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RESUMO GERAL

O estilo de vida sedentario e os habitos alimentares modernos possibilitam a
consolidacdo de doencas que determinam diversas implicagdes circulatorias, sistémicas e
locais, culminando com o aparecimento de diversos agravos de ordem multifatorial a
comprometer ao mesmo tempo diversos orgaos (MATHIEU et al., 2006; 2009; PAOLETTI et
al., 2006; BO et al., 2007; CABRE et al., 2008).

A sindrome metabdlica ¢é caracterizada pela associagdo de varios fatores de risco para
as (DCVs), tais como: hipertensdo arterial sistémica, resisténcia a insulina, hiperinsulinemia,
intolerancia a glicose, DM 2, obesidade central e dislipidemia. Estes, por sua vez, resultam,
principalmente, de fatores genéticos e/ou ambientais que podem desencadear a disfuncdo
vascular e consequente formagdo do processo aterosclerdtico, responsavel pela alta taxa de
morbidade e mortalidade nessa populacdo (NAKAZONE et al., 2007). Além disso, o estresse
oxidativo, definido como sendo um desbalanco entre as defesas antioxidantes enddgenas e as
espécies reativas de oxigénio e nitrogénio (ERON), possui um papel relevante na génese e no
desenvolvimento das DCVs, podendo ser agravados nos pacientes com sindrome metabodlica
(WITZTUM & STEINBERG, 1991; DHALA et al., 2000; SOLA et al., 2005).

Os fatores de risco implicados na sindrome metabdlica podem afetar tanto o estado
fisico dos pacientes no que diz respeito a sua capacidade funcional de realizar suas atividades
de vida diaria, quanto incidir no aspecto psicossocial destes, limitando o contato social, o
lazer e comprometendo, desse modo, o aspecto emocional. Por tudo isso, a qualidade de vida
dos pacientes com sindrome metabodlica pode se apresentar comprometida, uma vez que
estudos mostram que comorbidades isoladas presentes na sindrome como nos pacientes que
sdo diabéticos, hipertensos e principalmente quando nestes estd contemplada a obesidade, os
fatores que limitam a relag@o social se tornam mais presentes. Portanto, especula-se que a
instituicdo de um gasto energético moderado, podera melhorar a fung¢do vascular, a
capacidade funcional e a qualidade de vida nos pacientes com sindrome metabdlica.

Apos um programa de reabilitagdo cardiovascular realizado 3 vezes por semana num
total de 18 intervengdes em 11 pacientes com sindrome metabdlica, foram encontradas
modificagdes nos pardmetros cardiovasculares, biométricos, funcionais ¢ no balango redox
desses pacientes.

Ocorreu uma reducdo significativa nos valores encontrados para circunferéncia

abdominal (p<0,028) apds o tratamento, sendo este o parametro que mais se destaca nas



diretrizes que delineiam o diagnostico da sindrome metabodlica. Quanto aos exames
laboratoriais: glicemia de jejum e pds-prandial, HbA1C, triglicérides, colesterol total e suas
fracoes (VLDL-C, LDL-C ¢ HDL-C), creatinina e acido urico, ndo foram observadas
mudangas significativas em nenhum destes apds o periodo de tempo no qual o tratamento
ocorreu. Contudo, ressalta-se que a analise das médias obtidas em cada exame ja se
encontravam dentro dos limites considerados normais para a HbA1C, colesterol total, VLDL-
C, creatinina e acido urico. No tocante a analise da glicemia de jejum, triglicerideos e HDL-C,
estes se encontravam levemente alterados, enquanto que a glicemia pos-prandial e o LDL-C
mostravam-se os mais alterados.

A atividade da SOD aumentou significativamente (p< 0,05) depois do tratamento, o
mesmo ndo aconteceu com a catalase, ndo havendo significincia. Houve uma diminui¢do
significativa na concentragdo de malonildialdeido [MDA] (p< 0,05), forte indicador de
peroxidagao lipidica.

A pressao arterial sistolica passou de (133 + 10) para (112 + 2 p<0,0008) ¢ a pressao
arterial diastolica decresceu de (78 + 3) para (70 + 2 p<0,0052). A pressao de pulso reduziu de
(55 £ 5) para (42 £ 2), o mesmo nao aconteceu com a frequéncia cardiaca. A pressao arterial
média, também foi analisada, sendo calculada pelas relagdes entre as pressdes arteriais
sistolicas e diastolicas no que corresponde a formula [PAD + 0,33 x (PAS — PAD)], a qual
diminuiu de (96 £ 4) para (84 £ 2 p<0,0005) apos o tratamento. Enquanto o duplo produto
(PAS x FC) permaneceu sem alteragdes (9385,13 + 877,01 antes e 8543,39 + 482,96 depois
da intervengao).

O AI apresentou modificagdes significativas apds as intervengdes, havendo
diminuigdo de (93 + 2) para (86 * 4) p< 0,05. Observou-se um aumento significativo (p<0,05)
da distancia percorrida em metros pelos pacientes na realizagdo do teste de caminhada de seis
minutos, a velocidade acompanhou esse aumento (p<0,05). Observou-se também melhora
percentual obtida no TC6 apods a reabilitacdo (102.97 £ 3.16% antes) e (109.21 £ 3.38%
depois). Os resultados obtidos com a aplicagdo do SF-36 apresentaram modificacdes
significativas em sete parametros avaliados, apenas o aspecto saude mental ndo se mostrou

diferente antes e apo6s a reabilitagao.

Palavras-chave: Sindrome Metabolica, Disfun¢do Vascular, Reabilitagdo Cardiovascular.



GENERAL ABSTRACT

The sedentary lifestyle and eating habits allow the consolidation of modern diseases
that determine different implications in circulatory or tissue function, culminating with the
appearance of a multifactorial disease that compromises several organs (MATHIEU et al.,
2006; 2009; PAOLETTI et al., 2006; BO et al., 2007; CABRE et al., 2008).

The metabolic syndrome is characterized by the association of various risk factors for
CVDs, such as hypertension, insulin resistance, hyperinsulinemia, glucose intolerance, DM 2,
central obesity and dyslipidemia. These, in turn, result primarily from genetic and / or
environmental factors, that may trigger vascular dysfunction and the consequent formation of
the atherosclerotic process, responsible for the high rate of morbidity and mortality in this
population (Nakazono et al., 2007). Moreover, oxidative stress, defined as an imbalance
between the endogenous antioxidant defenses and reactive oxygen and nitrogen species
(ERON) has an important role in the genesis and development of CVDs, and may be
exacerbated in patients with metabolic syndrome (WITZTUM & STEINBERG, 1991; Dhalia
et al., 2000; SOLA et al., 2005).

The risk factors involved in the metabolic syndrome can affect both the physical
status of patients regarding their functional capacity to perform activities of daily living, as
focus on psychosocial aspect of these, limiting social contact and leisure wich compromises
the emotional aspect. For all that, the quality of life of patients with metabolic syndrome may
be compromised, since studies have shown that comorbidities is present in isolated syndrome
and in patients who are diabetic, hypertensive and especially when they are considered to
obese, the factors that limit social relations become more evident. Therefore we speculated
that the imposition of a moderate energy expenditure, may improve vascular function,
functional capacity and the quality of life in patients with metabolic syndrome.

After a cardiovascular rehabilitation program performed 3 times per week for a total
of 18 interventions in 11 patients with metabolic syndrome, we have observed significant
changes in hemodynamic parameters, biometric, functional and redox balance in these
patients. There was a significant reduction in waist circumference (p<0.028) after treatment,
which is the parameter that most stands out in the guidelines for the diagnosis of metabolic
syndrome. The laboratory tests: fasting plasma glucose and postprandial, HbA1C,
triglycerides, total cholesterol and its fractions (VLDL-C, LDL-C and HDL-C), creatinine and

uric acid were not altered after treatment. However we would like to emphasize that the



values before the beginning of the treatment were already within the normal range for
HbA1C, total cholesterol, VLDL-C, creatinine and uric acid. The fasting glucose,
triglycerides and HDL-C were slightly altered, while the post-prandial blood glucose and
LDL-C were the most changed paramaters.

The activity of SOD increased significantly (p <0.05) after treatment, while catalase
did not change significantly. In addition, there was a significant decrease in the concentration
of malonildialdehyde [MDA] (p <0.05), a strong indicator of lipid peroxidation.

Systolic blood pressure decreased from (133+10) to (112 £ 2 p<0.0008) and the
diastolic blood pressure decreased from (78 £ 3) to (70 £ 2 p<0.0052). The pulse pressure
decreased from (55+ 5) to (42 = 2). No change in heart hate was obseved. The mean arterial
pressure, calculated by the relationship between systolic and diastolic pressure in the arteries
by the formula [DBP + 0.33 x (SBP - DBP)] decreased from (96 + 4) to (84 £ 2 p<0.0005)
after treatment. The double product (SBP x HR) remained unchanged (9385,13 + 877,01
before and 8543,39 + 482,96 after the intervention). However, the Al was significantly
smaller changes after the intervention (86 £ 4 vs 93 * 2 before, p<0,05).

There was a significant increase (p <0.05) in the distance walked in meters by the
patients in the test of a six-minute walk, the speed followed this increase (p <0.05). There was
also improvement in the percentage obtained in the 6MWT after rehabilitation (102.97 +
3.16% before) and (109.21 + 3.38% after).

The results obtained with the application of SF-36, showed significant modifications
in the seven parameters measured, with the exception of the mental health aspect that was

different before and after rehabilitation.

Keywords: Metabolic Syndrome, Vascular Dysfunction, Cardiovascular Rehabilitation.
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1. INTRODUCAO

1.1. Problematizacao

No inicio do século XX as doengas cardiovasculares (DCVs) eram responsaveis por
menos de 10% de todas as mortes no mundo. Contudo, estas foram paulatinamente assumindo
o foco principal no cenario clinico e epidemioldgico, ao passo que diminuiam as doencas
infecto-contagiosas. Dados de 1996 mostram que as doencas cardiovasculares expressam
quase metade de todas as mortes nos paises desenvolvidos e 25% nos paises em
desenvolvimento (MURRAY & LOPES, 1996; WHO, 1999; LOPES, 2004). No Brasil, a
mortalidade geral de pessoas de ambos os sexos com idades entre 15 ¢ 60 anos por 1.000
habitantes foi de 192 e 176, respectivamente nos anos de 2000 e 2006; no que corresponde a
mortalidade por DCVs, estas representaram 351 mortes por 10.0000 habitantes em pessoas de
ambos os sexos. Neste contexto, o sobrepeso ¢ a obesidade figuram entre os fatores que
incrementam o potencial de risco para as DCVs e consequente impacto na morbidade por
essas afeccoes, perfazendo um total de 22% de obesos de ambos os sexos (WHO, 2003-2006).

A obesidade central, um dos pardmetros de facil mensuragdo utilizado na
caracterizagdo do risco de morbimortalidade por afec¢des do sistema cardiovascular, destaca-
se como um importante componente da Sindrome Metabdlica (SM), de modo que as
alteracdes hormonais e moleculares a ela associadas, possui um papel direto na patogénese
desta sindrome (MURRAY & LOPES 1996, PITSAVOS et al.,, 2006). Pode-se afirmar,
conceitualmente, que o tecido adiposo, pelos fatores de risco que evocam quando em excesso,
ndo ¢ simplesmente um reservatorio de gordura para fonte de energia como outrora se
pensava, mas representa, principalmente, um O0rgdo extremamente ativo, secretdrio
metabolicamente, liberando sistemicamente um grande nimero de peptideos ativos, fatores de
complemento e citocinas (AHIMA & FLIER, 2000).

Em 1988, Gerald Reaven introduziu o conceito de SM, também conhecida como
sindrome de resisténcia a insulina, quarteto letal, sindrome plurimetabolica ou sindrome X
(REAVEN, 1988). Embora venha sendo muito discutida desde a década de 80, uma das
primeiras observagodes relacionadas aos componentes desta sindrome, como a obesidade, a

resisténcia a insulina e a hipertensdo, ocorreu em 1922 (MARATON, 1922).



Os portadores da SM apresentam o chamado fenétipo lipidico aterogénico, composto
por hipertrigliceridemia, aumento dos niveis séricos de apolipoproteina B (apo B), redugdo do
HDL colesterol e aumento de LDL pequena e densa considerada mais aterogénica. Esse perfil
¢ compartilhado por outras doencas, como o Diabetes Mellitus tipo 2 (DM 2) e a
Hiperlipidemia Combinada Familiar (forma mais comum de hiperlipidemia familial que se
caracteriza pelo aparecimento de resisténcia a insulina, niveis baixos de HDL-C, niveis altos
de triglicérides (TGC) e colesterol total associados a varios fendtipos dentro da mesma
familia), ambas tendo como provavel substrato comum a resisténcia a insulina (BERTOLIMI,
2004); o que suscita a importancia de se destacar a associacdo da SM com as DCVs, que
predispdoe ao aumento da mortalidade geral em cerca de 1,5 vezes e da cardiovascular em
cerca de 2,5 vezes (LAKKA et al., 2002, 2003; FORD & GILES, 2003; GANG et al., 2004;
GIRMAN et al., 2004; HAFFNER & TAEGTMEYER, 2005).

As comorbidades que, em associacdo, determinam potenciais agravos ao sistema
cardiovascular, afetam principalmente as estruturas vasculares, dentre estas, a que mais sofre
as mudancas funcionais ¢ o endotélio. As alteragdes nesta camada vascular sdo representadas
pelo desbalanco entre as espécies reativas € as vias antioxidantes. Esta situagdo esta presente
em diversas doencas que acometem o sistema cardiovascular. Durante muito tempo, pensou-
se no endotélio simplesmente como uma superficie por onde passava o fluxo sanguineo.
Atualmente, no entanto, sabe-se que as células endoteliais ndo somente constituem uma
barreira de permeabilidade seletiva entre os espagos vascular e intersticial, como também
possuem um papel relevante na regulagdo da homeostase vascular, atuando como 6rgao
enddcrino capaz de liberar diversas substancias metabolicamente ativas (FURCHGOTT &
ZAWADZKI, 1980; FURCHGOTT, 1983; RUBANYI & VANHOUTTE, 1986; RUBANYI,
1993; RABELO, 2004). Dessa forma, a perda ou prejuizo nestas fungdes exercidas pelo
endotélio, origina a disfung@o endotelial (D’USCIO et al., 2001). Portanto, estes eventos
podem contribuir para o aumento da resisténcia vascular periférica e culminar com o
aparecimento de doengas metabolicas e cardiacas.

Apesar da participacdo dos processos de oxi-reducdo nos mecanismos envolvidos no
aparecimento de distirbios cardiovasculares, até o0 momento, ndo ha estudos caracterizando o
perfil patogénico implicado nas disfuncdes vasculares, especificamente endotelias em
portadores da SM, assim como os efeitos decorrentes do tratamento por intervengao
fisioterapica, no tocante a reabilitacdo cardiovascular. Além disso, as premissas apontadas
indicam que, provavelmente, todos os eventos implicados no aparecimento da disfuncdo

vasculares podem ser comuns aqueles descritos e evidenciados na SM. Portanto, especula-se



que a institui¢do de um gasto energético moderado, associado a um aumento nas defesas
antioxidantes poderdo melhorar uma provavel disfun¢do vascular presente neste agravo
cardiometabdlico.

A reabilitagcdo, desse modo, pode vir a ser uma ferramenta importante no manejo
cardiovascular, visto que muitas das comorbidades associadas a SM apresentam respaldo
cientifico quando tratadas individualmente. Logo, uma vez que esses fatores componham um
quadro nosoldgico tnico (SM) em um mesmo paciente, amplia-se o foco terapéutico com
possibilidade de agdo nos fatores de risco que caracterizam a SM, que pode albergar fatores
pro-inflamatorios e pro-trombdticos que comprometem a fungdo vascular. Isso possibilitara ao
paciente inserido numa condi¢do propicia ao desenvolvimento de doengas cardiovasculares,
como a aterosclerose, retornar a um patamar excludente de riscos (I CONSENSO

NACIONAL DE REABILITACAO CARDIOVASCULAR, 1997).

