumento no Alx relacionou-se ao incremento de 1,08 no
risco relativo de eventos cardiovasculares, tais como infarto do miocéardio, acidente
vascular cerebral e, até mesmo, 6bito (97).

Quanto as adaptacdes sofridas na pressao adrtica com a pratica do exercicio
fisico regular, um recente estudo de meta-analise, no qual foram analisados 38
estudos controlados randomizados totalizando 2.089 pacientes com DCVs,
constatou que a pratica de EA e de resisténcia diminuiu significativamente a pressao
sistélica aodrtica, em média, em 5,8 e 7,6 mmHg; respectivamente (98).

Embora os mecanismos responsaveis pela reducédo da pressao arterial, seja
ela braquial ou adrtica, apds o treinamento aerdbio ndo sejam claros (20), visto que
varios mecanismos podem estar envolvidos nos efeitos hipotensores do treinamento
aerdbio (99), acredita-se ser uma consequéncia do somatdério das reducbes da
pressdo arterial que ocorrem durante os periodos de recuperacdo imediata apos
exercicio (19,20), ou seja, HPE. Isto porque, embora as adaptacdes ao treinamento
fisico estejam por vezes associadas a alteragfes estruturais que contribuem para a
modificagdo crénica da fisiologia do organismo, em outras situacdes, esses efeitos
gue se desenvolvem ao longo do tempo sdo fendbmenos decorrentes da exposicao

repetitiva ao estresse agudo do exercicio (100), como detalhado na Figura 1.
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Figura 1 - Interagao entre efeitos subagudos consecutivos.
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Legenda: As respostas apds o exercicio podem se sobrepor ao longo do tempo, causando um
fendmeno de somacéo temporal (tracado superior) ou também promover uma concreta adaptagéo
estrutural levando ao desenvolvimento progressivo de efeitos crbnicos (tragado inferior). Fonte:
NOBREGA, 2006.

Esse € o0 caso da reducao dos niveis pressoéricos de repouso com a pratica de
exercicios regulares, cuja adaptacao pode ser entendida como uma superposi¢ao do
efeito do exercicio que ocorre apos a interrupcdo do esforco, chamado de
subagudos (100). Tal somacédo temporal explica a necessidade de sessOes
regulares e por vezes diarias de exercicio para manutencdo das adaptacdes ao
treinamento (100). De modo geral, a interrupcdo da continuidade da pratica de
exercicio leva, em poucos dias, a perda da adaptacao fisiolégica e dos beneficios
clinicos desejaveis, como a reducédo da presséao arterial no repouso (101). Dito isso,
torna-se clara a necessidade de entender a HPE e seus mecanismos, uma vez que
podem ter relacdo direta com a reducdo da presséo arterial observada no exercicio a

longo prazo.
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1.4 Hipotensao pos-exercicio

A HPE é caracterizada pela diminuicdo aguda dos niveis de pressao arterial
(19, 102-113), fazendo com que o0s niveis pressoricos tanto sistdlicos como
diastolicos medidos no periodo poés-exercicio permanecam inferiores aqueles
observados no periodo pré-exercicio (18) ou mesmo aqueles medidos em um dia
controle sem a execugédo de exercicios fisicos (18).

Apesar de parecer bastante clara a ocorréncia de HPE em pré-hipertensos
(PAS 120-139 mmHg e/ou PAD 80-89 mmHg) ou hipertensos (PAS = 140 mmHg
e/ou PAD = 90 mmHg) (18,114,115), em individuos normotensos sua existéncia
ainda permanece inconsistente ou constatada em menor magnitude (116). Os
efeitos hipotensivos imediatos do exercicio estdo descritos principalmente apos o
EA. Evidéncias indicam que a reducdo na PA varia quanto a sua magnitude,
podendo alcancar cifras de 20 mmHg para PAS e de 9 mmHg para PAD em pessoas
hipertensas (23) e persiste por até 22 horas apdés uma sessdo de EA em condicdes
ambulatoriais (17,19,21,117,118).

Sobre 0s mecanismos responsaveis pela HPE, acredita-se que mecanismos
centrais e periféricos atuem na HPE, uma vez que a PA é determinada pela relacao
entre 0 débito cardiaco e a resisténcia vascular periférica. Nota-se entdo que a
participacdo integrada entre as variaveis cardiovasculares reflete mecanismos
centrais e periféricos, subjacentes ao sistema nervoso autbnomo e estimulos locais
de vasodilatacdo (23). No entanto, as evidéncias sobre o papel do controle
autonémico cardiaco na HPE sao controversas. Alguns estudos sugerem diminui¢céo
da atividade simpatica e aumento da atividade parassimpatica concomitante a HPE
(119), enquanto outros sugerem que um aumento na atividade simpatica ocorreria
para compensar a reducdo da pressdo sanguinea pela vasodilatacdo local e
reconfiguracdo do barorreflexo (120, 121, 122, 123), ou que nenhuma alteracéo
ocorreria (124,125).

Além disso, diferencas entre o0s protocolos de exercicio e amostras
investigadas aumentam a divergéncia entre 0s resultados encontrados. Nesse
sentido, a influéncia da intensidade, duracéo e tipo de exercicio na HPE também nédo

sao claras ainda (116).
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1.5 Sistema nervoso autbnomo

A permanente influéncia reguladora exercida pelo sistema nervoso sobre o
funcionamento dos diversos 6rgaos, sistemas e aparelhos que integram o organismo
€ essencial para que o mesmo tenha assegurado o seu equilibrio fisiolégico interno
e exerga suas interagdes com o0 meio ambiente circundante adequadamente. Esta
regulacdo, automédtica e involuntéria, é efetuada pela divisdo autonémica do sistema
Nervoso - o sistema nervoso autdnomo (SNA) - por meio das suas duas subdivisdes
anatomo-funcionais: 0 sistema nervoso simpatico e 0 sistema nervoso
parassimpatico (126).

A atividade simpatica é facilitadora ou estimuladora da fungéo cardiaca,
expressando-se por aumento da frequéncia cardiaca, diminuicdo do tempo de
conducéo atrio-ventricular, hiperexcitabilidade do tecido excito-condutor e das fibras
contrateis miocéardicas, e aumento da contratilidade. De forma contraria, a atividade
parassimpatica ou vagal exerce efeitos inibidores ou depressores, traduzidos por
bradicardia decorrente da inibicdo do nodo sinusal, depressdo da conducédo atrio-
ventricular, depressao da excitabilidade das fibras condutoras especializadas e do
miocardio, e depressao do inotropismo (126).

Dessa forma, o adequado equilibrio vago-simpético € fundamental para a
estabilidade elétrica do coracdo e do tecido excito-condutor. Em consequéncia,
modificagdes transitérias ou permanentes no equilibrio autonémico, de natureza
fisiologica ou patolégica, sdo potencialmente capazes de induzir instabilidade
elétrica e arritmias de varios tipos e de amplo espectro de gravidade (127).