1.2. Problema

Quais os efeitos da reabilitacdo cardiovascular nas propriedades biométricas,

cardiovasculares, funcionais ¢ no balango redox em pacientes com Sindrome Metabdlica?

1.3. Hipoteses

A reabilitacdo cardiovascular, por promover dispéndio energético moderado quando
prescrita entre 50 a 70% da frequéncia cardiaca de reserva (FCR) no desenvolvimento da
frequéncia cardiaca de treino (FCT) pode beneficiar aos pacientes com SM e resultar
possiveis melhoras nos parametros cardiovasculares destes. Assim como, pode propiciar a
modificacdo dos valores antropométricos e funcionais, promovendo o desencadeamento de
mudangas nas defesas antioxidantes, diminuindo-se o estresse oxidativo, melhorando a fungao
vascular ¢ diminuindo os riscos de inumeros agravos. Além do respaldo de ja possuir
comprovados beneficios do tratamento em pacientes com fatores de risco isolados pertinentes

ao quarteto mais caracteristico da sindrome.

HO — A reabilita¢do cardiovascular ndo traz nenhum beneficio no que corresponde a

disfungdo vascular e ao estresse oxidativo em pacientes com sindrome metabolica.



H1 — A reabilitacdo cardiovascular, quando prescrita obedecendo a parametros

adequados, pode melhorar a funcdo vascular e o estresse oxidativo em pacientes com

sindrome metabolica.

1.4. Objetivos

1.4.1. Objetivo geral

Avaliar os parametros antropométricos, cardiovasculares e funcionais envolvidos na

funcdo vascular e no balango redox de pacientes com sindrome metabodlica submetidos a

reabilitacdo cardiovascular.

1.4.2. Objetivos especificos

Estudar e analisar através da tonometria de aplanagdo, os parametros
cardiovasculares implicados na funcdo vascular em pacientes com SM
antes e apos a reabilitagdo cardiovascular;

Avaliar os principais pardmetros antropométricos: Indice de Massa
Corporal (IMC), Rela¢do Cintura Quadril (RCQ) e Circunferéncia
Abdominal (CA) antes e ap0s a reabilitagdo cardiovascular;

Analisar a peroxidagao lipidica plasmatica sobre a fun¢do vascular e o
balango redox nos pacientes antes e apds a reabilitagio;

Mensurar a atividade das enzimas envolvidas nos processos de oxi-
reducdo: a catalase e a superoxido dismutase em pacientes portadores
de SM antes e ap0s o tratamento;

Avaliar a capacidade funcional dos pacientes com SM mediante o teste
de caminhada de seis minutos antes e apos a intervengao;

Analisar a qualidade de vida dos pacientes com SM antes ¢ apos o

programa de reabilitagdo cardiovascular.



1.5. Justificativa

A Sindrome metabdlica ¢ caracterizada pela associagdo de varios fatores de risco
para as DCVs, tais como: hipertensdo arterial sistémica, resisténcia a insulina,
hiperinsulinemia, intolerancia a glicose, DM 2, obesidade central e dislipidemia. Estes, por
sua vez, resultam, principalmente, de fatores genéticos e/ou ambientais que podem
desencadear a disfungdo vascular e consequente formagdo do processo aterosclerotico,
responsavel pela alta taxa de morbidade e mortalidade nessa populacdo (NAKAZONE et al.,
2007).

Estudos epidemiologicos e clinicos evidenciam os efeitos benéficos do exercicio
fisico neste distirbio com provavel melhora no perfil lipidico e lipoproteinas em individuos
que apresentam hipercolesterolemia. Portanto, a imposi¢cdo de aumento moderado do gasto
energético em pacientes com SM suscita o papel da fisioterapia, através da reabilitagdo
cardiovascular que, uma vez prescrita pelo fisioterapeuta, podera beneficiar os pacientes
diagnosticados com a sindrome, por submeté-los a cargas moderadas de contragdo-
relaxamento muscular, aumentando o dispéndio de energia a custa das alteragdes fisiologicas
na bomba cardiaca ¢ na musculatura esquelética. Assim, acredita-se que podera haver uma
melhora na funcao vascular no intuito de restabelecer o fluxo sanguineo laminar, bem como a
liberacao de niveis adequados de fatores de relaxamento, derivados desta camada vascular,
como o 0xido nitrico; além de diminuir aqueles que promovem a vasoconstriccdo (LEON &
SANCHEZ, 2001; LEON et al., 2005).

A partir das premissas levantadas anteriormente, sugere-se que a reabilitagdo
cardiovascular pode exercer um papel terapéutico relevante, visto que a maioria das
comorbidades associadas a sindrome apresenta respaldo cientifico quando tratadas
individualmente, de modo que ao vir compor um quadro nosoldgico unico em um mesmo
paciente, amplia-se o foco terapéutico. Dessa forma, possibilitando a a¢do nos fatores de risco
como um todo e desse modo trazer o paciente inserido numa estratificacdo para o
desenvolvimento de doengas cardiovasculares como a aterosclerose para o retorno deste a um

patamar excludente de riscos.
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2. REVISAO DA LITERATURA

2.1. Sindrome Metabolica: prevaléncia, diagnostico e fatores de risco associados.

O estilo de vida sedentario e os habitos alimentares modernos possibilitam a
consolidacdo de doengas que determinam diversas implicagdes circulatorias, sistémicas e
locais, culminando com o aparecimento de diversos agravos de ordem multifatorial a
comprometer a0 mesmo tempo diversos orgdos, como resultado da ativagdo de cascatas
patolégicas num mesmo individuo. As doengas que implicam suprimento inadequado da
circulagdo aos microambientes bioldgicos assumem aspecto importante no cenario clinico
atual, principalmente no que diz respeito as doencas cardiovasculares e cerebrovasculares
atreladas a modificacdes cronicas, ou seja, a longo prazo, da dindmica vascular e mais
especificamente da camada endotelial dos capilares sanguineos (MATHIEU et al., 2006;
2009; PAOLETTI et al., 2006; BO et al., 2007; CABRE et al., 2008).

Em meados do século XX, ja se observara a transi¢do epidemiologica das doengas
parasitarias, de carater infecto-contagioso para o cenario clinico que viria a albergar as
doengas circulatoérias, nessa época, as DCVs perfaziam um total de 10% de 6bitos no mundo.
A medida que o processo transicional acontecia, estas foram tomando proporgdes cada vez
maiores, sendo responsaveis, atualmente, por quase metade de todas as mortes nos paises
desenvolvidos e por indices crescentes nos paises em desenvolvimento (MURRAY & LOPES
1996; WHO, 2006).

Sugere-se que o aumento global das DCVs ¢ resultante da drastica mudanca no estilo
de vida dos individuos, decorrentes do final do século XX e inicio do século XXI, de modo
que, associado a transicdo epidemioldgica, houve também a chamada transicdo nutricional,
representada pelo aumento da ingesta caldrica desde a infincia, o que acarreta danos
circulatérios em idades cada vez mais precoces na vida adulta (MURRAY & LOPES 1996;
PTSAVOS et al., 20006).

Dentre os fatores de risco que danificam paulatinamente o sistema cardiovascular,
destaca-se 0 DM 2, a hipertensdo arterial sist€émica (HAS) e as dislipidemias, decorrentes,
principalmente, do excesso de peso e aumento da concentragdo adipocitica nas visceras e
espago subcutaneo no abdomen. Uma vez que estas comorbidades se fazem presentes num
mesmo individuo, instala-se um quadro nosologico conhecido como Sindrome Metabdlica

que determina um potencial risco aterogénico sobre os vasos sanguineos, o qual, segundo a |



Diretriz Brasileira de Sindrome Metabodlica (2005), aumenta a mortalidade geral e duplica
aquela diretamente ligada ao sistema cardiovascular (I DIRETRIZ BRASILEIRA DE
DIAGNOSTICO E TRATAMENTO DA SINDROME METABOLICA, 2005).

O DM 2 ¢ um fator de risco com altos indices de acometimento tanto em paises
desenvolvidos quanto naqueles em desenvolvimento, representando uma prevaléncia de 2 a
3% na maioria dos paises ocidentais e vem assumindo valores cada vez mais altos nos paises
asiaticos. A Federagdo Internacional de Diabetes (2005) relatou que ha no mundo, pelo
menos, 177 milhdes de pessoas diabéticas, de modo que aproximadamente 90 a 95 % destas
possuem diabetes tipo 2 ¢ a Organizacao Mundial de saude estima que em 2025 este numero
podera chegar a 300 milhdes (WANG et al., 2009). Especificamente no Brasil, o nimero de
pessoas com diabetes no ano 2000 era de 4 milhdes, 553 mil e a estimativa para o ano 2030 ¢
de 11.305.000 (WHO, 2009).

O DM se caracteriza por haver diminuicdo ou completa auséncia de absor¢do de
glicose pelas células, consubstanciando desse modo, o diabetes mellitus tipo 1 (DM 1), o qual
acomete mais prevalentemente individuos com idades entre (0 ¢ 15) anos e o diabetes mellitus
tipo 2 (DM2) presente, principalmente, em adultos jovens. As manifestagdes clinicas s@o
parecidas entre os subtipos supracitados, contudo os mecanismos etioldgicos e os fendtipos
sdo distintos. No DM 1 ha incapacidade de produgdo de insulina pelas células beta do
pancreas, o que denota veemente incapacidade de absorcdo da glicose pelos tecidos hepaticos,
adipociticos e musculares, necessitando da administragdo frequente de insulina, observando-
se no paciente um fenotipo tipico de magreza. Nos individuos que se apresentam como tipo 2,
observa-se uma producdo basal de insulina, mas sem que esta seja utilizada, suscitando o que
se denomina resisténcia a insulina. Nessa situacdo, ocorre fabricacdo normal do horménio,
porém este ndo consegue se ligar aos receptores, um dos motivos que pode estar associado a
esta condi¢do ¢ o excesso de peso e a modificagdo no perfil lipidico, o que induz a uma
desregulacdo das vias lipoliticas e lipogénicas, com consequente degradacdo de compostos
lipidicos que culmina com a diminuigdo ou até perda da sensibilidade do receptor a insulina,
portanto a caracteristica fenotipica mais comum, nesse caso, reflete-se no acentuado acimulo
de gordura, principalmente na regido abdominal (HADI & SUWAIDI, 2007).

Para que a glicose seja prontamente reabsorvida, faz-se necessario a presenga de
transportadores do tipo SGLT (Na'- Coupled Glucose Transporters), acoplados a bombas de
transporte de sodio, bem como do tipo GLUTS (Glucose Transporter Facilitator), podendo-se
afirmar que existem vérios subtipos destes com subclassificagdo de 1 ao 13, localizados em

diversos tecidos do corpo (DiEZ-SAMPEDRO etal.,2003; ZHAO & KEATING, 2007).
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A formagdo dos GLUTS ocorre por intermédio da ativacdo dos receptores para
insulina, esses sdo constituidos por duas subunidades alfas, as quais se ligam diretamente a
molécula de insulina e duas subunidades beta, unidas as alfas por ligacdo de dissulfeto.
Quando este evento acontece, desenvolve-se a ativacdo do substrato receptor de insulina (IRS)
que intermedeia diversas agdes intracelulares, dentre elas a producdo de GLUTS que, apds
serem formados, migram em dire¢do a superficie da membrana plasmatica celular,
acompanhando também, sinteses de lipideos e proteinas (MUSI et al., 2001; WILCOX, 2005).

Associado ao DM, nota-se um poderoso fator de risco que vem assumindo papel de
destaque na indugdo de cascatas patogénicas e consequente desencadeamento de alteracdes
cronicas que perturbam a dindmica vascular e sistémica, trata-se da obesidade, caracterizada
por acumulo acentuado de gordura distribuidas em todo o corpo ou em regides localizadas
deste. A estreita relacdo entre a verdadeira epidemia da obesidade que estd ocorrendo
praticamente em todos os paises, secundaria ao estilo de vida sedentdrio, o excesso de
ingestdo caldrica e o desenvolvimento de resisténcia a insulina e suas consequéncias
fisiopatologicas, chama a atengdo para o papel primordial da adiposidade na patogénese
dessas doengas. Um dos conceitos mais revolucionarios ¢ o de que o tecido adiposo nao ¢
simplesmente um reservatorio de gordura como fonte de energia acumulada, mas
principalmente um o6rgdo extremamente ativo, secretorio do ponto de vista metabolico,
liberando para a circulagdo sist€émica grande numero de peptideos ativos, fatores de
complemento e citocinas (AHIMA & FLIER, 2000).

O acentuado acumulo de lipidios no corpo permite a distingdo de dois fendtipos
especificos que caracterizam a localizagdo de gordura corporal: o andrdide e o gindide. O
primeiro corresponde a uma maior concentracdo de gordura na regido abdominal (obesidade
central), podendo ser ainda dividido em gordura subcutanea, aquela presente entre a epiderme
e a derme, assim como, gordura visceral aquela aposicionada diretamente sobre as visceras,
esta aumenta consubstancialmente o risco para as DCVs. Quanto ao aspecto gindide, o
individuo se apresenta com depdsito de gordura nas regides gluteas e membros inferiores,
fator ndo implicado fortemente no desenvolvimento de comorbidades vasculares
(LAFONTAN & BERLAN, 2003). Assim, observa-se que a obesidade central ¢ um
importante componente da chamada Sindrome Metabolica e as alteragdes hormonais e
moleculares aquela associadas tem papel direto na patogénese desta sindrome (MURRAY &
LOPES 1996).

Uma vez estabelecidos o sobrepeso ¢ a obesidade ¢ comum encontrar-se juntos a

estes, mudangas no colesterol total e suas fra¢des, no tocante a diminuicdo do HDL-C,
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aumentos do LDL-C e VLDL-C, além de modificagdes nos niveis de triglicerideos,
determinando-se um perfil lipidico de carater aterogénico (MURRAY & LOPES 1996).

A alteragcdo da pressdo arterial também prediz varios dos acontecimentos lesivos
incidentes sobre as paredes arteriais e isso implica no surgimento de doengas arteriais
coronarianas e incapacidades funcionais a estas atreladas. Atualmente, a hipertensdo ¢ um
sério problema de satide ptblica acometendo entre 15 e 20% da populagdo brasileira adulta,
sendo alvo continuo das politicas e campanhas educacionais que norteiam a atuagdo primaria
de intervencdo. A V Diretriz Brasileira de Hipertensdo (2006) estratifica os valores
pressoricos em trés niveis de hipertensdo, conforme descritos na tabela abaixo (Tabela 1),
bem como sua classificagdo por grupo de agravo de acordo com o grau de associacdo a fatores
de risco (Tabela 2) e em decorréncia destes, a terapéutica mais adequada (Tabela 3) (V

DIRETRIZES BRASILEIRAS DE HIPERTENSAO ARTERIAL, 2006).

Tabela 1. Classificacao da pressao arterial sistémica de acordo com a medida casual no

consultério (> 18 anos)

Classificacio \ Pressao sistolica (mmHg) \ Pressao diastélica (mmHg)
Otima <120 <80

Normal <130 <85

Limitrofe 130-139 85-89
Hipertensao estagio 1 140-159 90-99
Hipertensado estagio 2 160-179 100-109
Hipertensao estagio 3 > 180 >110
Hipertensao sistolica isolada > 140 <90

Fonte: V diretrizes brasileiras de hipertensio arterial, 2006.
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Tabela 2. Estratificacdo do risco individual do paciente hipertenso: risco cardiovascular

adicional de acordo com os niveis da pressdo arterial e a presenca de fatores de risco,

lesdes de orgaos-alvo e doenga cardiovascular

Fatores de
risco

Pressao arterial

Sem fator de

risco

1 a 2 fatores
de risco

3 ou mais
fatores de

risco ou lesdo
de orgaos-

alvo ou
diabetes
melito

Doenca
cardiovascular

Normal

Limitrofe

Sem risco adicional

Risco baixo

Risco médio

Risco alto

Risco baixo

Risco alto

Risco muito
alto

Hipertensao Hipertensio Hipertensio
Estagio 1 Estagio 2 estagio 3
Risco baixo Risco médio  Risco alto

Risco muito
alto
Risco muito
alto

Risco médio Risco médio

Risco alto Risco alto

Risco muito
alto

Risco muito
alto

Risco muito
alto

Fonte: V diretrizes brasileiras de hipertensdo arterial, 2006.