Devido a importancia do SNA no funcionamento do organismo, torna-se
evidente a necessidade de investimentos voltados para a avaliacdo da funcao
autonémica. Varios sdo os métodos invasivos e ndo-invasivos utilizados para este
fim, dentre eles, a dosagem das catecolaminas, a microneurografia, a sensibilidade
barorreflexa e a variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC), sendo este ultimo o
mais comumente utilizado (128).

A VFC traduz a influéncia simpatica e parassimpatica exercida sobre o nodo
sinusal, a partir das variacfes instantaneas, batimento a batimento, da amplitude de

intervalos RR no eletrocardiograma (129). Alta VFC prediz boa adaptacdo do SNA e
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€ associado a mecanismos autonémicos eficientes. Inversamente, baixa VFC é
frequentemente um indicador de baixa adaptacdo do SNA, sugerindo um
funcionamento prejudicado do sistema cardiovascular, que requer avaliacoes
adicionais (130).

Sua analise é baseada na variabilidade espontanea de uma série de
intervalos RR do eletrocardiograma do dominio do tempo (analise temporal) e no
dominio da frequéncia (analise espectral), de forma combinada ou exclusiva (131).
Para a analise da VFC no dominio do tempo, assim denominada por expressar 0s
resultados em unidade de tempo (milisegundos), mede-se cada intervalo RR normal
(batimentos sinusais) durante determinado intervalo de tempo e, a partir dai, com
base em métodos estatisticos ou geométricos (média, desvio padrdo e indices
derivados do histograma ou do mapa de coordenadas cartesianas dos intervalos
RR), calculam-se os indices tradutores de flutuagdes na duracdo dos ciclos
cardiacos (132,133). Os principais indices no dominio do tempo, obtidos pela
determinacao de intervalos RR correspondentes em qualquer ponto no tempo, séo
(134-139): média dos intervalos RR; desvio padréo dos intervalos RR (SDNN); raiz
guadrada da média dos quadrados das diferencas entre os intervalos RR (rMSSD); e
a porcentagem de diferencas maiores que 50 ms entre os intervalos RR (pNN50). O
SDNN reflete a modulacdo autonémica geral, jA o rMSSD e pNN50, sdo marcadores
gue traduzem a modulagéo parassimpatica (128).

Ja a andlise no dominio da frequéncia decompde a VFC em componentes
oscilatérios fundamentais, e dentre os principais estdo: a) componente de alta
frequéncia (HF), com variacdo entre 0,15 a 0,4 Hz, que corresponde a modulacéo
respiratoria e € um indicador da atuacdo do nervo vago sobre o coracdo; b)
componente de baixa frequéncia (LF), com variacao entre 0,04 e 0,15 Hz, que é
decorrente da acdo conjunta dos componentes vagal e simpético sobre o coragéo,
com predominancia do simpético; c) a relacdo LF/HF, que reflete as alteracdes
absolutas e relativas entre os componentes simpatico e parassimpatico do SNA,

caracterizando assim o balan¢o simpato-vagal sobre o coracéo (128).

1.6 Disfuncéo autondémica e a infecgdo pelo HIV
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Mcintosh (2016), em estudo de meta-analise, analisou oito estudos
totalizando 292 adultos com HIV e 201 controles saudaveis pareados por idade, e
confirmou haver um prejuizo na funcdo autonémica de PVHIV, que apresentaram
maior predominancia da atividade simpatica que o0s controles saudaveis
(140). Similarmente, Lebech e colaboradores (2007), verificaram a funcgao
autonémica de 16 individuos com HIV que utilizavam HAART hé& pelo menos 3 anos.
Comparados a um grupo controle saudavel pareado por idade, os individuos
infectados pelo HIV apresentaram valores de SDNN e rMSSD menores, ou seja,
menor atividade parassimpatica, e FC de repouso superior (141). Além disso,
disfuncdo autondmica em PVHIV também ja foi relatada na recuperacdo pos-
exercicio, uma vez que esses pacientes apresentaram valores inferiores de SDNN,
rMSSD e pNN50 em comparacao ao grupo controle saudavel (55).

Considerando a influéncia do SNA na HPE, seria plausivel supor que
pacientes com HIV apresentam respostas pressoricas pos-exercicio alteradas em
relacdo aos seus pares ndo-infectados. A verificacdo dessa premissa torna-se
relevante a medida que PVHIV apresentam alta prevaléncia de hipertensdo e DCV
(9,142). Apesar dessas evidéncias, ndo foram encontrados estudos que tenham
investigado a HPE em PVHIV.
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2 OBJETIVOS

2.1 Objetivo principal

Avaliar os efeitos subagudos de uma sessdo submaxima de exercicio aerébio
sobre 0s niveis pressoricos e controle autonémico cardiaco em homens vivendo com
HIV.

2.2 Objetivos especificos

- Comparar homens vivendo com e sem HIV quanto aos niveis pressoricos e
modulacdo autonémica de repouso;
- Avaliar a presséao adrtica e a rigidez arterial apds uma sessdo submaxima de

exercicio aerébio em homens vivendo com HIV;
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3 METODOS

3.1 Amostragem e desenho experimental

Os procedimentos propostos foram aprovados pelo Comité de Etica em
Pesquisa do Hospital Universitario Pedro Ernesto (CAAE 87616418.2.0000.5259), e
s6 foram iniciados apos leitura e assinatura do termo de consentimento livre e
esclarecido pelos voluntarios (Anexo 1).

O estudo contou com uma amostra por conveniéncia de 25 homens adultos
divididos em dois grupos: pacientes com sorologia positiva para HIV e utilizacdo de
HAART ha pelo menos 6 meses (HIV+; n = 12; 48,7 £ 9,2 anos; 25,3 £ 2,7 kg.m-2) e
controles saudaveis (HIV-; n =13; 41,2 £ 9,9 anos; 26,3 £ 2,9 kg.m-2).

Os individuos do grupo HIV+ foram recrutados no projeto de extenséo Vida
Positiva, vinculado ao Instituto de Educacdo Fisica da Universidade do Estado do
Rio de Janeiro desde 2004, com o objetivo de oferecer treinamento fisico
supervisionado aos pacientes. JA o grupo HIV- foi composto por funcionarios e
participantes da equipe de pesquisa. Foram considerados como critérios de
exclusao: a) tabagismo; b) PAS/PAD de repouso superior ou igual a 140/90 mmHg;
c) uso de medicacdo que pudesse influenciar as respostas cardiovasculares ou
gualquer outra substancia que pudesse afetar o desempenho individual, incluindo
anti-hipertensivos, anticoagulantes, agentes anti-inflamatorios néo-esteréides e
suplementos de ervas; e d) apresentar qualquer doenca oportunista, cardiovascular
ou comprometimento muscular, 6sseo ou articular que pudesse limitar a pratica de

exercicio fisico.

O estudo foi conduzido em trés visitas, respeitando-se um intervalo minimo
de 48 horas entre elas. Na primeira visita (V1), apés assinatura do termo de
consentimento livre e esclarecido, os voluntarios passaram por uma anamnese. Uma
vez considerados elegiveis, foram entdo incluidos no estudo e submetidos a medida

de consumo de oxigénio, pressdo arterial e variabilidade da frequéncia cardiaca
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(apés 30 minutos de repouso), como mostrado na Figura 2A, e na sequéncia
realizaram um teste cardiopulmonar de exercicio maximo.

Nas visitas V2 e V3, realizaram duas sessdes experimentais, em ordem
randomizada, a saber: a) sessdo de exercicio submaxima com 150 kcal a 50% do
consumo de oxigénio de reserva (VO2R) (Figura 2B), que corresponde ao gasto de
energia e intensidade minima de atividade fisica diaria recomendada pelo Colégio
Americano de Medicina Esportiva para promocao a saude entre adultos (143); e b)
sessao controle, onde o voluntario permaneceu 20 minutos em repouso na posi¢ao
sentada, também sendo monitorado, assim como na sessdo de exercicio (Figura
2C).

Apls as sessbes V2 e V3, o voluntario permaneceu na posicado supina
durante 30 minutos, periodo no qual foi avaliada a VFC. Ainda dentro deste periodo,
a cada 10 minutos, e no minuto 70, foi registrada a presséo arterial sistémica. Além
disso, aos 30 e 70 minutos, foram também realizadas as avaliagbes da pressdo
aortica, com subsequente colocacdo da monitorizacdo ambulatorial da pressao
arterial (MAPA) e do Holter (aproximadamente duas horas apdés o término do
exercicio). No dia seguinte as intervengdes, 0s voluntarios retornaram ao laboratorio
para a retirada da MAPA e do Holter. O desenho experimental do estudo encontra-

se demonstrado na Figura 3.

Figura 2 - Voluntario em repouso (A), durante sessdo de exercicio submaxima

(B) e sessao controle (C).

Fonte: Imagem original
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Figura 3 - Desenho experimental do estudo.

(a) Protocolo Experimental
- Sessdo Controle
- Sessdo exercicio: 50% do VO;,eerva

Avalia¢Bes pds sessdes:

(a) Assinatura do TCLE - VFC: 30min
(b) Avaliagdo clinica - PA: 10, 20, 30 e 70min
(c) Medidas de VO,, PA e - Pressdo adrtica: 30 e 70 min
VFC de repouso - Colocagdo do MAPA e HOLTER
(d) TCPE (a) Retirada do MAPA e HOLTER
V1 V2eV3 (Fim da intervencao 24h
(Selegéo e preparo) {Inicio da intervencao) pos exercicio)

PERIODO DE INTERVENCAO

Legenda: TCLE, termo de consentimento livre e esclarecido; VFC, variabilidade da frequéncia
cardiaca; TCPE, teste cardiopulmonar de exercicio maximo; PA, pressdo arterial. Fonte: Imagem
original.

3.2 Procedimentos

Para a realizacdo dos testes, as condicbes de temperatura ambiente da sala
de coleta foram mantidas entre 20-22°C e foi recomendado a todos os individuos
gue nao tomassem café nas 12 horas anteriores, nao realizassem atividade fisica e

nao consumissem bebida alcodlica nas 48 horas precedentes aos testes.

Repouso

Uma vez no local da afericdo, os individuos permaneceram deitados, em
repouso absoluto e em ambiente tranquilo por 10 minutos. Em seguida, as variaveis
de trocas gasosas e ventilatdrias (VO2, VCO2 e VE) foram coletadas durante 30

minutos, por meio de um analisador de gases metabdlicos VO2000 (Medical
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Graphics®, Missouri, EUA), com frequéncia de saida de dados a cada 30 segundos
e com mascara de silicone (Hans Rudolph®, EUA). O equipamento foi calibrado
automaticamente conforme as especificacbes do fabricante. Os intervalos RR foram
aferidos continuamente por meio de monitor Polar® (RS800cx, Oulu, Finlandia).
Para andlise dos dados foram utilizados os valores médios obtidos nos cinco
minutos finais (144). Além disso, as medidas de PA sistémica e adrtica foram obtidas
ao final do periodo de 30 minutos, por meio dos aparelhos esfigmomanémetro digital
(OmronTM, Matsusaka, Japao) e SphygmoCor® (AtCorMedical, Sydney, Austrélia),

respectivamente.

Teste cardiopulmonar de exercicio maximo

O teste foi realizado no cicloergbmetro com frenagem eletromagnética
(Inbramed®, Porto Alegre, Brasil), utilizando-se um protocolo individualizado do tipo
rampa. O protocolo foi elaborado com base nos valores de volume de oxigénio pico
(VO2pico) estimado pelo modelo sem exercicio proposto por Mathews e
colaboradores (145). O Cardiorespiratory Fitness foi desenvolvido para populagdes
saudaveis, com idades entre 18 e 80 anos, podendo ser aplicado tanto em homens
guanto em mulheres. A partir desses valores foram calculadas as cargas iniciais,
finais e as razdes de incremento de carga conforme descrito por Cunha et al. (146),
com base nas equacdes metabdlicas propostas pelo Colégio Americano de Medicina
do Esporte (147), de modo a programar o teste para que sua duragcdo permanecesse
entre 8 a 12 minutos.

Para que o teste fosse considerado maximo, os sujeitos deveriam atingir ao
menos trés dentre os seguintes critérios, segundo adaptacdo da proposta de Howley
et al. (148): a) exaustao voluntaria maxima; b) atingir 90% da FCmax estimada pela
equacdo 220 — idade ou auséncia de acréscimo da FC mediante aumento de carga,
c) presenca de um platé no VO2 (variagcdo menor que 2,1 ml.kg-1.min-1 entre duas
cargas consecutivas); d) razao de troca respiratéria - R > 1,1; e) valor da escala de
Borg = 17.
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Sessdo subméaxima de exercicio

A partir dos valores constatados na primeira sessdo de VOZ2pico e
VOZ2repouso, o valor de 50% do VO2R foi calculado, para determinacdo da
intensidade da sessao de exercicio, de acordo com a seguinte equacao (149):

VO2R = (VO2pico — VO2repouso) x 50% + VO2repouso

Posteriormente, os valores de VO2 obtidos foram utilizados para calcular a
poténcia do cicloergbmetro por meio da equacéo do Colégio Americano de Medicina
do Esporte (147), expressa da seguinte forma:

VO2R a 50% = 1,8 (ritmo de trabalho) / Peso corporal + 7

A cadéncia do cicloergdbmetro foi fixada em 65 rpm. A duragcéo da sesséo de
treinamento foi calculada a partir do dispéndio energético medido durante a sessao
de exercicio (150 kcal-'sessao-1). Para tal, foram utilizados os valores medidos de
minuto em minuto do VO2 e VCO2, que foram substituidos na equacao simplificada
de Weir, expressa da seguinte forma:

Dispéndio Energético (kcal-sessdo-1) = 3,9 x VO2 (L'min-1) + 1,1 x VCO2
(L-min=1) x Tempo (min).