Tabela 3. Estratégia terapéutica adotada em pacientes hipertensos de acordo com o risco

cardiovascular

Categoria de risco

| Estratégia

Sem risco adicional
Risco adicional baixo

Risco adicional médio

Risco adicional alto

Risco adicional muito alto

Tratamento nao-medicamentoso isolado
Tratamento ndo-medicamentoso isolado por
até 6 meses. Se ndo atingir a meta, associar
tratamento medicamentoso

Tratamento nao-medicamentoso +
medicamentoso
Tratamento nao-medicamentoso +
medicamentoso
Tratamento nao-medicamentoso +
medicamentoso

Fonte: V diretrizes brasileiras de hipertensio arterial, 2006.

Observa-se que em diversas situagdes as mudangas de estilo de vida sdo preconizadas

como terapéutica eficaz capaz de reverter o quadro clinico existente esteja ou nao associado a

terapia farmacoldgica como descrito na tabela 3.
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Um dos primeiros relatos da integracdo dos fatores de risco supracitados (diabetes,
hipertensdo, dislipidemias e obesidade) encontrados num mesmo individuo foi documentado
por Gerald Reaven em 1988, cognominando a partir de entdo, um novo modelo nosologico
caracterizado de inicio como sindrome x, sindrome de resisténcia a insulina ou quarteto letal,
passando posteriormente a ser intitulada sindrome plurimetabolica (pela associacdo de varios
fatores), consubstanciando-se, atualmente, a chamada sindrome metabdlica. Embora esta
venha sendo muito discutida desde a década de 80, uma das primeiras observacdes
relacionadas aos componentes desta sindrome ocorrera em 1922 (MARATON, 1922), de
modo que no ano seguinte, Kylin chamou a ateng¢do para a associacdo de hiperglicemia,
obesidade e gota em uma populacdo de pacientes hipertensos (NILSSON, 2001). Ainda em
1965, Avogaro e Colaboradores também descreveram os aspectos metabdlicos na obesidade
essencial, fazendo mengdo a uma sindrome plurimetabolica.

Essa constelagdo de desordens metabdlicas, todas reconhecidas como fatores de risco
para o desenvolvimento da doenga aterosclerdtica sdo resultantes, provavelmente, da
predisposicdo genética (BOUCHARD, 1995), da alimentacdo inadequada (LIESE et al.,
1998) e da inatividade fisica (LAKKA et al., 2002), estando estes, entre os principais fatores
que contribuem para o surgimento da SM, cuja prevengdo primaria ¢ um desafio mundial
contemporaneo com importante repercussao para a saude. Dessa forma, a adogao precoce por
toda a populacdo de um estilo de vida relacionado a manutencao da saude, como dieta
adequada e pratica regular de exercicios fisicos, preferencialmente desde a infancia, ¢
componente basico da prevencdo da Sindrome (LEON et al, 2005).

Os parametros clinicos e diagnosticos que cerceiam a SM foram reunidos e
discutidos em forma de entidade nosoldgica pela primeira vez, sob o aspecto critico da
Organizacdo Mundial de Satde (OMS) em 1998, a qual definiu a condi¢do sindrémica pela
presenca sine qua non de intolerancia a glicose, tolerancia normal a glicose com resisténcia a
insulina ou DM 2, e junto a esses, mais dois dos seguintes critérios: (obesidade com IMC > 30
Kg/m’, relagdo cintura quadril - RCQ a diferenciar-se entre o sexo masculino > 0,9 ¢ o
feminino > 0,8; taxas de triglicerideos > 150 mg/dL, HDLc < 35 mg/dL no sexo masculino ¢
< 39 mg/dL no feminino; pressdo arterial > 140 mmHg para a sitoélica > 90 mmHg para a
diastolica ou em tratamento com farmacos anti-hipertensivos e ainda albumina > 20pg/min ou
> 30mg/g Cr), esses critérios foram revistos em 2003 pelo “National Colesterol Education
Program for Adult Treatment Panel III” (NCEP-ATP III), o qual definira o diagnéstico de
sindrome quando na presenca de trés ou mais dos seguintes critérios: obesidade visceral,

avaliada pela circunferéncia abdominal em valores > 102 ¢cm para homens ¢ > 88 cm para
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mulheres; triglicerideos > 150 mg/dL; HDL-C <40 mg/dL e <50 mg/dL homens e mulheres
respectivamente; pressao arterial > 130/85 mmHg e por fim a glicemia de jejum > 110 mg/dL.
Em 2005, a Federagdo Internacional de Diabetes (International Diabetes Federation; IDF)
diminuiu o ponto de corte para glicemia de jejum (>100 mg/dL ou diagndstico pregresso de
DM 2), considerando como fator essencial a presenga de obesidade central, classificada
através da circunferéncia abdominal especifica por etnia, de modo que, por ndo possuir ainda
dados suficientes que definam os pardmetros biométricos da populacdo do sul da América,
sdo utilizados os da populagdo do sul asiatico, os quais foram pautados pelos dados
antropométricos da populagdo chinesa, malasiana e indiana, variando portanto entre > 90 cm
para homens e > 80 cm para mulheres, mantendo-se, contudo, os outros parametros
delineados pelo NCEP/ATP III, sendo necessarios também trés ou mais critérios. Além disso,
a IDF também discorre sobre outros critérios que devem fazer parte da investigacdo da
sindrome como o VLDL-C, LDL-C, estados pro-tromboticos, pro-inflamatorios e hormonais
(IDF, 2005). Com isso, pode-se afirmar que os portadores da SM apresentam o chamado
fenotipo lipidico aterogénico, composto por hipertrigliceridemia, aumento dos niveis séricos
de apoliproteina B (apo B), redu¢ao do HDL-C e aumento de LDL pequena ¢ densa
consideradas mais aterogé€nicas. Assim, outros exames laboratoriais adicionais poderdo ser
realizados para melhor avaliar o risco cardiovascular global, como: colesterol total, LDL-C,
creatinina, acido urico, microalbuminuria (PALANIAPPAN, et al., 2003), proteina C reativa
(PCR), TOTG (glicemia de jejum e apos 2 horas da ingestdo de 75g de dextrosol) e um
eletrocardiograma (RIDKER, ef al., 2002). A presenca de LDL aumentada ndo faz parte dos
critérios diagnosticos da SM, porém frequentemente os pacientes portadores de resisténcia a
insulina e SM apresentam aumento na fracdo pequena e¢ densa do LDL-colesterol que
apresentam um maior papel aterosclerotico (TCHERNOF et al., 1996).

Em 2006 um estudo avaliou a presenca da SM em um grupo de mulheres com
obesidade severa e comparou os resultados diagnosticos obtidos pelos critérios do NCEP-ATP
IIT com os do IDF, concluindo que as prevaléncias diferem em 66,4% e 70,3%
respectivamente, sendo a glicemia de jejum determinante nessa diferenga (CORREIA et al.,
2006).

A prevaléncia da SM vem aumentando em diversos paises, estudos em diferentes
populagdes como a mexicana, a norte-americana ¢ a asiatica, revelaram prevaléncias elevadas
da SM, dependendo do critério utilizado e das caracteristicas da populagdo estudada, variando
as taxas de 12,4% a 28,5% em homens e de 10,7% a 40,5% em mulheres (FORD & GILES,
2003; GANG et al., 2004; AGUILAR-SALINAS et al., 2004; OH J-Y et al., 2004), porém na
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populacdo brasileira ainda ndo foram coletados dados suficientes que configurem o cenario
epidemioldgico desta doenca (BARBOSA et al., 2006), cada vez mais frequente e decorrente
dos habitos alimentares modernos, ricos em lipideos, além da associagdo ao estilo de vida
sedentario motivado pela facilidade empreendida pela automatizacdo das atividades diarias

(PITSAVOS et al., 2006).

2.2 Balanco redox: vias de sinalizacido celular, possiveis efeitos deletérios endoteliais e

sistémicos.

As atividades enzimaticas celulares que determinam a ordenacdo bioquimica
funcional dos compartimentos organicos produzem diversos metabodlitos, dentre estes,
espécies reativas de oxigénio e de nitrogénio (ERON), nas quais em sua maioria,
consubstanciam-se nos radicais livres. Estas espécies sdo caracterizadas por possuirem um ion
desemparelhado na ultima camada orbitaria, o qual na tentativa de formar par, captam elétrons
e induzem aos agravos celulares, tissulares e vasculares, principalmente no endotélio
vascular. Isso ocorre quando a producao de espécies reativas ultrapassa o limiar de defesa
antioxidante, como observado na figura 1, sendo responsavel por degrada-los ou varré-los,
logo se ndo ha defesa, dar-se-4 inicio, a partir de entdo, o estresse oxidativo com consequentes
processos inflamatorios e lesivos a dinadmica celular e vascular. Dessa forma, este evento
lesivo possui um papel relevante na génese e no desenvolvimento das doencas
cardiovasculares (WITZTUM et al., 1991; SOLA et al., 2005).

As ERON sao continuamente produzidas pelo organismo, provenientes de reacoes
enzimaticas intrinsecas aos diversos compartimentos celulares. O equilibrio entre sua
producdo continuada e a acdo de enzimas antioxidantes responsaveis pela sua transformagao
em espécies menos danosas, promovem um processo homeostatico, determinando um balango
REDOX, ou seja, equilibrio entre os processos de reducdo e oxidacdo. O papel sinalizador
proposto para as ERON esta de acordo com os multiplos e complexos estimulos que
interagem com a expressdo e atividade dessas oxidases (POWERS & JACKSON, 2008).

A produgdo destas substancias varia entre as diversas espécies estando
correlacionada com a taxa metabdlica, o envelhecimento, a obesidade, bem como a atividade
antioxidante protetora, podendo-se afirmar também que o aumento da expressdo enzimatica
antioxidante aumenta significativamente a longevidade, o que ajuda a evitar o desbalanco

redox, que ¢ predisponente com a idade. Além disso, pode-se afirmar que uma melhora no
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consumo alimentar, representado pela diminui¢do da ingesta caldrica, bem como, o aumento
do gasto energético pelo exercicio fisico, podem levar a diminuicdo da producdo de ERON,

permitindo o envelhecimento saudavel (BAR-SHAI ef al., 2008).

PGI2
*‘NO
EDHF

Bradicinina
02-/ONOO-

Endotelina-1
Angiotensina ll

JRelaxamento ‘

Figura 1: Desbalanco REDOX evidenciado pela diminui¢do de substdancias que promovem vasodilata¢do acima

representadas pela prostaglandina 12 (PGI2), oxido nitrico (NO), fator hiperpolarizante derivado do endotélio
(EDHF) e bradicinina em detrimento daquelas que promovem constric¢do vascular representadas pelo radical
dnion superoxido e peroxinitrito (O, /ONOQ), endotelina-1 e angiotensina II, o que resulta em diminui¢do

diamtétrica do vaso sanguineo.

O exercicio fisico, quando praticado regularmente, possui efeitos anti-inflamatorios
por liberacdo de cascatas enzimadticas antioxidantes que oferece protecdo contra diversas
causas de morbimortalidade como as DCVs e o0 DM.

Estudos realizados para se observar os efeitos da producdo enzimatica sobre os
musculos esqueléticos e cardiacos de camundongos jovens (6 meses) ¢ idosos (27 meses)
mantidos sobre a imposicdo de gasto energético moderado (meia hora por dia) em duas
modalidades distintas de curto (5 a 6 meses) e longo (12 a 18 meses) prazo, indicaram que
quando realizados num intervalo de tempo mais curto podem trazer beneficios aos grupos
etarios, induzindo modificagdes enzimaticas relacionadas a idade sobre a musculatura
esquelética e cardiaca desses animais, a exemplo das enzimas creatina fosfoquinase muscular,

aldolase, superoxido dismutase e catalase, as quais aumentaram sua atividade em resposta
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adaptativa apenas em animais jovens. No entanto, o mesmo pode ndo ser observado em
humanos, ocorrendo modificacdes tanto em individuos jovens quanto em idosos (BAR-SHAI
et al., 2008) . Isso porque existem evidéncias de que a taxa de sintese de proteinas musculares
produzidas em resposta ao exercicio aumentam consubstancialmente, o que acontece nao
apenas em animais jovens, mas também naqueles idosos. Existem poucas evidéncias a
respeito da importancia do exercicio fisico regular sobre a qualidade de vida na senescéncia
em humanos, porém o exercicio de forma geral parece melhorar o desempenho e a resisténcia
fisica nessa faixa etaria também (BAR-SHAI et al., 2008, GOMEZ —CABRERA et al., 2008).

Em conjunto, os conceitos ¢ evidéncias mostrados sugerem um papel do desbalanco
redox como mediador de varios aspectos da resposta vascular em portadores de doengas
cardiovasculares (ISHIZAKA et al., 2005). Estas, por sua vez, podem estar diretamente
envolvidas no aparecimento da SM. Além disso, as premissas apontadas anteriormente
indicam que, provavelmente, todos os eventos implicados no aparecimento da disfungdo
vascular podem ser comuns aqueles descritos ¢ evidenciados na condi¢do denominada de
sindrome metabolica.

Além dos radicais livres derivados do oxigénio e do nitrogénio, outros fatores podem
estar envolvidos nas alteracdes de sintese e/ou libera¢do de 'NO e na disfun¢do vascular
descrita para as doengas cardiovasculares. Dessa forma, ndo se descarta a possibilidade de
condigbes associadas a falta de exercicio fisico poderem estar diretamente relacionadas ao
aparecimento de alteragdes vasculares e metabolicas (ISHIZAKA et al., 2005).

Ha numerosas vias produtoras de ERON consideradas em seu todo como vias
sinalizadoras que induzem cascatas metabdlicas através destas espécies transferindo sinais
provenientes da membrana ao nucleo e dessa forma, estimulando respostas de crescimento,
diferenciagdo, proliferacdo e apoptose. Dentre essas vias, destaca-se: a do fator nuclear kappa
B “nuclear factor kappa B cells” (NF-kB), fosfoinositol-kinase ou Akt, p53 e quinases
protéicas ativadas por mitogenos “Mitogen-activated protein kinases” (MAPKs) (JI, 2008;
RADAK et al., 2008) como também, aquelas desencadeada pela xantina oxidase e pela via
mitocondrial, ou seja, a cargo das mitocondrias (POWERS et al., 2008).

A xantina oxidase e a xantina desidrogenase s3o isoenzimas da xantina
oxidoredutase, responsaveis por catalizar a oxidagdo da hipoxantina e da xantina a urato
durante o catabolismo da purina em mamiferos. Estas enzimas exercem agoes diferenciadas,
cabendo a xantina desidrogenase a transferéncia de elétrons a NAD' resultantes do processo

de oxidagdo, ja a xantina oxidase utiliza o oxigénio molecular para formacdo de anions
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radicalares superoxidos que sdo espécies reativas de oxigénio (ERO) com potenciais efeitos
nocivos ao endotélio vascular (GOMEZ —CABRERA et al., 2008).