3.3 Variaveis avaliadas

Dados clinicos

Foram coletadas informacdes acerca da idade, massa corporal, altura, indice
de massa corporal (IMC), circunferéncia abdominal, tempo de diagndstico de HIV,
patologias pregressas e uso de medicamentos, incluindo HAART. Também foram
verificadas as variaveis de perfil lipidico dos voluntarios, através de coleta
sanguinea. As afericdes da massa corporal e estatura foram realizadas em balanca
digital da marca Filizola® com estadiometro, com precisédo de 0,1 Kg e 0,5 cm;
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respectivamente. O IMC foi calculado dividindo-se a massa corporal (kg) pela

estatura ao quadrado (m2).

Pressao arterial

As medidas laboratoriais da PA foram realizadas na sesséo V1, ao final do
periodo de 30 minutos de repouso, e nas sessfes de exercicio e controle (V2 e V3)
antes e apos 10, 20, 30 e 70 min da intervencao, através de esfigmomandmetro
digital (OmronTM, Matsusaka, Japédo) posicionado no braco do voluntario. Apés
duas horas do término das sessdes de exercicio e controle, 0 equipamento da
MAPA (modelo 6100, Welch Allyn Poland & Baltic States, Poznan, Poldnia) foi
posicionado no braco ndo-dominante dos individuos para obter registros da PA pelo
método oscilométrico durante 16 horas, sendo uma medida a cada 20 minutos no
periodo diurno e a cada 30 minutos no periodo noturno. Os pacientes foram
orientados a ndo alterar suas atividades diarias durante a realizacdo do exame,
sendo este considerado satisfatério quando houve, no minimo, 70% das leituras

pressoricas validas, e nenhum periodo superior a duas horas sem afericdo da PA.

Pressédo adrtica e indice de aumentacdo

A pressao aortica e o indice de aumentagéo (Alx) foram avaliados na sessao
V1, ao final do periodo de 30 minutos de repouso, e na sessao exercicio e controle
(V2 e V3) antes e apos 30 e 70 min da intervencdo por meio do SphygmoCor®
(AtCorMedical, Sydney, Austrdlia), através de tonometria de aplanacdo. Sendo
assim, foi necessario aferir a pressao arterial braquial e em seguida, ondas de pulso
da artéria radial do mesmo lado foram obtidas durante no minimo 10 segundos,
através de um tondémetro calibrado (SPC-301 — Millar Instruments, Houston, Estados

Unidos). Apos, as ondas de pulso radial resultantes foram processadas pelo
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software SphygmoCor (AtCorMedical, Sydney, Australia) para derivar a pressao
aortica sistdlica e diastélica correspondente, através de uma funcao de transferéncia
previamente validada (150). O Alx foi derivado da diferenca entre o segundo e o
primeiro picos sistoélicos, expresso como uma porcentagem da pressao de pulso, de
acordo com a seguinte equacdo: [P2 - P1])/PP x 100. Este indice reflete a rigidez

arterial através da intensidade de reflexdo das ondas de pulso.

Variabilidade da frequéncia cardiaca

Os intervalos RR foram registrados continuamente pelo cardiofrequencimetro
(Polar® RS800, Polar Electro OY, Oulu, Finlandia), com os voluntarios em repouso
na posicdo supina durante 30 minutos na sessao V1, utilizando-se para tabulacéo,
0s cinco minutos finais do periodo de registro. Ja nas sessbes de exercicio e
controle (V2 e V3), os intervalos RR foram registrados até os 300 segundos
subsequentes a intervencdo. Tais dados foram coletados seguindo os critérios de
realizacdo da VFC preconizados pela Sociedade Europeia de Cardiologia e a
Sociedade Norte Americana de Marcapasso e Eletrofisiologia (151). A VFC foi
analisada quanto ao dominio do tempo e frequéncia pelo software Kubios HRV
(Universidade de Kuopio, Kuopio, Finlandia).

Apo6s duas horas do término das sessfes de exercicio e controle (V2 e V3), o
Holter CardioLight Digital (Cardio Sistema Comeércio e Industria Ltda, Sdo Paulo,
Brasil) foi instalado no voluntario para obter o registro ambulatorial da VFC durante
16 horas, através do software CardioSmart Institucional CS 550 (Cardio Sistema
Comércio e Industria Ltda, S&o Paulo, Brasil). Este software decompde as horas de
registro, utilizando-se os cinco minutos finais dentro de cada hora para a analise.
Caso esse periodo ndo seja valido (decorrentes de erros de registro), € utilizado o
primeiro periodo de cinco minutos mais proximo do término de cada hora. Todos os
equipamentos foram instalados no mesmo local, por idéntico profissional e os

exames processados em um Unico computador.
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3.4 Tratamento estatistico

O tamanho da amostra foi calculado pelo G Power (versdo 3.0.10,
Universidade de Kiel, Schleswig-Holstein, Alemanha) com base em um efeito médio
de 0,44 (152), e assumindo poténcia de 80% e 5% de nivel de significancia. Assim, 8
sujeitos em cada grupo foi determinado como necessario. Teste de Shapiro-Wilk
demonstrou que os dados foram normalmente distribuidos e portanto, expressos
como meédia + desvio padrédo. As diferencas entre os grupos obtidas no repouso e
apos o teste cardiopulmonar de exercicio maximo foram testadas atraveés de teste T
nao-pareado. Modelos lineares mistos ajustados pela idade foram aplicados para
testar as alteragOes longitudinais para medidas repetidas em cada grupo, com
incluséo do tempo, sessao e a interacdo entre elas (tempo x sesséo). Os testes
foram realizados através do GraphPad Prism (8.0.1; GraphPad; Califérnia, Estados
Unidos) e Stata (13.0; StataCorp; Texas, Estados Unidos), com nivel significativo
fixado em P < 0,05.
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4 RESULTADOS

4.1 Caracteristica da amostra em repouso

Os parametros clinicos, cardiovasculares e autonémicos da amostra durante
0 repouso estdo apresentados na Tabela 1. Nenhuma diferenga entre os grupos foi
detectada em relagcdo a idade, estatura, massa corporal, indice de massa corporal,
circunferéncia abdominal, LDL-colesterol, e triglicerideos. No entanto, o grupo HIV+
apresentou resultado superior para glicose e inferior para colesterol total e HDL-
colesterol em relacdo ao grupo HIV-. Quanto a utilizacdo da HAART, 66% dos
pacientes faziam uso de inibidores da transcriptase reversa analogos de
nucleosideos, 66% utilizavam inibidores da transcriptase reversa nao-analogos de
nucleosideos, 41% usavam inibidores de protease e 25% inibidores de integrase.

Em relacdo as variaveis cardiovasculares, o grupo HIV+ apresentou maior
PAS, PAD, PAS adrtica e PAD adrtica em relagdo ao grupo HIV-. No entanto, ndo
foram detectadas diferencas significativas entre os grupos para a frequéncia
cardiaca e o Alx.

No que diz respeito a modulacdo autondmica, o grupo HIV+ apresentou
menor SDNN, rMSSD e pNN50 em relacdo ao HIV-. Quanto aos parametros
avaliados no dominio da frequéncia, ndo houve diferenca significativa entre os dois

grupos.