Apesar de existir fungdes especificas concernentes a cada via, muitas podem exercer
papéis sinérgicos, pois o NF-kB possui um papel indutor dos processos inflamatorios,
apoptoticos e de adaptacdo desencadeados por estimulacdo de agentes como toxinas ou
aqueles liberados durante situacdes de estresse; ja as MAPKs exercem fun¢do de crescimento,
desenvolvimento, transcrigdo, translagdo e remodelagdo celular. Contudo, ha intimeras
interagdes entre estas vias, de modo que as MAPKs podem regular a expressdo de genes
controlados primariamente por NF-kB. Além disso, o NF-kB estd envolvido em diversas
respostas inflamatérias que podem resultar na degradagdo de proteinas musculares (BAR-
SHAI et al., 2008).

A produg@o em excesso das ERON, excedendo a capacidade antioxidativa, contribui
para o surgimento de diversos agravos, incluindo as doengas cardiovasculares, pulmonares e
cerebrovasculares, bem como processos inflamatérios e outros prejuizos que envolvem a
dinamica vascular. Estes, por sua vez, podem resultar numa associagao sindrémica e culminar
num desbalanco redox num mesmo individuo, contribuindo para o quadro nosologico
conhecido como sindrome metabdlica (GOMEZ-CABRERA et al., 2008; RADAK et al.,
2008).

A otimizacdo da acdo antioxidante, proporcionada pelo exercicio (gasto energético),
pode resultar também da interven¢do dietética através da ingesta alimentar, o que se soma ao
poder de acdo das enzimas que ja cumprem o papel fisiologico antioxidante no organismo.
Desse modo, a atividade das ERON nos sistemas corporais estd regulada por antioxidantes
enzimaticos ¢ ndo enzimaticos, salientando-se o papel de enzimas como a superdxido
dismutase, a catalase e a glutationa peroxidase, bem como proteinas representadas pela
tioredoxina e peroxiredoxina. (JACKSON et al., 2008).

No tocante a superdxido dismutase, esta se faz presente no compartimento citosolico
(CuZnSOD — SOD 1), na membrana mitocondrial interna (CuZnSOD — SOD 1), no interior
das mitocondrias (MnSOD — SOD 2) e no espago extracelular (SOD — SOD 3).

Um dos agentes antioxidantes proveniente da dieta ¢ a vitamina C e a vitamina E que
apesar de ter esse papel contestado em diversos estudos, parece exercer as suas acoes sobre as
ERON. A utilizagdo de antioxidantes no que corresponde a suplementagao com vitaminas E e
C, de forma unitaria ou associadas, no combate a producdo excessiva de radicais livres,
mostra-se controversa, apresentando beneficios comprobatorios, principalmente, quando

administradas juntas ou sem modificagdo significativa no desbalango redox (CANGEMI et
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al., 2007). Existem hipoteses de que os possiveis efeitos das vitaminas E estdo relacionados
ao seu papel estabilizador da membrana mais do que aos efeitos antioxidantes, o que pode ser
explicado tanto pela sua interagdo com fosfolipideos, como pela diminuigdo de creatina
quinase e piruvato quinase, ap6s exercicios extenuantes (JACKSON, 2008).

A deteccao das ERON se constitui num excelente pardmetro de analise do grau de
lesdo tecidual, incluindo a avaliacdo da funcionalidade endotelial, o que pode servir para se
delinear o estadiamento e a evolucdo dos processos patologicos. Ainda que ndo se tenha
disponivel técnicas acuradas para essa quantificacdo, isso pode ser realizado através de
métodos diretos e indiretos, sendo esses ultimos, os mais comuns, faz-se exemplo a detecgdo
do malonildialdeido (MDA), produto derivado da peroxidagdo lipidica sobre as membranas
celulares, mitocondriais, do reticulo endoplasmaético e do nucleo. A quantificacdo do MDA ¢
obtido por teste de reatividade ao acido tiobarbittrico (TBA) ou substancias reativas ao acido
tiobarbittiricos (TBARS). Esta medida, provavelmente, estard aumentada em individuos
submetidos a um gasto energético ao extremo. Outros produtos de mensuracdo, descobertos
em 1990, sdo os isoprostanos, substincias resultantes também da peroxidacao lipidica,
frequentemente analisada através da cromatografia de gas por espectroscopia de massa ou por
imunoensaios. Ainda decorrente do processo da peroxidagdo lipidica esta a conversdo de
acidos graxos em hidrocarbonetos (etanos e pentanos), alcanos que sdo expletados na
expiracao pelas vias aéreas, momento em que pode ser registrada sua deteccdo (SACHDEV et
al., 2007).

A glutationa ¢ outro parametro mensurativo amplamente utilizado para a
quantificagdo dos produtos das ERON, representando um dos antioxidantes sistémicos mais
importantes e sua avaliacdo pode ser empregada para se observar os efeitos do exercicio fisico
(SACHDEV et al., 2007). O peroxido de hidrogénio pode oxidar a glutationa reduzida para
formar um dimero de glutationa (glutationa oxidada) com reagdo catalizada pela enzima
glutationa peroxidase; de modo inverso a glutationa redutase retorna este dimero a forma
GSH, sendo importante para remog¢ao do H,O, e outros oxidantes celulares (POWERS &
JACKSON, 2008).

Apesar da participacdo dos processos de oxi-redugdo nos mecanismos envolvidos no
aparecimento de distirbios cardiovasculares, até o momento ndo ha estudos caracterizando o
perfil patogénico implicado na disfung¢do vascular em portadores da sindrome metabolica,
assim como os efeitos decorrentes do tratamento por intervencgado fisioterapica, no tocante a
reabilitagdo cardiovascular. Além disso, as premissas apontadas indicam que, provavelmente,

todos os eventos implicados no aparecimento das complicagdes cardiovasculares sindromicas
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podem ser comuns aqueles descritos e evidenciados na SM, portanto a instituicdo de gasto

energético moderado podera melhora a disfuncdo vascular presente na sindrome.

2.3. Reabilitacao cardiovascular: gasto energético e efeitos na funcio vascular

Os efeitos incidentes sobre o sistema cardiovascular podem ser diminuidos através de
intervengdes capazes de retardar o avanco das lesdes ou até mesmo voltar a uma condigdo
anterior de danos. Uma das agdes intervencionistas mais promissoras ¢ a reabilitacdo
cardiovascular, promotora da imposi¢do de gasto energético moderado culminando com a
liberagdo de vasodilatadores e possiveis melhoras no perfil neuroendocrino e vascular dos
pacientes com sindrome metabolica (LEON et al, 2005). A figura 2 ilustra a situagdo

supracitada.

Melhoras nos parametros cardiovasculares
No balango redox

Na fungao vascular

Na capacidade funcional
Na qualidade de vida

‘ — {Relaxamento ‘

Figura 2: Atuacio terapéutica antioxidante promovida pela reabilitacdo cardiovascular com possiveis

melhoras nos parametros cardiovasculares, no balanco redox, na capacidade funcional e na qualidade de vida

dos pacientes com sindrome metabolica, restabelecendo o retorno diamétrico normal do vaso sanguineo.

A imposicdo do aumento do gasto energético em pacientes com SM através da
reabilitacdo cardiovascular, prescrita pelo fisioterapeuta, podera beneficiar os pacientes
diagnosticados com este agravo, por submeté-los a cargas moderadas de contragdo-

relaxamento muscular, aumentando o dispéndio de energia a custa das alteragdes fisiologicas
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da bomba cardiaca e desse modo podera melhorar a funcdo vascular no intuito de restabelecer
o fluxo sanguineo laminar, bem como a liberacdo de niveis adequados de fatores de
relaxamento no endotélio como o 6xido nitrico (LEON et al, 2005).

Quando se trata da instituicdo de gasto energético, deve-se priorizar a adequagdo do
treino a faixa etaria da populagdo em tratamento. Dessa forma, ha prioritariamente dois tipos
de interven¢do no que corresponde a intensidade prescrita, o gasto energético moderado e
aquele considerado estenuante ou estrénico, ambos instituidos em duas modalidades, na forma
aerobia de gasto energético, assim como exercicios de resisténcia. Em se tratando de
modalidade terapéutica ¢ instituido o gasto moderado (ACSM, 2000).

Na modalidade aerobia de dispéndio de energia em pacientes com SM, este deve ser
correspondente a 50% — 70% da FC de reserva ou 50% — 65% do pico VO2 (consumo
maximo de oxigénio no pico de exercicio) e pode ser associado a exercicios resistidos,
determinado-se para cada paciente, uma carga correspondente também a 50 a 70% da carga
maxima, prescrevendo-se o numero de repeticoes e as séries. Somando-se a isso, uma
avaliacdo clinica e ergométrica (teste de esforco) ¢ recomendada, antes do inicio das
atividades fisicas, para pacientes acima de 35 anos com SM (ACSM, 2000; I Diretriz
Brasileira de Diagnostico e Tratamento da Sindrome Metabolica, 2005).

De acordo com o “American Colegy Sports of Medicine” (ACSM, 2000), o treino
aerobio ¢ aquele realizado a expensas do sistema oxidativo para a producao de trifosfato de
adenosina (ATP), de modo que o impacto da intervengao recai diretamente sobre os sistemas
cardiovascular ¢ pulmonar, o que necessita, para tanto, de uma duragdo maior da conduta
aplicada, podendo existir intervalos de repouso ou ndo durante a sua realizacdo. Para isso,
devem ser utilizados equipamentos como esteiras, bicicletas ou instituir caminhadas
monitoradas com velocidades autocontroladas, o que ¢ divergente dos exercicios resistidos
que requisita a produ¢cdo de ATP, mas por via diferente, ou seja, pelo processo glicolitico do
sistema lacto e alacto, havendo durante sua execucdo, intervalos estritos para o repouso
muscular, uma vez que a prioridade desta modalidade é aumentar a funcionalidade contratil.
No que diz respeito a forca, poténcia e velocidade de resposta ¢ necessario priorizar, quando
na forma terapéutica, os grandes e principais musculos que perfazem a cadeia muscular
anterior e posterior (ACSM, 2000).

Os efeitos benéficos do gasto energético moderado comegaram a ser delineados
desde a década de 30, mas tomaram destaque com o médico Kenneth Cooper, do Centro
Aerobio de Dallas, Texas, o qual foi um dos maiores responsaveis por incentivar o exercicio,

apontando as vantagens dos treinos aerdbios, no que correspondem a caminhada e corrida, e
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os resultados foram publicados no livro Aerobic, em 1968. Cooper comegara a indicar
exercicios fisicos a seus pacientes nas fases iniciais do pos-operatorio de cirurgia cardiaca,
nas décadas de 60 e 70, logo a pratica de caminhadas regulares se tornara habito entre os
adultos (I CONSENSO NACIONAL DE REABILITACAO CARDIOVASCULAR-fase
cronica, 1997).

Estudos realizados com camundongos demonstraram que a imposi¢do do gasto
energético moderado, além de trazer beneficios funcionais como melhora na coordenacdo
neuromuscular e na atividade exploratoria, ocorre também melhoras sistémicas representadas
por diminuicdo da hiperglicemia, hipercolesterolemia e hipertensdo. No que corresponde a
melhora nos indices glic€émicos, torna-se substancial a indugdo pelo exercicio no aumento na
expressdao do transportador de glicose 4 (GLUT 4) sensivel a insulina, aumentando em
consequéncia o numero de transportadores glicoliticos disponiveis na membrana dos
musculos esqueléticos culminado com a melhora do quadro de DM 2. Assim, pode-se afirmar
que o exercicio promove efeitos sistémicos que vao além da adaptagao muscular (BOVERIS
& NAVARRO, 2008).

Em contraste com o exposto anteriormente, os efeitos benéficos do gasto energético
se perdem, quando realizado de forma estrénica, nessa condigdo o exercicio aumenta a
producdo de ERON por causar oxidacdo da glutationa, formada por enzimas presentes no
citosol. Cogita-se, no entanto, que apesar dos riscos desencadeados pela produgdo destas
espécies, estas parecem exercer importante papel na sinalizacdo celular e regulagdo da
expressao génica (GOMEZ-CABRERA et al., 2008), principalmente quando a atividade
contratil se faz em baixas intensidades (JACKSON e al., 2008). Isso ¢ avaliado e discutido
em diversos estudos que destacam os efeitos da inibi¢ao das vias produtoras de radicais livres.

Apesar da xantina oxidase ser ativada na realizagdo de exercicio estrénico, ela
também possui efeitos benéficos controlando a producao de ERON quando sua concentragao
se encontra em niveis basais. Isso ¢ demonstrado em alguns estudos, os quais utilizaram um
inibidor desta enzima, o alupurinol, encontrando-se dois efeitos distintos, pois além de ter
prevenido os riscos de agravo sob a musculatura, promovidos pelo aumento acentuado do
gasto energético, determinou também consequéncias inibitorias sob as vias de sinalizacdo
ativadas intracelularmente, tanto no gasto energético moderado, quanto no exaustivo, € com
isso, induzindo a perda do efeito protetor, principalmente quando aplicado antes da realizagdo
de exercicios moderados. Nesses casos, essa inibicdo podera incidir sobre a via das MAPKs,
cuja sinalizacdo denota o carater protetor promovido pelo gasto energético moderado, uma

vez que a ativagdo destas desencadeia a ativagdo da via NF-kB, induzindo a expressdo de
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importantes enzimas antioxidantes, dentre estas a superoxido dismutase e outras de carater
adaptativo como a 6xido nitrico sintase endotelial (eNOS) e a 6xido nitrico sintase induzida
(iNOS) (GOMEZ-CABRERA et al., 2008; J1, 2008).

Estudos mostram que um dos principais responsaveis pelo balango oxidagado-
antioxidantes é o NF-kB, tendo-se a intensidade do gasto energético como termostato. Desse
modo, pelo carater protetor evocado na imposi¢do de gasto energético moderado com a
ativacdo de importantes cascatas metabolicas, o proprio exercicio pode ser considerado um
antioxidante. Assim, pode-se afirmar que o efeito preventivo do exercicio regular ¢, em parte,
devido a adaptagdo induzida pelo estresse oxidativo, aumentando a quantidade das defesas
antioxidantes, representando a atividade enzimatica local e sistémica, com efeitos sobre
figado, musculos esqueléticos e cérebro, os quais possuem diferentes taxas e funcdes
metabdlicas durante o aumento do gasto energético, mas apresentando respostas adaptativas
similares (RADAK et al., 2008).

A imposicdo de gasto energético exaustivo, principalmente quando realizado de
forma esporadica, traz conseqiiéncias lesivas ao musculo que estabelecem reagdes
inflamatorias nos compartimentos citosolicos ¢ ativacdo de enzimas que podem danificar o
sarcolema ¢ a dindmica dos sarcomeros (RADAK et al., 2008). Além disso, promove um
aumento da produ¢ao de ERON sistematicamente como também na musculatura mais
utilizada (REID, 2008). Para tanto, a adequagdo dos pacientes ao gasto energético deve ser
realizado apos anamnese inicial e continuada para que os mesmos se mantenham dentro dos
limites do que se considera moderado, pautado em intervengdes com periodicidade de treino,
devidamente prescritas pelo fisioterapeuta.

Assim, a producdo de espécies reativas mantém proporcionalidade com o gasto
energético, corroborando o fato de que o6rgdos que requisitam grandes quantidades de energia
como figado, corag@o e cérebro que, por consumirem consideradas quantidades de oxigénio,
possuem constitutivamente uma maior expressao de enzimas antioxidantes (JI, 2008). A idéia
inicial da geracdo de ERON durante a realizagdo de atividades que exigem esfor¢co muscular e
consequente gasto energético, centralizava-se no aumento do consumo de oxigénio pelas
mitocondrias, produzindo radicais livres numa taxa de 2 % do consumo total de oxigénio
(JACKSON, 2008). Embora outros estudos contestem afirmando que essa producao
corresponde ao trabalho mitocondrial em repouso ¢ quando em atividades de esforco fisico, a
conversao de oxigé€nio a espécies reativas de oxigénio caiam para taxas dez vezes menores

(GOMEZ-CABRERA et al., 2008).
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A produgdo de enzimas antioxidantes ¢ proporcional ao treinamento energético de
maneira efeito-dependente, nesse contexto hd uma maior atividade da MnSOD, embora haja
atividade também da CuZnSOD, glutationa peroxidase e catalase, resguardando-se, todavia, a
teoria de Hormesis que diz respeito a atividades opostas dependentes da concentragdo, de
forma que baixas quantidades estimulam e altas inibem, essa relagdo pode ser exemplificada
pela concentragdo do H,O;, que encontrando-se em niveis basais permitem adequados tempos
de contra¢do muscular seguido de relaxamento, através do controle da abertura e fechamento
dos canais de calcio e de potassio e do contrario, quando a concentragdo de H,O, esta elevada
ha permanéncia da contratilidade muscular dificultando o relaxamento (CAIL, 2005;
GUTTERMAN et al., 2005). O mesmo se faz presente também para as concentracdes de
ERON liberadas no exercicio (JI, 2008; BASHAN et al., 2009) no que correspondem a O,",
H,0.,, e radicais hidroxil (OHe¢); espécies vasoconstrictoras, contrabalanceadas pela producgao
de 'NO, considerado um vasodilatador. As fibras musculares esqueléticas individuais
expressam os trés tipos de enzimas capazes de produzir ‘NO representadas pela nNO (6xido
nitrico sintase neuronal, NOS 1), pela 6xido nitrico sintase induzida (iNOS), como também
pela isoforma endotelial eNOS (NOS 3), (REID, 2008; BASHAN et al., 2009).

Do contrario ao exercicio estrénico, a realizacdo moderada deste aumenta a
expressdo de enzimas como a SOD, responsavel pela dismutagdo do ‘O, em H,0,, assim
como libera enzimas que promovem adaptagdao ao exercicio. Como visto, a principal via de
producdo de ERON durante o exercicio acontece através da enzima xantina oxidase e esta
induz uma liberagdo aumentada de ‘O,” em todas as formas de gasto energético, aerobio ou
exercicios de resisténcia (mais acentuadamente), quando realizados a exaustio (GOMEZ-
CABRERA et al., 2008).

Além disso, no tocante a imposicdo de exercicios resistidos, faz-se necessario
salientar que associado ao aumento quantitativo das enzimas antioxidantes, também se
encontram beneficios advindos da diminui¢do do processo sarcopénico que ocorre em graus
fisiologicos variados no processo cronologico normal do envelhecimento, por existir
diminui¢do da quantidade de fibras musculares, induzida, provavelmente, por disfuncio
mitocondrial e desregulacdo da sinalizagdo apoptética, culminando com a diminuigdo da forga
muscular (MARZETTI ef al., 2008).

O mesmo quadro funcional supracitado pode ser observado em pacientes com SM,
visto que a capacidade de treino podera estar diminuida em muitos deles e quando associada
ao sedentarismo, predispde a uma menor area transversa com reducdo do ntimero de fibras

musculares contrateis, fatores resultantes do diabetes mellitus ¢ da obesidade que como
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outrora vistos, podem se fazer presentes dentre as caracteristicas da SM (MCDERMOTT et
al., 2006; 2008).

Além disso, o diabetes mellitus, quando fazendo parte do fenotipo sindromico, pode
resultar em alteragdes vasculares que comprometem a angiogénese, a vasculogénese, a
arteriogénese e a linfagiogénese, determinado deficiéncias circulatorias locais e por vezes
sistémicas. Quando se institui um programa intervencionista baseado no gasto energético
moderado, a producdo de H,O, decorrente deste estimula o processo de revascularizacdo da
area afetada, promovendo formagdo de novos vasos (microvasos), bem como a abertura de
novos capilares. Desse modo, o gasto energético predispde uma significante regulagdo redox
na via de sinalizacdo do fator de crescimento endotelial vascular (VEGF) por intermédio do
peroxido de hidrogénio, produzido a partir do O, proveniente da via do NADPH, sendo,
portanto capaz de melhorar a fung¢@o vascular nos pacientes diabéticos (ROY et al., 2008).

A hipertensdo como fator de risco associado a SM produz alteragdes consubstanciais
na dindmica vascular, modificando os componentes elasticos do vaso que acarretam
modificacdes em sua complacéncia com consequente prejuizo na funcionalidade endotelial,
diminuindo paulatinamente o relaxamento do vaso com implicagdes a longo prazo que podem
resultar em processos isquémicos e degenerativos como acidentes cerebrovasculares,
aterosclerose e infarto agudo do miocardio (BJARNASON-WEHRENS et al., 2004; BRAITH
& BECK, 2008). A reabilitagdo cardiovascular pode ser considerada como uma terapia
protetora contra as injurias da isquemia de reperfusdo e consequente danos endoteliais por
induzir alteragdes no fluxo coronariano com melhora da capacidade antioxidativa cardiaca,
estimulando a produgido de 'NO e tornando o fluxo sanguineo mais laminar, dessa forma a
reabilitagdo cardiovascular exerce efeitos cardioprotetores sobre esses pacientes (POWERS et
al., 2008).

Os efeitos cardioprotetores do gasto energético ja foi documentado nas injurias de
reperfusdo isquémica do coragdo, independente do tempo de duragdo desta, mostrando que
apenas 3 a 5 dias de exercicio regular promove efeitos de protecdo similares aos observados
ap6s semanas ou meses de treinos regulares. Apesar disso, os efeitos mediados por estes
cessam apos 18 dias de interrupcdo da intervencdo (POWERS et al., 2008), destacando o
carater da periodizagdo que o exercicio possui, necessitando ser incorporado na rotina diaria.

Os beneficios cardiovasculares em pacientes no pos-operatorio de cirurgias cardiacas
e pulmonares, bem como em algumas comorbidades, vem se tornando destaque recentemente.
Desse modo, os programas de reabilitagdo contendo exercicios aerdbios e de resisténcia, vém

sendo utilizados com respaldo cientifico na prevengdo e tratamento de diversas doencas
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crOnicas, tais como: o diabetes, hipertensdo, osteoporose, cédncer, obesidade e doengas
respiratorias  cronicas (I CONSENSO NACIONAL DE  REABILITACAO
CARDIOVASCULAR, 1997; BJARNASON-WEHRENS et al., 2004; BRAITH & BECK,
2008).

O principal intermediador dos beneficios evocados pela imposicdo do gasto
energético ¢ o 'NO, o qual exerce seu papel principal sobre o endotélio na regulagdo do fluxo
sanguineo. Na musculatura esquelética coexistem as trés formas conhecidas da NOS (nNOS,
eNOS e iNOS) com predominancia da nNOS. A expressdo e a localizagdo dessas NOSs sao
reguladas por fatores complexos, incluindo a atividade muscular, inervac¢do, exposi¢cdo a
citocinas e fatores de crescimento (BOVERIS & NAVARRO, 2008).

O exercicio fisico ¢ determinante do gasto de calorias e fundamental para o balanco
energético e controle de peso. Se praticado de forma regular diminui o risco relacionado a
varios componentes da SM (TUOMILEHTO et al, 2001; WHELTON et al, 2002).
Somando-se a isso, alguns estudos mostram que o baixo condicionamento cardiorespiratorio,
pouca for¢a muscular ¢ sedentarismo aumenta a prevaléncia da SM em 3 a 4 vezes
(HARDMAN, 2001; JURCA et al.,, 2004). O exercicio fisico reduz a pressdo arterial
(WHELTON et al., 2002), eleva o HDL-colesterol (LEON & SANCHEZ, 2001) e melhora o
controle glicémico (KNOWLER et al., 2002). Com duracdo minima de 30 minutos,
preferencialmente diario, incluindo exercicios aerobicos e de fortalecimento muscular, o
exercicio fisico previne a SM em uma relacdo efeito-dependente apropriada para o grupo
etario (PATE et al., 1995).

A reabilitacdo, desse modo, pode vir a ser uma teraputica em potencial visto que
algumas comorbidades associadas & SM apresentam respaldo cientifico quando tratadas
isoladamente. Assim, uma vez que estes fatores de risco compdem um quadro nosoldgico
unico em um mesmo paciente, amplia-se o foco terapéutico, possibilitando ao paciente
inserido numa estratificacdo de risco para o desenvolvimento de doengas cardiovasculares,
como a aterosclerose, retornar a um patamar excludente de agravos (I CONSENSO
NACIONAL DE REABILITACAO CARDIOVASCULAR, 1997). Contudo, o estudo de
parametros cardiovasculares, correlacionado ao balanco redox, ainda ndo foi avaliado em
pacientes portadores de SM submetidos a reabilitagao cardiovascular.

Atualmente, em humanos, existem poucos estudos que correlacionam a pratica
regular de exercicio fisico moderado com a melhora na fungao vascular, do desbalango redox
e dos fatores inflamatorios. Entretanto tem sido demonstrado, que exercicios fisicos

regularmente apresentam efeitos benéficos na prevengao e tratamento da hipertensdo arterial,
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resisténcia a insulina, diabetes, dislipidemia e obesidade, o que afetaria diretamente o perfil
dos parametros supracitados. Além disso, varios estudos mostram que o exercicio fisico
moderado diminui as ERON (PATE et al., 1995; ISHIZAKA et al., 2005). Com isso, a
participacdo em programas de reabilitacdo deve ser estimulado para prevencdo de varios
agravos cardiovasculares, bem como para pacientes com multiplos fatores de risco, desde que
sejam capazes de participar de um programa de treinamento fisico (CIOLAC &

GUIMARAES, 2004).
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3. MATERIAL E METODOS

3.1. Aspectos Eticos

O presente estudo com protocolo de nimero 016516/2008-2 foi aprovado pelo
comité de ética em pesquisa da Universidade Federal de Alagoas. De acordo com a resolugao
n° 196/96 de 10 de outubro de 1996 do Conselho Nacional de Satude, faz-se necessario a
aceitacdo do paciente em participar da pesquisa mediante a assinatura do termo de
consentimento livre e esclarecido (TCLE), por se tratar de pesquisas em seres humanos, sendo
este, entregue aos pacientes pelos pesquisadores seguidos da explicacdo da pesquisa e retirada

de quaisquer duvidas.

3.2. Coleta de dados

A investigacao clinica sequenciada pela andlise e alocacdo dos pacientes teve inicio
no més de julho de 2008 com a caracterizagdo e mapeamento do ambulatério de
endocrinologia, de modo a delinear a populagdo de pacientes atendidos. Em consulta ao banco
de dados e registro geral dos pacientes, foram computados no més de agosto um total de 357
pacientes, dos quais 271 perfaziam o género feminino, cabendo-se os demais, 86, ao género
masculino; o equivalente se dispés no més de setembro, constituindo-se de 301 pacientes
atendidos, divididos em 238 femininos € 63 masculinos. A analise foi consubstanciada nos
meses supracitados, uma vez que a disposicdo aos servicos de satde e consequente procura
por estes sdo amenizados nos periodos de recesso académico, por tratar-se de um Hospital-
escola. O total de pacientes seguia uma distribuicdo ndo equinime entre seis médicos
endocrinologistas e por estes foram encaminhados com diagnostico nosologico de sindrome
metabolica, um total de 34 pacientes, de forma consecutiva até o final do més de outubro,
respeitando-se os dias e horarios tteis de atendimento do ambulatério.

Os 34 pacientes diagnosticados com sindrome metabdlica foram avaliados mediante
a aplicacdo do protocolo da pesquisa (Protocolo de avaliagdo e registro primario do paciente)
sob a permissdo destes através do TCLE. Apds a analise dos critérios de exclusao, quatro
destes foram impossibilitados de prosseguir com a pesquisa intervencionista, um deles por ja
se encontrar alocado no grupo de cirurgia bariatrica, os 3 outros por apresentarem alteragdes

vasculares. No decorrer da intervengdo, apenas 15 pacientes desejaram prosseguir o estudo e
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desses, 4 abandonaram o tratamento na primeira semana. Portanto 11 pacientes foram
reabilitados, todos do sexo feminino, uma vez que os homens alegavam trabalhar os dois
horarios do dia. A todos os pacientes foi recomendado continuar com a ingestdo alimentar
habitual, no intuito de se identificar apenas os efeitos do gasto energético moderado
promovido pela reabilitacdo cardiovascular.

O mapeamento do campo amostral, uma vez consubstanciado, todo ele foi
perscrutado, de modo a estabelecer, somado a anamnese, um conjunto de associagdes que

caracterizam o estudo da sindrome metabdlica.

3.3. Critérios de exclusao

Neste estudo, foram exclusos os pacientes portadores de quaisquer descompensagdes
organicas ou metabolicas mais graves, assim como, doencas inflamatorias cronicas,
amputados, condi¢des que contra indicaram a pratica de imposi¢do de gasto energético, no
tocante a reabilitagdo cardiaca, bem como doenga neurologica grave. Além disso, na ocasido
da coleta de sangue, quando observada alguma doenca de carater agudo capaz de interferir
com a sua homeostase, o individuo foi devidamente excluido do referido projeto de pesquisa.
Além daqueles que por qualquer motivo de cunho pessoal desistiram de fazer parte da

pesquisa.

3.4. Planejamento Amostral

3.4.1. Desenho do estudo

O presente estudo teve por base um desenho experimental que se caracteriza por um
ensaio clinico, cuja intervengdo se deu através de tratamento fisioterapico representado pela
reabilitacdo cardiovascular com andlise dos pardmetros cardiovasculares de cada paciente
sendo realizada sempre antes, durante e apds cada modalidade terapéutica. O estudo foi
realizado a partir de uma triagem dos pacientes atendidos no ambulatorio de endocrinologia
do Hospital Universitario da UFAL, através de exames laboratoriais, clinicos e prontuarios
individuais, com a formagdo de grupos de pacientes voluntarios do sexo feminino e
masculino, variando entre 29 e 70 anos.

O diagnostico para sindrome metabdlica obedeceu aos critérios estabelecidos pela

Federagao Internacional de Diabetes (IDF) em 2005, no que corresponde a: obesidade central
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(com circunferéncia da cintura > 90cm para homens e > 80cm para mulheres) acrescidos de
mais dois fatores confirmados, a saber: aumento de triglicerideos (TG) > 150mg/dL ou
tratamento especifico para anormalidade lipidica, reducdo do HDL colesterol < 40mg/dL em
homens bem como < 50mg/dL em mulheres ou em tratamento especifico, pressdo arterial
sistolica (PA) > 130 e diastolica > 85 ou em tratamento especifico, glicemia de jejum
aumentada (GJ) > 100mg/dL ou ainda diagnostico prévio de DM2.

Antes da reabilitacdo cardiovascular, os pacientes selecionados passaram por uma
anamnese, de modo que, apo6s ter sido diagnosticado com sindrome metabdlica, foi
selecionado para a avaliagdo especifica através do protocolo da pesquisa e sujeito a
comprobagdo da nosologia, mediante o referido protocolo, sendo, portanto, designado apto ou
ndo a intervencdo. A partir dessa avaliacdo inicial (triagem primaria), ja constando a avaliagdo
fisica do paciente, este era convidado a realizar diversos exames laboratoriais: Hemograma
completo, glicemia de jejum e pds prandial, hemoglobina glicada, colesterol (total, HDL-C,
LDL-C e VLDL-C), triglicerideos, creatinina e creatina séricas, acido urico, albumina
(primeira amostra) e sumario de urina, solicitados por um profissional médico.

A medida que os resultados dos exames eram disponibilizados, procedia-se a
tabulagdo destes no programa Excel® (Microssoft™), bem como sua anélise minuciosa para
classificagdo final do paciente como portador de Sindrome Metabolica e sua concessao por

escrito ao programa de reabilitagdo cardiovascular.