Tabela 1 - Parametros clinicos, cardiovasculares e autonémicos no repouso.
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HIV- HIV+
P-valor*
(n=13) (n=12)
Parametros clinicos
Idade (anos) 41,2 (9,9) 48,7 (9,2) 0,07
Altura (cm) 177,9 (4,9) 178,6 (5,4) 0,75
Massa corporal (kg) 83,4 (11,9) 80,9 (11,2) 0,59
indice de massa corporal (kg.m?) 26,3 (2,9) 25,2 (2,8) 0,39
Circunferéncia abdominal (cm) 90,1 (9,1) 92,3 (9,3) 0,60
Glicose (mg.dI™) 89,4 (9,8) 97,2 (6,2) 0,05
Colesterol total (mg.dI™) 205,2 (34,7) 170,6 (28,7) <0,01
LDL-colesterol (mg.di™) 126,2 (29,1) 107,5(28,9) 0,12
HDL- colesterol (mg.di™) 52,5 (10,8) 37,5(7,9 <0,01
Triglicerideos (mg.dI™) 132,6 (81,8) 180,5 (86,7) 0,17
Anos de diagnéstico de HIV - 17,3 (6,6) -
Anos de utilizagcdo da HAART - 17,1 (7,4) -
T CD4 (cel.mm?) - 683,6 (271,7) -
T CD8 (cel.mm) - 857,2 (419,8) -
Carga viral indetectavel (n, %) - 12 (100) -
Parametros cardiovasculares
Frequéncia cardiaca (bpm) 64,9 (8,8) 71,2 (12,5) 0,15
Pressao arterial sistélica (mmHg) 114,3 (5,1) 123,2 (14,2) 0,04
Presséo arterial diastolica (mmHg) 71,6 (2,6) 76,8 (6,3) 0,01
Presséo aodrtica sistolica (mmHg) 101,6 (4,9) 108,3 (9,3) 0,03
Presséo aodrtica diastdlica (mmHg) 71,3 (4,4) 76,5 (6,5) 0,03
indice de aumentac&o (%) 14,3 (10,7) 15,2 (12,3) 0,85
Parametros autonémicos
SDNN (ms) 42,9 (21,3) 24,8 (7,1) 0,01
rMSSD (ms) 38,1 (22,8) 20,5 (8,5) 0,02
pNN50 (%) 13,6 (11,3) 3,6 (4,2) 0,01
LF (n.u) 67,4 (17,3) 59,4 (22,0) 0,35
HF (n.u) 32,5(17,2) 37,3 (20,4) 0,55
LF/HF 3,1(2,4) 8,4 (19,4) 0,36

Legenda: *Teste t de Student. Resultados expressos em média (DP). HAART, terapia antirretroviral
de alta atividade; SDNN, desvio padrao dos intervalos RR; rMSSD, raiz quadrada da média dos
quadrados das diferencas entre os intervalos RR; pNN50, porcentagem de diferencas maiores que 50
ms entre os intervalos RR; HF, alta frequéncia; LF; baixa frequéncia. P valores em negrito denotam
diferencas estatisticamente significativas.
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4.2 Capacidade aer6bia maxima

Como pode ser observado na Tabela 2, os grupos apresentaram resultados
similares para todas as variaveis do teste cardiopulmonar de exercicio maximo,

exceto para a frequéncia cardiaca pico e poténcia maxima.

Tabela 2 - Resultados do teste cardiopulmonar de exercicio maximo.

HIV- HIV+
P-valor*
(n=13) (n=12)
Consumo de oxigénio pico (mL.kg™.min™") 30,4 (6,1) 26,4 (4,3) 0,07
Frequéncia cardiaca pico (bpm) 179,5 (7,1) 166,8 (16,0) 0,01
Tempo até exaustao (seg) 516,7 (62,9) 489,3 (83,5) 0,36
Poténcia méaxima (watts) 220,4 (27,4) 193,4 (36,4) 0,04

Legenda: *Teste t de Student. Resultados expressos em média (DP). P valores em negrito denotam
diferencas estatisticamente significativas.

4.3 Caracteristicas do exercicio submaximo

A Tabela 3 apresenta a duracado, frequéncia cardiaca média, consumo de
oxigénio médio e percepgdo subjetiva de esforgco obtidos durante a sessdo de

exercicio submaximo, os quais foram similares entre os grupos estudados.
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Tabela 3 - Caracteristicas da sessao submaxima de exercicio nos grupos.

HIV- HIV+
P-valor*
(n=13) (n=12)
Duracgéo da sesséo (min) 23,2 (3,1) 24,9 (5,6) 0,45
Frequéncia cardiaca média (bpm) 122,7 (10,2) 125,3 (14,4) 0,61
Consumo de oxigénio médio (% de reserva) 53,2 (3,9) 55,7 (4,9) 0,19
Percepcao subjetiva de esforco (Borg 6-20) 12,5 (3,5) 14,7 (3,1) 0,10

Legenda: *Teste t de Student. Resultados expressos em média (DP).

4.4 Efeitos subagudos do exercicio submaximo

Pressao arterial sistémica

A Figura 4 apresenta os resultados de PAS e PAD obtidos antes (pré) e 10,
20, 30 e 70 minutos apos as sessdes controle e de exercicio submaximo nos grupos
estudados. Em ambos os grupos nao foram detectadas diferengas para a PAS. O
grupo HIV- apresentou menor PAD apds a sessdo exercicio vs. controle aos 20
(115,2 £ 4,0 vs. 118,3 + 8,0 mmHg; P <0,01), 30 (115,4 + 5,0 vs. 118,0 £ 8,6 mmHg;
P =0,01) e 70 min (115,6 =+ 9,5 vs. 118,6 + 10,1 mmHg; P < 0,01). No entanto, no

grupo HIV+ nao foram detectadas diferencas entre as sessoes.
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Figura 4 - Média = erro padrdo da média da pressao arterial sistdlica (PAS) e

diastolica (PAD) do repouso (Pré) até 70 min ap0s as sessdes controle e exercicio

submaximo no grupo HIV- (A) e HIV+ (B).

A
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120 ~
= 90 E -6~ PAS sesséo controle
é 1154 gs O -% PAS sessdo exercicio
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v 1104 & 5 | 8 3 x
E &---"°"""- &---- | .5 @ -©- PAD sesséo controle
105+ E-"’"ﬂ'“‘-ﬁ---"ﬁ""ﬂ L0 -B- PAD sesséo exercicio
* * *
100 T T T T T 65
Pré 10 20 30 70
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B
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1354 - 100
130 o5 —-o- PAS sesséo controle
—_ % PAS sesséo exercicio
- L T
E: 125 90 N
€ 120 g5 9
E _.-& 3 5
o 115 ‘é______‘ I St - 80 3 -o- PADsessdo controle
£ 110- i" F L75 © -B- PAD sessdo exercicio
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100 T T T T T 65
Pré 10 20 30 70
min

Legenda: *P < 0,05 para interagdo tempo x sesséo testada por modelo linear misto.