3.4.2. Avaliacio Fisioterapica

A avaliagao fisioterapica foi composta da anamnese, teste de caminhada de 6 minutos
e do questionario de qualidade de vida.

No que corresponde a anamnese, foram registradas todas as informacgdes clinicas
pertinentes ao paciente, bem como a avaliagdo fisica, no tocante aos aspectos biométricos,
morfuncionais e cardiovasculares. A pressdo arterial foi devidamente registrada no momento
da anamnese, porém, para as analises dos beneficios cardiovasculares da reabilitacdo foram
consideradas aquelas obtidas no aparelho de tonometria.

A ausculta cardiopulmonar ¢ a verificacdo da pressao arterial foram realizadas com o
uso do esfigmomandmetro de coluna de mercurio (UNILEC®) do proprio hospital com
precisdo de medida de 1 mmHg e um estetoscopio da marca LANE®, respeitando-se os focos
auscultatorios mitral, tricuspide, adrtico ¢ pulmonar, bem como os principais pontos da

ausculta pulmonar; a frequéncia cardiaca foi mensurada através da palpacdo do pulso radial
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num intervalo de 60 segundos, a temperatura axilar foi monitorada utilizando-se um
termometro INCOTERM® com coluna de mercurio. A frequéncia respiratoria foi registrada
mediante a observacdo das incursdes respiratorias no intervalo de 60 segundos. Salienta-se
que todos os procedimentos supracitados foram realizados estando os pacientes sentados
confortavelmente. Somando-se a isso, a saturagdo periférica de oxigénio foi mensurada com o
uso do saturimetro OREGON®. A altura e o peso do paciente foram registrados
respectivamente através de um estadiometro modelo Sanny®™ com escala de medida de 0,1
cm.e uma balanga digital (FILIZOLA") devidamente calibrada pelo IMETRO. Esses valores
resultaram no indice de massa corporal (IMC) calculado dividindo-se o valor do peso em
quilos (Kg) pelo quadrado da altura, classificando-os de acordo com a Organizagdo Mundial
de Saude (1998):

Sobrepeso: IMC > 25, 6 ¢ <29,9 Kg/m2

Obesidade grau I: IMC > 30 ¢ < 34,9 Kg/m’

Obesidade grau 2: IMC > 35 e < 39,9 Kg/m®

Obesidade grau 3: IMC > 40 Kg/m® .

A medida da cintura foi realizada através do uso de uma fita métrica inextensivel
TRAMONTINA® na altura da cicatriz umbilical ¢ a medida do quadril ao nivel dos
trocanteres maiores com o objetivo de classificar a relagdo cintura-quadril (RCQ), seguindo-
se pela andlise da circunferéncia abdominal com colocagdo da fita entre os rebordos costais e
as cristas iliacas.

Objetivando-se avaliar a capacidade funcional do paciente foi realizado o teste de
caminha de 6 minutos com devido acompanhamento dos parametros cardiovasculares. Para
tal foram utlizados um cardiofrequéncimetro da marca OREGON® (este aparelho permite a
monitorizagdo da frequéncia cardiaca a cada minuto) e um oximetro da marca supracitada que
permite a verificagdo da saturacdo. Além disso, a percepcdo de esfor¢o era avaliada pela
escala de BORG que determina uma andlise subjetiva do grau de esforco do paciente
possuindo correlagdo com a freqii€ncia cardiaca.

Ao final do teste, foi calculada a distancia percorrida e a velocidade de cada paciente
de acordo com o numero de voltas realizadas neste periodo de modo que todos os
procedimentos foram realizados sob a supervisao de um fisioterapeuta.

No intuito de avaliar a qualidade de vida dos pacientes foi aplicado o interrogatorio
SF-36 (Short Form-36 General Health Survey,) em sua versdo brasileira do questionario

genérico de qualidade de vida adaptado por Ciconelli e Colaboradores (1998) antes e apos os
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procedimentos fisioterapéuticos; de modo que foram feitas perguntas sobre diferentes
aspectos da vida, a saber: satde fisica, vida emocional, relagdo com amigos e familiares e

meio-ambiente (CICONELLI et al., 1998).

3.4.3. Prescricao da reabilitacido cardiovascular

A reabilitacdo cardiovascular empregada no presente estudo foi dividida em 4 fases:
1. Fase de alongamento e mobilizacdo, realizada para recuperar o tamanho normal de
estruturas elasticas como os musculos, bem como também para lubrificar as articulagdes,
sendo uma fase primordialmente de aquecimento com a duragdo de ~10 minutos. 2. Fase de
exercicios de resisténcia, utilizada para melhorar a funcionalidade e a for¢a, sendo realizada
com halteres, caneleiras e maquinas com duragdo de ~15 minutos. 3. Fase aerobia foi
realizada em esteiras, acionando diretamente os sistemas cardiovasculares e pulmonares com
duragdo de ~30 minutos. 4. Fase de resfriamento foi realizada para manter a elasticidade e o
retorno da pressao arterial aos valores de repouso com duracdo de ~5 minutos, conforme

apresentado na figura 3.

Reabilitagcao cardiovascular
3 vezes na semana

Tempo para cada sessao de 60 minutos

Aquecimento Treino aerébio Resisténcia Muscular | Resfriamento

Intensidade de 50% a 70% da 50% a 70%
FCR para o calculo da FCT da RM

Aplicagédo do Questionario de Qualidade de vida e

Avaliacao da capacidade funcional (TC6’) antes e depois

Figura 3: Organograma evidenciando as fases da reabilitagdo cardiovascular, tempo e intensidade da
reabilitagdo cardiovascular prescritas aos pacientes com sindrome metabolica no decorrer da intervengdo e
aplicag¢do do questionario de qualidade de vida (SF-36) e a avaliagdo da capacidade funcional (TC6) antes e
apos o programa de reabilitacdo.

Para a execuc¢do da reabilitagdo cardiovascular foi aplicado um protocolo,

concernente a instituicdo de gasto energético moderado: exercicio aerobio e de resisténcia
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baseado na I Diretriz brasileira de Sindrome Metabolica (2005) e no ACSM (ACSM, 2000).
Os pacientes foram submetidos ao protocolo 3 vezes por semana durante 60 minutos,
correspondendo a um total de 18 intervencgdes ao final do tratamento, o que corresponde de
forma continua seis semanas ou um més e meio. O tempo de reabilitagdo foi assim delineado,
uma vez que os efeitos do exercicio podem ser considerados cronicos aproximadamente apos
seis semanas de treinamento (ACSM, 2000).

A reabilitacdo foi realizada em ambiente amplo, sempre com um grupo de trés
pessoas as quais completavam juntas todas as fases, sendo previamente avaliadas a presséo
arterial, frequéncia cardiaca e auscultas cardiaca e pulmonar a cada intervengao.

A fase 1 era realizada através de 3 condutas: Dissociagdo das cinturas escapulares e
pélvicas isoladamente e combinadas com o uso de bastdes e bolas suigas, treino de equilibrio,
propiocepcdo e exercicio metabdlicos para maior retorno venoso dos membros inferiores
utilizando a bola suica e autoalongamento dos principais musculos que perfazem a cadeia
muscular anterior e posterior.

Terminada a fase 1, o grupo de pacientes iniciava a realizacdo de exercicios
resistidos realizados no Dupplex CARCI® (biceps, triceps, peitorais ¢ obliquos abdominais) e
na cadeira de quadriceps (musculo quadriceps). Cada paciente realizava 3 séries de 10
repeticdes com pesos previamente determinado baseado em recomendacgdes de exercicios
para a sindrome metabdlica (CIOLAC & GUIMARAES, 2004, I DIRETRIZ BRASILEIRA
DE DIAGNOSTICO E TRATAMENTO DA SINDROME METABOLICA, 2005).
Objetivando reduzir a possibilidade de ocorréncia de erros e qualquer tipo de lesdo durante os
testes de uma repeticdo maxima (1RM), foi utilizado o protocolo de 10 RM com trés
tentativas de erro e acerto, sendo instruida previamente aos pacientes toda a rotina dos testes
com o intuito de impedir que os avaliados cometessem erros que pudessem interferir na coleta
dos dados, assim como, os testes foram marcados antecipadamente em horarios especificos
para cada paciente.

No inicio do teste de 10RM, cada sujeito realizou dez repeti¢des maximas, de modo
que, a cada série, aumentava-se a carga progressivamente. Os incrementos de carga
consistiam-se de 2 quilogramas (2 kg). Quando o avaliado ndo conseguia mais realizar o
movimento completo de forma correta, o teste era interrompido, registrando-se como carga
maxima aquela obtida na ultima execucdo correta. Um intervalo de cinco minutos foi
preconizado entre as tentativas. A carga maxima para 10RM deveria ser conseguida em no
maximo 3 tentativas. Se a carga ndo fosse obtida, um novo teste seria realizado apds 72 horas,

iniciando-se com a ultima carga obtida.
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Os individuos foram submetidos ao teste de 10RM por duas ocasides em dias
diferentes com um intervalo de 48 horas, objetivo-se aumentar o nivel de confiabilidade das
respostas observadas.

Os exercicios resistidos iniciaram-se com 50% da carga méaxima encontrada no teste
supracitado, sendo gradualmente aumentados de 7 a 10% a cada 6 sessdes, até o término da
reabilitacao.

Nesse momento também foi realizado o teste de forca muscular, utilizado-se uma
gradacdo de 5 a 1. Assim, foi considerado como referéncia de forca maxima (grau 5) a
realizagdo da amplitude de movimento (ADM) completa para cada articulagdo, contra
resisténcia (caneleira ou halteres de 1kg) posicionada o mais distal a articulagdao . O grau 4
quando o paciente realiza a ADM completa, porém com a resisténcia posicionada o mais
proximal possivel do brago de alavanca. J4 o grau 3 quando o paciente ndo conseguiu iniciar o
movimento com a carga supracitada, s6 realizando-o por completo apenas de forma livre, mas
ainda contra a acdo da gravidade. Caso o paciente ndo conseguisse completar toda a ADM de
forma livre e concomitantemente contra a gravidade, s6 executando-o sem a acdo desta, este
seria classificado como grau 2 de contragdo muscular. Por fim, o grau 1 quando o paciente
apresentar apenas um esbo¢o de contragdo (segundo Escala de Oxford), (UCHIDA et al.,
2006). Para a avaliagdo da carga maxima e das repeti¢des foram seguidas as recomendagdes
da I diretriz brasileira de diagnostico e tratamento da sindrome metabolica (I DIRETRIZ
BRASILEIRA DE DIAGNOSTICO E TRATAMENTO DA SINDROME METABOLICA,
2005). Portanto foram estabelecidas no protocolo, a avaliagdo da forga muscular, da
resisténcia maxima e das repeticdes por série.

A fase aerdbia foi realizada na esteira (MOVIMENT®) com acompanhamento dos
parametros cardiovasculares através do cardiofrequencimetro e do oximetro, como também
pela medida de esforco através da escala de BORG, respeitando-se a frequéncia cardiaca
preconizada pela diretriz. Portanto, os pacientes iniciaram com 50% da FCR (frequéncia
cardiaca de reserva) para o célculo da FCT (freqiiéncia cardiaca de treino), com aumentos
progressivos de 10% a cada 6 sessdes até atingirem 70%. A freqiiéncia cardiaca foi mantida
dentro dos parametros calculados para cada semana, para isso foi utilizada a escala de Borg, a
qual por representar um esforco relatado pelo proprio paciente, permitia-se aumentar ou
diminuir a velocidade da esteira até os parametros previamente calculados, mantendo-se esta
sem inclinacdo (zero) por se tratar de pacientes com risco cardiovascular aumentado e

adequando-se a uma variacdo normal de 10% para mais ou para menos, durante os 30 minutos
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do protocolo aerdbio (I DIRETRIZ BRASILEIRA DE DIAGNOSTICO E TRATAMENTO
DA SINDROME METABOLICA, 2005).

A ultima fase era composta por condutas de flexibilizagdo de forma a manter o
alongamento das estruturas eldsticas e musculares, além de permitir o decaimento da pressao
aos niveis basais. Nesse momento, os pacientes eram reavaliados, no tocante aos pardmetros

cardiovasculares e liberados com seguranca.

3.4.4. Avaliacao indireta dos parametros cardiovasculares através da tonometria

de aplanacao

O estudo da fungéo cardiovascular foi realizado através da tonometria de aplanagdo.
Esta consistiu na avaliacdo do comportamento do vaso sanguineo, no que condiz a dindmica
de contracdo-relaxamento, registrando-se a variacdo ao fluxo sanguineo através do aparelho
HEM-9000 AI, mostrado na figura 4. A tonometria de aplana¢do ¢ um método ndo invasivo
realizado através da andlise arterial, respaldado pelo FDA (Food and Drugs Administration)
para ser aplicado aos pacientes e apresenta eficaz capacidade de mensurar os riscos para as
doengas cardiovasculares. No presente estudo foi utilizado para a analise tonométrica
periférica, a artéria radial, sendo obtidas informacdes sobre o indice de amplificacao-Al
(Augmentation index) definido pela razido entre a pressdo determinada pela onda refletida
(altura) e a onda de ejecao, que dependem da velocidade da onda de pulso (VOP), além do
registro da pressdo arterial sistémica e da pressdo de pulso que serviram também para o
calculo da pressdo arterial média (PAM) e do duplo produto (DP) (GOMES et. al., 2006;
MCENIERY et al., 2006; MUNIR et al., 2007), o que aumenta a fidedignidade do

comportamento da pressdo arterial antes e depois do processo interventivo.
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Figura 4: Visualizag¢do d o aparelho HEM-9000 Al necessario para a realizagdo da tonometria de aplanagdo e
os procedimentos para se mensurar o Al: posicionamento do sensor do tondémetro na artéria radial do
antebrago esquerdo e simultaneamente colocagdo do manguito pressorico no brago direito para registro das
pressoes arteriais. Os valores obtidos sdo expressos na forma grdfica, em se tratando do Al, utilizando-se dois
picos da curva, correspondentes a onda de ejecdo (P1) e de reflexdo (P2), enquanto os principais pardmetros

cardiovasculares advindos do registro pressorico sdo disponibilizados em colunas.

3.4.5. Ensaios bioquimicos

3.4.5.1 Avaliacio da peroxidacio lipidica plasmatica pelo TBARS nos

pacientes portadores de sindrome metabdélica antes e apds intervencio

A peroxidacio lipidica foi avaliada pelo TBARS (Substincias Reativas ao Acido
Tiobarbitarico). Sucintamente, a mensuragdo dos metabdlitos peroxidativos foi realizada em
microplacas pelo método descrito por Wallin e Colaboradores(1993) com adaptagdes de
Rabelo (2004). Nesta metodologia, utiliza-se como marcadores de peroxidacdo lipidica as
substancias reativas ao acido tiobarbiturico, principalmente o malonildialdeido (MDA).
Sucintamente, apds a coleta do sangue e posterior centrifugacdo deste, 100 pL de plasma
foram submetidos a reagdo com acido tiobarbiturico (1,3 %; p/v). Este material foi aquecido a

60-65 °C em banho maria por 40 minutos, posteriormente resfriados em gelo e a leitura da
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absorbancia realizada em um leitor para microplacas (Thermoplate™) a um comprimento 532

nm.

3.4.5.2 Mensuracdo da atividade da catalase no componente sanguineo

eritrocitario dos pacientes portadores de sindrome metabélica antes e apés intervencio

A mensuragdo da atividade de catalase (CAT) foi realizada em microplaca (Nuncm,

Dinamarca). Sucintamente, ap6s a coleta do sangue, este foi centrifugado a 4 °C (13.000 rpm
por 10 minutos) e o componente eritrocitario foi utilizado para a dosagem da atividade destas
enzimas antioxidantes. Assim, 100 pL do lisado eritrocitario foi adicionado a uma microplaca.