Apo6s 70 minutos do término das sessfes de intervencao (exercicio e
controle), a MAPA foi posicionada no braco do voluntério para registro da pressao
arterial ambulatorial entre 2 e 18 horas ap6és o término das sessdes. A Figura 5
apresenta os resultados de PAS e PAD obtidos pela MAPA nos dois grupos. No
grupo HIV-, a PAS apo0s 2 horas da sessdo de exercicio foi menor em relacédo a
sesséao controle (123,6 £ 9,3 vs. 132,7 £ 8,7 mmHg; P = 0,02), enquanto nos demais
registros ndo foram detectadas diferencas. Ja no grupo HIV+ ndo foram encontradas

diferencas para a PAS e PAD em nenhum dos registros.
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Figura 5 - Média = erro padrdo da média da pressao arterial sistdlica (PAS) e
diastolica (PAD) entre 2 e 18 horas ap0s as sessfes controle e exercicio submaximo

no grupo HIV- (A) e HIV+ (B).
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Legenda: *P < 0,05 para interagcao tempo x sesséo testada através de modelo linear misto.

Pressao arterial aortica e Aix

A Figura 6 apresenta a PAS e PAD adrtica, enquanto a Figura 7 o Alx
obtidos antes (pré) e apds 30 e 70 min das sessdes controles e de exercicio
submaximo para os grupos. O grupo HIV- apresentou ap0s a Sessao exercicio vs.
controle menor PAS aortica aos 30 min (100,8 + 4,3 vs. 108,4 + 13,6 mmHg; P =
0,02) e menor PAD adrtica aos 30 (72,5 + 3,3 vs. 78,8 £ 9,0 mmHg; P < 0,01) e 70
min (72,6 £ 6,8 vs. 77,5 = 6,3 mmHg; P = 0,01). J& o grupo HIV+, somente a PAD
aos 30 min estava reduzida apés a sessao de exercicio vs. controle (78,3 + 8,1 vs.

82,5 + 7,7 mmHg; P = 0,04).
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Além disso, o grupo HIV- apresentou Alx significativamente menor na
sessdo exercicio vs. controle aos 30 min (4,7 + 14,7 vs. 15,7 £ 13,1 %; P = 0,01),

enguanto nao foram detectadas diferencas para o grupo HIV+.

Figura 6 - Média * erro padrdo da média da pressao arterial sistolica aértica (PASao)
e diastodlica aortica (PADao) antes (pré) e apos 30 e 70 min das sessdes controle e

exercicio submaximo no grupo HIV- (A) e HIV+ (B).
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Legenda: *P < 0.05 para interacao tempo x sessao testada através de modelo linear misto.
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Figura 7 - Média * erro padrdo da média do indice de aumentacao (Alx) antes (pré) e

apoés 30 e 70 min das sess@es controle e exercicio subméximo no grupo HIV- (A) e

HIV+ (B).
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Legenda: *P < 0.05 para interacdo tempo x sesséo testada através de modelo linear misto.

Modulacdo autondmica cardiaca

A frequéncia cardiaca e os indices da VFC no dominio do tempo até 300

segundos apos as sessdes experimentais estdo apresentados na Figura 8. Ambos

0s grupos apresentaram maior FC e menor SDNN, rMSSD apds a sesséo exercicio

vs. controle em todos os tempos analisados. No entanto, somente o grupo HIV-

apresentou pNN50 significativamente menor até 300 segundos apdés a sessdo

exercicio vs. controle, uma vez que nao foram detectadas diferencas para o grupo
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HIV+ em nenhum dos registros. No que concerne ao dominio da frequéncia até 300
segundos das sessfes, conforme apresentado na Figura 9, ndo foram encontradas
diferencas significativas para LF, HF e LF/HF em ambos os grupos.

Apo6s 70 minutos do término das sessdes de intervencdo (exercicio e
controle), o Holter foi instalado junto ao voluntario para registro da VFC entre 2 e 18
horas apds o término das sessodes. A Figura 10 apresenta os resultados em ambos
0os grupos da FC e VFC no dominio do tempo nesse periodo. Nao foram
encontradas diferencas entre as sessoes para a FC, SDNN, rMSSD e pNN50 em
nenhum dos registros em ambos 0s grupos, exceto para HIV- em que o primeiro
registro do pNN50 (apds 2 horas) da sessdo de exercicio foi menor em relagdo a
sessdo controle (14,5 + 7,2 vs.17,9 £ 9,4 %; P = 0,03). No que concerne ao dominio
da frequéncia entre 2 e 18 horas, conforme apresentado na Figura 11, ndo foram
encontradas diferencas significativas para LF, HF, e LF/HF em ambos os grupos.
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Figura 8 - Média + erro padrao da média da frequéncia cardiaca e variabilidade da

frequéncia cardiaca no dominio do tempo antes (pré) e até 300 seg apos as sessdes

controle e exercicio submaximo nos grupos estudados.
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Figura 9 - Média * erro padrdo da média da variabilidade da frequéncia cardiaca no

dominio da frequéncia antes (pré) e até 300 seg apO6s as sessOes controle e

exercicio submaximo nos grupos estudados.
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Figura 10 - Média * erro padrdo da média da frequéncia cardiaca e variabilidade da

frequéncia cardiaca no dominio do tempo entre 2 e 18 horas apés as sessdes

controle e exercicio submaximo nos grupos estudados.
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Figura 11 - Média + erro padrdo da média da variabilidade da frequéncia cardiaca no
dominio da frequéncia entre 2 e 18 horas apds as sessfes controle e exercicio

submaximo nos grupos estudados.
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DISCUSSAO E CONCLUSAO

O presente estudo comparou os efeitos subagudos de uma sessao
submaxima de exercicio aerébio sobre 0s niveis pressoricos e controle autondmico
cardiaco em homens vivendo com HIV versus sem HIV. Nosso principal achado foi
gue a HPE estava abolida entre homens vivendo com HIV, o que foi acompanhado
por alteracdo na resposta autondmica ao exercicio submaximo, uma vez que 0S
valores de pNN50 permaneceram inalterados ao longo das sessfes. Constatou-se
também que ao contrério do grupo HIV-, os homens vivendo com HIV apresentaram
prejuizo na reducao do Alx e pressao arterial adrtica apds o exercicio submaximo.

Durante o repouso, observamos que o grupo HIV+ apresentou niveis
pressoricos periféricos e centrais superiores em relagdo ao grupo HIV-. Apesar
disso, deve-se destacar que ambos 0s grupos eram normotensos e apresentaram
niveis pressoéricos compativeis com essa classificacdo (153). Em estudo de meta-
analise com revisao sistematica que sintetizou evidéncias acerca da monitorizacao
ambulatorial da PA em PVHIV, Kent e colaboradores (154) relataram que um padréo
anormal da PA ao longo do dia pode ser mais comum entre esses pacientes em
relacdo a pessoas ndao-infectadas (154). No entanto, devido a grande
heterogeneidade nos resultados, os autores defenderam a necessidade de mais
estudos nessa area.

Ainda no que diz respeito ao repouso, ndés observamos que os homens
vivendo com HIV apresentaram disfuncdo autonémica em relacdo aos seus pares
saudaveis. Tais resultados estdo em consonancia com o0s encontrados por estudo
de meta-analise de Mcintosh (2016), que apOs avaliar 127 PVHIV versus 91
controles saudaveis, constataram que o primeiro grupo apresentou diminui¢cao geral
na funcdo autondémica, devido a menores valores de SDNN, RMSSD, LF e HF (140).
Tais alteracOes, além de predispor as PVHIV a um risco cardiovascular mais elevado
(140), também parecem influenciar a reativacdo parassimpatica pos-exercicio (155).
Nesse sentido, Cunha e colaboradores (155) observaram que individuos saudaveis
com modulagdo vagal mais baixa em repouso tendem a exibir reativacao
parassimpatica mais lenta na recuperacédo, uma vez que o SDNN, HF e rMSSD no
repouso se correlacionaram positivamente com as alteracbes no rMSSD ap0s

exercicio maximo (155).
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No entanto, nossos resultados ndo sugerem ter ocorrido um atraso na
reativacdo vagal e retirada simpatica apos o fim do exercicio nos homens vivendo
com HIV, mas sim uma alteracdo na magnitude das respostas autondmicas,
conforme observado pelo pNN50 que permaneceu inalterado no grupo HIV+ apesar
da intervencdo com exercicio. Essa premissa é ainda reforcada pelo estudo de
Borges e colaboradores (55), que assim como 0s nossos resultados de pNN50, foi
observado que PVHIV versus controles saudaveis exibiram menor reentrada vagal e
retirada simpatica durante os 30 min de recuperacdo ap6s 20 min de exercicio
submaximo em esteira. Portanto, em PVHIV, é possivel que devido a atividade
parassimpatica ja estar muito reduzida durante o repouso, a magnitude da retirada e
consequentemente da reentrada vagal ocasionada pelo inicio e fim do exercicio
fisico; respectivamente, sejam menores nesses pacientes. Dessa forma, as
alteracbes do sistema cardiovascular para atender a demanda aumentada dos
musculos ativos seriam possivelmente mais dependentes da atividade simpéatica em
PVHIV, sem haver necessariamente um atraso nas respostas autonémicas apos o
exercicio. Nesse caso, a atenuacdo na HPE em PVHIV pode nao ser decorrente das
alteracdes na modulagdo autonémica.

De fato, o papel do controle autonémico cardiaco na HPE ainda é
controverso, mesmo em individuos vivendo sem o HIV. Enquanto alguns estudos
sugerem haver reducédo da atividade simpatica associada a aumento da atividade
vagal (119), outros sugerem que a atividade simpatica € aumentada para contrapor
a reducao na PA e reconfiguragdo do barorreflexo (120, 121, 122, 123), ou ainda
gue nao ha alteracfes (124,125). Nossos resultados concordam parcialmente com
evidéncias em sujeitos normotensos (123) e pré-hipertensos (156) que
demonstraram que a frequéncia cardiaca e indices da VFC relacionados a atividade
simpética permaneceram elevados durante muitos minutos apés o fim do exercicio.

Dessa forma, o efeito hipotensor do exercicio se apoiaria na capacidade de
mecanismos vasodilatadores locais de se sobrepor aos efeitos da ativacdo simpatica
(156). Nessa linha, tem sido sugerido que existe uma modulacdo da atividade
simpatica por mecanismos locais no musculo em atividade, chamada simpatélise
funcional. De acordo com o conceito da simpatdlise funcional, a vasoconstricado
simpatico-mediada no muasculo em atividade € influenciada por fatores locais
advindos da vasodilatacdo metabdlica, tornando o mauasculo liso vascular

hiporresponsivo as catecolaminas (157).
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Assim como observado no grupo HIV- do presente estudo, ja foi demonstrado
por estudo de revisdo sistematica que a rigidez arterial avaliada centralmente sofre
reducdo apos o término do exercicio aerobio em relagdo aos niveis basais (158). De
forma similar, em outra recente meta-analise com revisdo sistemética incluindo 41
estudos acerca das respostas na rigidez arterial e medidas de reflexdo da onda aos
diferentes tipos de exercicio, constatou-se que a maioria dos estudos relataram
diminuicdo do Alx apos exercicio aerébio (159).

Outro importante indicador de rigidez arterial € a pressdo arterial central.
Grandes artérias centrais elasticas (aorta e 0os seus ramos principais) servem como
um condutor de baixa resisténcia e como um amortecedor para as “pulsacdes” de
fluxo observadas durante a sistole e diastole (160). Nesse sentido, a forma de onda
de presséo registada em qualquer local da arvore arterial € a soma das ondas de
saida (de ejecdo) e das ondas refletidas (de retorno). Quando as artérias séo
complacentes e elasticas, a onda refletida funde-se com a onda de saida na sistole
tardia ou durante a fase diastolica e, portanto, ha pouco ou nenhum efeito sobre a
pressado central sistolica. Em contraste, com o aumento da rigidez arterial, a
velocidade da onda de pulso aumenta, promovendo um retorno mais rapido da onda
na fase sistélica, aumentando assim a pressao arterial sistélica central (161).

Portanto, quando a capacidade elastica da aorta e demais artérias esta
comprometida pode haver prejuizo na vasodilatacdo induzida pelo exercicio, com
impacto no efeito hipotensor do exercicio. Nesse sentido, nossos resultados de Alx e
pressdo arterial central observados em HIV+ sugerem que 0S mecanismos
periféricos associados a HPE estdo prejudicados em PVHIV. De fato, disfuncéo
endotelial ja foi associada a esses pacientes, seja pela acao direta da infeccao pelo
HIV e/ou uso da HAART (162). Tais alteracbes, em termos finais, pode ter
desempenhado papel importante na HPE abolida nesses pacientes.

Apesar de poucos estudos terem se valido da técnica de tonometria de
aplanacédo, diversas sdo as evidéncias nesse sentido. Por exemplo, Boccara e
colaboradores (163) avaliaram 84 PVHIV através da velocidade da onda de pulso
(VOP), e constataram que a influéncia da durac&o da infeccéo pelo HIV na rigidez
aortica tem impacto semelhante ao do envelhecimento. De forma semelhante, Rider
(164) demostrou que a infecgdo pelo HIV esta independentemente associada com
aumento da VOP e diminui¢do da distensibilidade aortica, o que se traduz em funcéo

elastica aortica reduzida, e, portanto, risco cardiovascular aumentado. Por outro
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lado, no estudo de Lazar e colaboradores (165), os autores também compararam
medidas de rigidez arterial usando tonometria da artéria radial em 276 mulheres
vivendo com HIV vs. 67 mulheres sem HIV em Ruanda e constataram que a
infecgdo pelo HIV ndo estava associada a maior reflexdo da onda arterial. No
entanto, tais mulheres apresentavam exposi¢éo recente a HAART.

A principal limitacdo deste estudo diz respeito a selecdo da amostra do
estudo, realizada por conveniéncia, através do recrutamento dos pacientes com HIV
gue frequentavam o Projeto de Extensdo Vida Positivo. Uma amostra mais
heterogénea da populagdo estudada pode ser utili para a compreensdo da
fisiopatologia da doenca de uma forma geral. Além disso, deve-se mencionar que a
frequéncia respiratoria ndo foi controlada durante o registro dos intervalos RR, o que
pode ter influenciado os resultados obtidos para a VFC no dominio da frequéncia.