Para o inicio da reagdo, adicionou-se 20 puL de H202 (Concentragdo final = ImM). Em
seguida, adicionou-se uma substancia cromogena e o produto reacional foi quantificado em

microplaca a 550 nm em uma leitora para microplacas (Thermoplate®). Os reagentes foram
preparados imediatamente antes do inicio da reacdo. A concentracdo de CAT foi normalizada
pela concentragao tecidual de PTNs medida através do método colorimétrico de Bradford
(1976). Salienta-se que a metodologia utilizada foi padronizada no Laboratoério de
Reatividade Cardiovascular ¢ no Max Delbriick Center for Molecular Medicine (MDC)
Berlin-Buch e, no momento, encontra-se em fase final de escrita do documento envolvendo a
protecdo técnico-cientifico. Assim, os detalhes relacionados & metodologia ndo estdo aqui

expostos.

3.4.5.3 Mensuracao da atividade da superoxido dismutase (SOD) no
componente sanguineo eritrocitiario dos pacientes portadores de sindrome metabdlica

antes e apés a reabilitaciao

A Atividade da SOD foi mensurada utilizando-se um kit proveniente da Fluka®

conforme instru¢des do fabricante, utilizando-se o comprimento de leitura de 450 nm (Leitora

para microplacas Thermoplate®). Os dados foram normalizados pelo contetido tecidual

protéico (Bradford, 1976). A atividade da SOD foi expressa como U/mg proteina.
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3.5. Analise Estatistica

Os dados foram inicialmente tabulados em graficos e planilhas eletronicas por meio
do programa Excel® (Microssoft™) e devidamente pareados para ulterior anélise estatistica.

O pareamento dos dados ocorreu antes e apds a reabilitacdo, de modo que cada
paciente era o controle dele mesmo, no intuito de aumentar a fidedignidade dos dados
cardiovasculares, biométricos e funcionais.

Para a analise estatistica dos dados foi realizado o teste de Wilcoxon para dados
pareados, realizado a partir do programa GraphPad Prism® Software, versio 4 (San Diego,
CA, USA). Valores de p<0,05 foram considerados estatisticamente significativos.

O erro alfa admitido foi 5% que corresponde p<0,05.
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4. RESULTADOS

A sindrome metabdlica, clinicamente, apresenta-se com grande propensao ao
desenvolvimento de doencas cardiovasculares como a aterosclerose e¢ doenca arterial
coronariana, elevando-se os riscos de morte stibita e incapacidades funcionais.

A instituicdo de um tratamento adequado deve ser estruturada a partir de uma
avaliacdo minuciosa, no que corresponde as alteracdes bioquimicas, biométricas, organico-
funcionais e da qualidade de vida desses pacientes.

A tabela 4 mostra os resultados da avaliacdo biométrica para peso, IMC, CA e RCQ,
antes e apoOs 18 sessdes de reabilitacdo cardiovascular. Nao foram observadas mudancas
significativas no que condiz ao peso dos pacientes como também ao indice de massa corporal
e a relacdo cintura quadril, no entanto ocorreu uma redugdo significativa nos valores
encontrados para circunferéncia abdominal (p<0,028) apds o tratamento, sendo este o
parametro que mais se destaca nas diretrizes que delineiam o diagnostico da sindrome
metabolica.

A RCQ encontrava-se levemente alterada, uma vez que a OMS determina valores
abaixo de 0,8 como sendo ideais. E de acordo com o IMC encontrado nas pacientes, pode-se
observar que o grupo como um todo estava classificado dentro do grau 1 de obesidade (30 a

349k /crnz), também segundo a OMS (reportar a metodologia item 3.4.2).
g gu

Tabela 4. Dados antropométricos dos pacientes com sindrome metabdlica antes e apds a

reabilitacdo cardiovascular

Parametro Basal Apos a Reabilitaciao P
Peso, Kg 83,18 + 6,27 81,45 £ 6,34 NS
IMC, Kg/m’ 34,93 £2,27 34,82 £2,37 NS
CA, cm 105,82 £ 0,99 102,45 £ 1,62* 0,028
RCQ 0,84 £ 0,01 0,83 £0,01 NS

IMC: Indice de Massa Corporal; CA: Circunferéncia Abdominal; RCQ: Rela¢do Cintura Quadril.
Para a andlise estatistica dos dados foi realizado o teste de Wilcoxon para dados pareados (n=11). Valores de
p<0,05 foram considerados estatisticamente significativos.
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Para fins de diagnostico da sindrome metabolica e acompanhamento bioquimico-
laboratorial dos pacientes, foram realizados diversos exames no laboratorio de andlises
clinicas do Hospital Universitario da UFAL, de modo que para a investigagdo comparativa
das fases anterior e posterior a reabilitacdo, utilizou-se os seguintes: glicemia de jejum e pos-
prandial, HbA1C, triglicérides, colesterol total e suas fragcdes (VLDL-C, LDL-C e HDL-C),
creatinina e acido trico.

Nao foram observadas mudangas significativas em nenhum dos exames supracitados
apds o periodo de tempo no qual o tratamento ocorreu, conforme mostrado na tabela 5.
Ressalta-se, contudo, que a analise das médias obtidas em cada exame se encontravam dentro
dos limites considerados normais para a HbA1C, colesterol total, VLDL-C, creatinina e acido
urico. No tocante a andlise basal da glicemia de jejum e triglicerideos, estes se encontravam
levemente alterados, enquanto que a glicemia pés-prandial, o LDL-C ¢ o HDL-C, mostravam-

se os mais alterados.

Tabela 5. Analise bioquimica dos pacientes com sindrome metaboélica antes e apds a

reabilitacdo cardiovascular

Parametro Basal Apos a Reabilitacao P
Glicemia de jejum, MG/dL 108,21 £12,93 107,12 £ 8,12 NS
Glicemia Pés-prandial, mg/dL 151,39 + 23,48 140,03 £ 14,66 NS
HbA1C, % 6,25 £ 0,36 5,87 +0,37 NS
Triglicérides, mg/dL 153,63 £ 15,52 149,81 £ 13,22 NS
Colesterol Total, MG/dL 195,00 + 10,89 207,54 £ 10,70 NS
VLDL-C, mg/dL 30,18 £ 3,19 29,89 £ 2,64 NS
LDL-C, mg/dL 122,82 £10,35 136,56 £ 10,98 NS
HDL-C, mg/dL 41,73 £2,90 41,09 +2,30 NS
Creatinina, mg/dL 0,55 +0,02 0,58 £0,02 NS
Acido Urico, mg/dL 4,05 + 0,24 4,29 + 0,34 NS

Para a andlise estatistica dos dados foi realizado o teste de Wilcoxon para dados pareados (n=11).
Valores de p<0,05 foram considerados estatisticamente significativos.

Os exames laboratoriais e clinicos dos pacientes tratados permitiram a realizagdo da
classificag@o fenotipica destes, no tocante a sindrome metabolica (tabela 6), de acordo com a

figura 5 (BARRETO-FILHO et al, 2005).
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Classificacao fenotipica da sindrome metabolica

Fatores associados] 5 4
| B . [ . .
Fenatipos F1 a F16 Fz Fa Fs Fs Fe& F7 Fe Fs FuoFi1 FizFiaFia F15Fs
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Hipertensio . '.' . . . . '.' . .

Aumento da CA ® e ®|®o0 0 ®e 0
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Diminuigdo do HDL-C

Hiperglicemia . . . . . .

Figura 5: Classificagoes fenotipicas para a SM (de F1 ao F16), de acordo com o numero de comorbidades
associadas (fatores associados: 5, 4 ou 3), no que correspondem: hipertensdo, circunferéncia abdominal (CA)

aumentada, triglicerideos (TG) aumentado, diminui¢do do HDL-C e hiperglicemia.

Tabela 6. Determinacao dos fendtipos da sindrome metabdlica presentes nos pacientes

reabilitados e o registro pressorico individual antes e apés o tratamento.

Numero de PAS x PAD PASxPAD
Comorbidades Fendtipos Pacientes {dade Antes reab. Pos reab.
F1 ESS 48 125x 73 111 x77
5 F1 JALS 54 178 x 101 127 x 74
F1 SMSS 58 119x 73 106 x 67
F2 EKLC 29 130 x 78 113 x 80
4 F3 MCRC 43 119x 75 112x 71
F4 GAR 63 167 x 79 123 x 73
F8 JMS 46 156 x 87 117 x 67
F8 MIAS 49 122 x 73 111 x 69
3 F8 7ZMS 34 107 x 69 103 x 61
F13 DMS 31 120 x 79 113 x 65
F13 ILSG 55 120 x 73 99 x 62

O estado redox dos pacientes com sindrome metabdlica também foi investigado e
comparado o antes e o depois da reabilitagao cardiovascular. De modo que foram realizados

no Laboratorio de Reatividade Cardiovascular (LRC), a peroxidagdo lipidica, mensurada



44

indiretamente através dos niveis de malonildialdeido (MDA), a SOD e a Catalase,
consideradas antioxidantes enzimaticos que contrabalangam os efeitos lesivos do excesso de
espécies reativas, respectivamente, anios superoxido e peroxido de hidrogénio.

Na figura 6, observa-se a atividade da SOD (B) e da catalase (C) antes e ap6s o
periodo de reabilitacdo cardiovascular realizado em 18 intervencdes. A atividade da SOD
aumentou significativamente (p< 0,05) depois do tratamento, 0 mesmo ndo aconteceu com a

catalase, ndo havendo significancia.
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Figura 6. Avalia¢do do estado REDOX antes (colunas brancas) e apos (colunas pretas) as 18 intervengoes de
reabilitagdo cardiovascular. Os grdficos mostram a peroxidag¢do lipidica observada pela concentragdo de
malonildialdeido [MDA] (A), Atividade das enzimas superoxido dismutase (SOD; B) e catalase (C). Para a
andlise estatistica dos dados foi realizado o teste de Wilcoxon para dados pareados (n=11). Valores de p<0,05
foram considerados estatisticamente significativos.

Em se tratando do desbalango REDOX, este parece haver diminuido apods a
reabilitacdo, o que pode ser demonstrado pelos achados apresentados na figura 6A que mostra
uma diminui¢do significativa na concentragdo de malonildialdeido [MDA] (p< 0,05), forte
indicador de peroxidac¢do lipidica.

Os dados cardiovasculares dos pacientes, que correspondem a pressdao arterial
sistémica, frequéncia cardiaca e saturagdo, estes foram precisamente registrados (através dos
aparelhos descritos na metodologia) nas fases em que se sucedem a reabilitagdo
cardiovascular, sendo, portanto, mensurados imediatamente antes, durante ¢ apos a
intervengdo, ou seja, a intervalos comedidos que representam o comportamento fisico e
vascular dos pacientes mediante o tratamento, bem como permitem medidas de seguranca que
salvaguardam a vida desses pacientes.

Além disso, duas mensuragdes de carater diagnostico e avaliativo foram realizadas: a
primeira, antes do inicio de qualquer intervengdao (indices biométricos, parametros
bioquimicos e cardiovasculares), objetivando-se tanto confirmar o diagndstico de sindrome

metabolica como também proceder a classificacdo dos pacientes fenotipicamente e a segunda,
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apos o ultimo dia de tratamento, para que os resultados fossem comparados, sendo observados
os possiveis beneficios da reabilitacdo cardiovascular.

Na figura 7A, observa-se a variagdo da pressdo arterial sistolica nos pacientes com
sindrome metabolica antes e ap6s a reabilitagdo cardiovascular, mostrando um efeito
significativo proveniente desta intervengdo, de modo que ocorre uma diminui¢do da média
pressorica sistolica dos pacientes passando de (133,15 £ 9,93) para (112,30 + 2,49) com
p<0,0008 (figura 7A). O mesmo ¢ evidenciado para os valores das médias obtidas da pressao
arterial diastolica (Figura 7B) que decresceram de (78,42 £ 2,67) para (69,89 £ 1,83) com
p<0,0052.
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Figura 7. Andlise dos pardametros cardiovasculares dos pacientes com sindrome metabolica antes e apos a
reabilitagdo cardiovascular. A figura mostra a comparagdo entre a pressorica sistolica (PAS; 24, p < 0,001),
diastolica, (PAD; 2B; p < 0,0052), pressdo de pulso (PP; 2C; p < 0,001), frequéncia cardiaca (FC; 2D),
pressdo arterial média (PAM; ; 2E; p < 0,0001) e duplo produto (DP; 2F) antes (colunas brancas) e apos
(colunas pretas) o tratamento. Para a andlise estatistica dos dados foi realizado o teste de Wilcoxon para dados
pareados (n=11). Valores de p<0,05 foram considerados estatisticamente significativos.

A figura 7 mostra também o resultado das médias obtidas pela analise da pressao de
pulso (figura 7C), bem como da frequéncia cardiaca (figura 7D), evidenciando modificacdes
significativas (p<0,0489) apos a reabilitacdo cardiovascular para a pressdo de pulso com
redugdo consubstancial de (54,73 + 4,81) para (42,41 £+ 2,06), 0 mesmo nao aconteceu com a
frequéncia cardiaca (Figura 7D), permanecendo nos mesmos patamares (70,47 + 4,62) antes ¢
(76,04 £ 3,88) depois. A pressdo arterial média, também foi analisada, sendo calculada pelas

relacdes entre as pressoes artérias sistolicas e diastolicas no que corresponde a formula [PAD
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+ 0,33 x (PAS — PAD)], a qual diminuiu de (96,48 + 3,94) para (83,89 = 1,83) p< 0,0005
(figura 7E) apds o tratamento. Enquanto o duplo produto (PAS x FC) permaneceu sem
alteracdes (9385,13 + 877,01 antes e 8543,39 + 482,96 depois a intervengdo) (figura 7F).

Em se tratando da avaliacdo hemodinamica diagndstica, a pressdo arterial sistémica
(sistolica e diastolica) dos pacientes, bem como a freqiiéncia cardiaca, a pressdo de pulso e o
“Aumentation Index”- Al (indice de Amplificagdo - IA) foram devidamente registradas no dia
da avaliacao tonométrica, através do tondmetro (HEM 9000AI), tomando-se como valor final,
sempre a média de trés resultados registrados pelo aparelho, e posteriormente, calculada pelo
avaliador em programa Excel® (Microsorft). Os valores foram comparados antes e ap6s todo
o tratamento e analisados estatisticamente no programa Prisma® 4.0.

A avaliagdo tonométrica registra primordialmente as variagdes da pressdo sistolica e
diastolica , bem como o indice de amplificagdo (IA), resultado da anélise das ondas de ejecao
e de reflexdo, o que denota em conjunto a condigdo funcional dos vasos sanguineos.

A figura 8 demonstra a analise grafica da média obtida para o Aumentation index”
nos pacientes com SM antes e apds a reabilitagdo cardiovascular. Foi observada modificagéo
significativa apo6s as 18 sessdes de reabilitagdo, havendo diminui¢do de (93,06 £+ 1,59) para

(86,27 + 3,76) p< 0,05.
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Figura 8. Representagdo da média obtida para o “Aumentation index” nos pacientes com SM antes e apos a
reabilita¢do cardiovascular. Para a andlise estatistica dos dados foi realizado o teste de Wilcoxon para dados
pareados (n=11). Valores de p<0,05 foram considerados estatisticamente significativos.

Os dados cardiovasculares estdo sumarizados na tabela 6, de modo a permitir a

visualizacdo em conjunto dos resultados encontrados.
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Tabela 7. Analise dos principais parimetros cardiovasculares dos pacientes com
sindrome metabdlica antes e apos a reabilitacdo cardiovascular

Parametro Basal Apos a Reabilitacao P
Al % 93,06 + 1,59 86,27 + 3,76* 0,05
SBP, mmHg 133,15+ 9,93 112,30 + 2,49%** 0,0008
DBP, mmHg 78,42 +2,67 69,89 + 1,83%* 0,0052
FC, bpm 70,47 + 4,62 76,04 + 3,88 NS
PP, mmHg 54,73 + 4,81 42,41 £2,06* 0,0489
PRR, bpm 69,69 + 4,15 73,83 +3,87 NS
PAM, mmHg 96,48 + 3,94 83,89 + 1,83 % 0,0005
DP, mmHg.bpm 9385,13 + 877,01 8543,39 + 482,96 NS

Para a andlise estatistica dos dados foi realizado o teste de Wilcoxon para dados pareados (n=11).
Valores de p<0,05 foram considerados estatisticamente significativos.