Outro ponto importante € a natureza comportamental das intervencdes, que
impossibilitou o cegamento dos participantes e avaliadores, o que pode ter levado a
um viés de desempenho ou deteccdo. No entanto, os participantes provavelmente
nao sabiam do resultado esperado associado a sua intervencado individual ou aos
mecanismos que afetam esses resultados. Portanto, as tentativas de manipulé-los
eram improvaveis. Além disso, mesmo que os avaliadores pudessem estar cientes
dos resultados esperados com cada intervencao, o fato das técnicas de medicdo
serem automatizadas, provavelmente minimizaram a possibilidade de viés de
deteccdo. Por fim, embora estudos tenham mostrado que a Alx pode ser
considerado fator preditivo para uma série de eventos cardiovasculares em certas
categorias de pacientes, ele ndo avalia diretamente a rigidez vascular (166). O
"padréo ouro” para a avaliacdo ndo invasiva da rigidez arterial € a quantificacdo da
VOP (167).

Apesar dessas limitagdes, este estudo representa o primero passo no
entendimento da HPE e seus determinantes entre PVHIV - 0 que até entdo nunca
havia sido investigado. O melhor entendimento acerca dessa tematica pode
subsidiar uma prescricdo de exercicios mais eficaz e responsavel para essa
populacdo, de forma a reduzir o elevado risco cardiovascular a que estédo
submetidos (168). Além disso, € importante ressaltar que 0s principais aspectos
relacionados a prescrigcdo do EA, como a intensidade, despéndio energético e modo

de exercicio ou forma de execucao (sessbes continuas ou fracionadas) foram iguais
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entre 0S grupos na presente pesquisa, 0 que permite descarta-los como fatores
intervenientes aos resultados encontrados (23).

Em concluséo, o presente trabalho revelou que a HPE, ap0s sessao aerobia
de exercicio, parece estar abolida em PVHIV, e que o mecanismo atrelado a essa
resposta estd, em parte, associado a maior rigidez arterial central. Ressaltamos a
importancia de futuras investigacdes que analisem como sessfes de exercicios com
diferentes intensidades e duracdes afetam as respostas cardiovasculares pos-
exercicio em PVHIV, afim de aprofundar o entendimento acerca da HPE e seus
determinantes, além de fornecer dados sobre a prescri¢cdo de exercicios mais eficaz

para reduzir o alto risco cardiovascular a que essa populacdo esta exposta.
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ANEXO A - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

PROJETO DE PESQUISA: Respostas agudas tardias de uma unica sessao de
exercicio aerdbio sobre a pressao arterial e controle autonémico cardiaco
de individuos com HIV.

Projeto de Mestrado do Programa de Pés Graduacdo em Ciéncias do
Exercicio e do Esporte.

Investigador Principal: Juliana Pereira Barros

Orientadora: Prof. Dr. Juliana Pereira Borges

Instituicao: Universidade do Estado do Rio de Janeiro (UER])

OSr. estd sendo convidado para participar de uma pesquisa. Antes de
decidir participar, é importante que entenda por que a pesquisa esta sendo
feita, quais sdo os passos do estudo e os possiveis riscos e beneficios que

podem lhe causar.

INTRODUCAO E OBJETIVOS: A pratica regular de exercicios fisicos é uma
das principais terapias ndo-medicamentosas indicadas como forma de
prevencao e controle do risco cardiovascular aumentado decorrente do uso
prolongado da HAART por individuos vivendo com HIV. Um dos principais
beneficios do treinamento fisico é a reducdo nos niveis pressoricos, que
parece ocorrer pelo somatorio de efeitos agudos de hipotensdo ocasionados
por cada sessao de exercicios. No entanto, ndo foram encontrados estudos
que tenham verificado as respostas agudas tardias (até 24 horas) apds uma

sessdo de exercicio aerobio sobre a pressao arterial e controle autondémico


http://www.scielo.br/pdf/%0D/rbme/v12n6/a03v12n6.pdf
http://www.scielo.br/pdf/%0D/rbme/v12n6/a03v12n6.pdf
http://www.scielo.br/pdf/%0D/rbme/v12n6/a03v12n6.pdf
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destes individuos. Dessa forma, espera-se com este projeto obter resultados
que corroborem o efeito benéfico do exercicio aerdbio sobre o sistema

cardiovascular dos mesmos.

PROCEDIMENTOS: Se o senhor aceitar participar desse estudo, devera
comparecer ao Hospital Universitario Pedro Ernesto para a realizacao de
sessoes de exercicios, agendados de acordo com a sua disponibilidade e
monitorados por profissionais treinados e capacitados. Todos os
participantes serdo esclarecidos no inicio e no decorrer do estudo sobre os

procedimentos e exames que serdo submetidos.

CUSTOS, NAO REMUNERACAO E COMPENSACAO: Sua participacdoneste

estudo nao tera nenhum custo adicional e nao sera remunerada.

RISCOS E BENEFICIOS: Como todos os procedimentos que vocé realizara
nao serao invasivos, nao ha risco relacionado a coleta de informagdes para

este estudo.

CONFIDENCIALIDADE: As normas brasileiras garantem o sigilo dos seus
dados. Todas as informacdes de pesquisa obtidas durante este estudo,
proveniente de registros médicos e dados pessoais, sdao confidenciais. Sua
identidade pessoal, quer dizer, seu nome, endereco, telefone para contato e
outros dados, permanecerao sob sigilo, mesmo que os dados possam vir a

ser publicados/divulgados em artigos cientificos.

PARTICIPACAO VOLUNTARIA: Sua participacdo é totalmente voluntaria;
vocé nao é obrigado a participar. Seu tratamento e relacionamento com o

Programa VIDA + nao serdo afetados de nenhuma forma pela decisao de
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participar ou ndo deste estudo. Caso decida participar, recebera este termo
de consentimento para assinar em duas vias. Uma ficard com vocé e outra
com o pesquisador responsavel. Vocé ainda tem liberdade para deixar o

estudo a qualquer momento sem precisar se explicar por que decidiu sair.

OUTRAS INFORMACOES IMPORTANTES: A investigadora principal deste
estudo é a aluna Juliana Pereira Barros, que pode ser encontrada na Rua
Sao Francisco Xavier, 524- sala 8121- 8° andar e pelo telefone
(21)23340775. Se voceé tiver duvidas em relacdao aos seus direitos como
participante da pesquisa entre em contato com o Comité de Etica em
Pesquisa do Hospital Pedro Ernesto na Av. 28 de Setembro, 77- Térreo
e no telefone (21)28688253 ou fax (21)2264-0853 ou e-mail: cep-
hupe@uerj.br

Eu

declaro estar ciente do que foi explicitado nos paragrafos anteriores do
presente termo e concordo em participar deste estudo. As minhas
perguntas foram respondidas satisfatoriamente.

Assinatura do paciente: Data: [/

Nome da Pesquisadora:

Assinatura da pesquisadora: Data:___/__/