No que corresponde ao aspecto fisico funcional que determina a velocidade e a
cadéncia dos pacientes com sindrome metabodlica durante a marcha, foi realizado o teste de
caminhada de seis minutos (TC6) antes e ap6s a reabilitacdo, no qual quantifica-se a distancia
percorrida pelo paciente em um intervalo de tempo de seis minutos, sendo realizada mediante
estimulos verbais de encorajamento realizados pelo fisioterapeuta, o qual também acompanha
cada paciente por todo o trajeto, avaliando a saturacdo de oxigénio e a percepc¢ao de esforco
mediante o uso, respectivamente, do oximetro e da escala de BORG.

Na figura 9, observa-se um aumento significativo (p<0,05) da distancia percorrida
em metros pelos pacientes na realizagdo do teste de caminhada de seis minutos, apds a
reabilitacdo cardiovascular, isso pode ser corroborado pela analise da figura 9B que evidencia
o aumento (p<0,05) da velocidade média dos pacientes entre o inicio ¢ o término do
tratamento. Uma vez que a velocidade ¢ o resultado da distdncia percorrida pelo paciente
dividida pelo tempo em que se deu a caminhada, percebe-se que como o tempo ¢ um
parametro fixo, ou seja seis minutos, as mudancas incididas sobre o espago percorrido, ¢
quem determina o acréscimo na velocidade supracitada (figura 9B).

A figura 9C mostra o limite minimo de normalidade representado pela distincia em
metros na qual qualquer individuo deve realizar, considerando-se seu peso, altura e idade, isto
¢ o limite inferior de normalidade (LIN). Todos os pacientes do estudo se mantiveram acima
deste limite antes e apds a reabilitacdo, porém, faz-se necessdrio observar a melhora

percentual obtida no TC6 apds a reabilitagdo, podendo ser demonstrado, atentando-se para a
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figura 9D, a qual ilustra uma mudanga significativa de (102,97 £ 3,16%) para (109,21 + 3,38

%) p<0,01, respectivamente antes e ap0s a reabilitacdo.
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Figura 9. Mostra a distdncia em metros, a velocidade (m/s) e o percentual de melhora funcional registrados
antes e apos a reabilitagdo cardiovascular nos pacientes com sindrome metabdlica. Figura 9A- Distdncia
percorrida em metros no TC6 nos pacientes com SM. Figura 9B- velocidade desenvolvida pelos pacientes no
TC6. Figura 9C- limite inferior de normalidade para o TC6 dos pacientes com SM. Figura 9D- percentual de
melhora funcional dos pacientes no TC6. Para a andlise estatistica dos dados foi realizado o teste de Wilcoxon
para dados pareados (n=11). Valores de p<0,05 foram considerados estatisticamente significativos.

Observa-se ainda que nos pacientes com sindrome metabdlica, além de existir
modifica¢des funcionais também podem ocorrer alteragdes sociais e emocionais que afetam
sua qualidade de vida, logo, no intuito de observar estes resultados, foi aplicado aos pacientes,
antes e apOs a reabilitacdo cardiovascular, o SF-36 (Short Form-36 General Health Survey)
que avalia 8 aspectos: capacidade funcional, aspectos fisicos, dor, estado geral de saude,
vitalidade, aspectos sociais, aspectos emocionais ¢ saide mental através de 36 questdes com
resultados em forma de escores que se delimitam entre 0 (correspondendo o pior resultado
para qualquer item) e 100 (representando o melhor resultado). A tabela 7 mostra os resultados

obtidos com a aplicacao deste questionario, apresentando modificagdes significativas em sete
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parametros avaliados, apenas o aspecto saude mental ndo se mostrou significativo antes e

apos a reabilitacdo, mostrando-se respectivamente (50,54 + 7,54) e (61,82 £ 6,59).

Tabela 8. Resultado do teste de qualidade de vida através do SF-36.

Parametro Basal Apos a Reabilitacao P
Capacidade funcional 53,18 + 6,68 72,73 £+ 4,88** 0,001
Aspectos Fisicos 20,45 + 6,59 65,91 + 10,80%** 0,001
Dor 43,82 +7,99 72,45 £ 5,45%* 0,001
Estado Geral de Satide 56,45 + 6,77 69,73 + 4,74%* 0,015
Vitalidade 40,91 £ 3,29 66,81 £ 7,14%* 0,001
Aspectos Sociais 51,14 + 6,84 80,68 + 7,61** 0,001
Aspectos Emocionais 30,30 + 12,27 72,71 + 11,74%* 0,001
Satde Mental 50,54 £ 7,54 61,82+ 6,59 NS

Para a andlise estatistica dos dados foi realizado o teste de Wilcoxon para dados pareados (n=11). Valores de

p<0,05 foram considerados estatisticamente significativos.
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5. DISCUSSAO

5.1. Discussao dos pariametros biométricos:

Os parametros biométricos foram os primeiros a serem avaliados para o diagnostico
da sindrome metabolica. No presente estudo foram considerados, para a conclusdo
nosolodgica, os critérios propostos pela IDF (2005) ja aventados no contexto que delineia este
trabalho. Contudo, outros pardmetros importantes propostos pelas demais diretrizes e
associagdes que caracterizam a sindrome metabolica também foram avaliados no presente
estudo, como as concentragdes de acido turico, perfil glicémico e lipidico, a relagdo cintura-
quadril, bem como parametros para classificagdo da obesidade, no que corresponde ao peso ¢
a altura os quais determinam o indice de massa corporal (IMC), de forma a registrar
amplamente as possiveis alteragdes fisiologicas ocorridas nesta doenca.

As modificagcdes encontradas apos a reabilitacdo incidiram, principalmente, na
diminuicdo da circunferéncia abdominal apds as 18 sessdes de tratamento, o que pode suscitar
num marcador cronoldgico funcional minimo para que os pacientes apresentem as primeiras
melhoras nos pardmetros biométricos e cardiovasculares. Talvez esse tempo minimo ainda
ndo seja suficiente para se observar alteracdes significativas no peso, IMC e na relagdo
cintura-quadril de pacientes com obesidade grau 1. Contudo, o parametro que mais se destaca
e que se faz presente em duas das diretrizes que definem a sindrome metabdlica ¢ a
circunferéncia abdominal, de modo que a mensuragdo indireta da gordura depositada no
abdomen através da fita métrica ¢, atualmente, segundo varios autores (AL-ATTAR et al.,
2006; YE, 2009; MUSTELIN et al, 2009; KIM et al, 2009 ) o mais relevante e importante na
determinagdo do risco de doencas cardiovasculares, aumentando o risco de mortalidade
especifica em 2,5 vezes (I DIRETRIZ BRASILEIRA DE DIAGNOSTICO E
TRATAMENTO DA SINDROME METABOLIC, 2005). Assim, observou-se que a
reabilitacdo cardiovascular sequenciada em intervalos programados, com a devida prescrigdo
e acompanhamento realizados por fisioterapeutas, conseguiu uma reducao significativa desse
parametro (p<0,028) mostrado na tabela 4, apos as 18 intervengdes, o que, possivelmente,
promovera diminuic¢ao dos riscos cardiovasculares.

A implicagdo do gasto energético moderado, incidente na melhora desse parametro,
pode envolver a agdo simpatomimética em receptores beta adrenérgicos, os quais estimulam a

lipolise e auxiliam consequentemente na diminuicdo dos depositos de gordura nas regides do
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abdomen (STUDINGER, et al, 2003; LAFONTAN & BERLAN, 2003). O que
significativamente diminuiu em nossas pacientes.

Ainda ndo se sabe qual das regides de armazenamento lipidico, seja esta subcutanea
ou visceral, sdo mais suscetiveis aos efeitos da imposicdo do gasto energético. Um estudo
minucioso da distribui¢do dos receptores em cada compartimento, associado a quantificagdo
de gordura através da tomografia computadorizada poderd vislumbrar alguns resultados
positivos. Contudo, o presente estudo demonstrou que, independente da distribuicdo destas
estruturas, o gasto energético, quando seguido uma prescricdo adequada, mostrou-se eficaz
como intervencdo nao medicamentosa. Isso pode ser analisado como uma terapéutica
promissora ¢ de facil aplicabilidade, podendo ser implantado com baixos custos de
manuten¢do nas unidades responsaveis pelo atendimento basico de saude, como também na
prevengdo de agravos cardiovasculares, possibilitando aos pacientes com sindrome
metabolica reduzirem o principal parametro preditor dos riscos vasculares, no que
corresponde a circunferéncia abdominal.

Church e Colaboradores (2009) avaliaram as mudangas no peso, circunferéncia
abdominal e respostas compensatorias com diferentes intensidades de exercicio durante 3 ou 4
vezes na semana por 6 meses em 411 mulheres menopausadas sedentarias € com sobrepeso
com idade entre 45 e 75 anos. As intensidades foram definidas de acordo com a quantidade de
quilocalorias despendidas, representando 4 grupos: controle (n=94); grupo 1- gasto de 4
kcal/kg/semana (KKW) (n=139); grupo 2- gasto de 8 kcal/kg/semana (KKW) (n=85) e grupo
3- gasto de 12 kcal/kg/semana (KKW) (n=93). Os resultados mostraram que ndo havia
diferencas significativas na perda estimada de peso entre os grupos, contudo, em todos eles
houve uma reducdo significativa na circunferéncia abdominal, o qual se mostrou um fator
avaliativo independente de alteragdes no peso (p<0,05) (CHURCH et al, 2009).

Os dados supracitados corroboram com os achados do presente estudo, indicando que
para que haja alteragdes significativas no IMC ¢ necessario uma programacao continuada de
longo prazo imposta pela reabilitacdo cardiovascular, porém os efeitos combinados do gasto
energético aerobio e dos exercicios de resisténcia, podem ter sido o motivo pelo qual se

obteve mudangas rapidas na circunferéncia abdominal incidas em apenas 18 intervengdes.

5.2. Discussao acerca da analise bioquimica laboratorial

As alteragoes da glicemia de jejum, glicemia pods-prandial, HbA1C, triglicérides,

colesterol total e suas fragdes (VLDL-C, LDL-C e HDL-C) estdo comumente alteradas na
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sindrome metabolica, assim como frequentemente os valores de creatinina e 4cido urico. A
restricdo dietética e o gasto energético moderado sdo intervencdes decorrentes do intitulado
mudangas de estilo de vida, cada vez mais preconizadas em se tratando de doencas cronicas
como o diabetes, a hipertensdo e a sindrome metabdlica. Diferentes intensidades de gasto
energético sdo instituidas na forma de programas de reabilitacdo cardiovascular, porém ainda
¢ desconhecido o tempo minimo, no qual os beneficios comecam a surgir.

Fett e Colaboradores (2005) realizaram um estudo acerca dos efeitos da reeducacgao
dietética, bem como de um programa de exercicio fisico sobre a composi¢do corporal e os
fatores de risco em 50 mulheres com sobrepeso e obesidade em idade de 36 + 11 anos. O
grupo de mulheres (n=24) participou de um programa de exercicio fisico com duragdo de 60
minutos correspondendo a exercicios aerdbios, de resisténcia, aquecimento e resfriamento,
trés vezes por semana no primeiro més, aumentando-se para quatro vezes por semana no
segundo més. Quanto a alimentacdo, esta foi ajustada para o gasto energético de repouso,
mensurada através da calorimetria ¢ balanceada de acordo com os macronutrientes (20% de
acidos graxos, 20%de proteinas e 60% de carboidratos). Ao término do programa, foram
observadas reducdo na glicemia de jejum (mg/dL) (93 + 10) para (89 = 6) com P < 0.005;
acido urico (mg/dL) (5 = 1) para (4 = 1) P < 0.05, colesterol total (mg/dL) (184 £ 29) para
(178 £27) P <0.05 ¢ HDL-C (mg/dL) (55 = 12) para (52 + 12) P < 0.05 (FETT et al., 2005).

No presente estudo ndo foram encontradas diminui¢cdes nos valores bioquimicos
antes e ap0Os o programa de reabilitacdo cardiovascular em nenhum dos exames supracitados,
mesmo porque alguns dos exames ja possuiam seus valores dentro dos limites considerados
normais. Em busca de um marcador minimo para se observar as alteragdes decorrentes do
gasto energético e baseado nos consensos que determinam o nivel de exercicio fisico em
pacientes com sindrome metabdlica, foram instituidas 18 intervengdes com duragdo de 3
vezes por semana, talvez esse tempo ainda ndo se constitui um intervalo para alteracdes
bioquimicas ou alteragdes proporcionais ao grau de obesidade dos pacientes. Entretanto, as
mudancas incidentes sobre o sistema cardiovascular e na distribuicdo local de gordura
comecam a se modificar como outrora discutidos. Além disso, ndo foram prescritas, nesse
momento do estudo, nenhuma recomendacgdo dietética, no intuito de investigar apenas os
beneficios que o gasto energético dispunha isoladamente.

O tempo se mostra, portanto, ser o fator primordial nas mudancas cardiovasculares,
funcionais e bioquimicas de individuos saudaveis ou com doengas que incidem

principalmente sobre o sistema cardiovascular.
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No estudo de Gualano e Colaboradores (2008), foi mostrado o perfil lipidico
plasmatico em 24 homens sedentarios sem histérico de doengas cardiovasculares submetidos
a um programa de exercicio associado ou ndo a suplementagdo de creatina. O grupo de
individuos foi submetido a treinamento aerobio por trés meses, trés vezes por semana durante
quarenta minutos dos quais 12 receberam creatina. Ao final do estudo ndo foram observadas
diferencas ocasionadas pela creatina, restando-se, portanto, apenas os efeitos do exercicio, o
qual diminuiu significativamente os niveis de triglicérides (P = 0,02) e VLDL-C (P =0,01),
manteve a glicemia de jejum e aumentou o HDL-C (P = 0,01) em ambos os grupos
(GUALANO et al,. 2008).

Em nosso estudo, o grupo de pacientes apresentou niveis de VLDL e triglicerideos
em valores proximos aqueles considerados normais.

No intuito de se avaliar o efeito do exercicio de resisténcia progressivo sobre a
sensibilidade a insulina, glicemia de jejum, hemoglobina glicada (HbA1C), perfil lipidico e
composicao corporal, Misra e Colaboradores (2008) aplicaram um programa de exercicios de
resisténcia supervisionado por um fisioterapeuta durante 3 vezes por semana por 3 meses em
trinta pacientes com DM 2 e observaram melhora significativa na sensibilidade a insulina
(1,22+0,73 a 2,13 £ 0,75) (P<0.0001), HbA1C (0,54 £ 0.4%; P < 0,001), glicemia de jejum
(2,7 £ 2,2 mmol/l; P< 0,001), colesterol total (0,39 £ 0,7 mmol/l; P = 0,003) e triglicérides
(0,39 £ 0,5 mmol/l; P< 0,001) apds a intervengdo (MISRA et al,. 2008).

Os estudos supracitados que investigaram a associagdo entre exercicios e doengas
cronicas na modificagdo do perfil lipidico e glicémico, mostram-se, at¢ o momento,
dependentes de uma terapéutica de aproximadamente trés meses, de modo que em quase
todos, a participagdo dos exercicios de resisténcia se faz presente na maioria dos casos,
estando associados ao gasto energético aerobio. Entretanto, ainda ndo se tem conhecimento
dos beneficios quantitativos do emprego de cada modalidade terapéutica isoladamente. No
presente estudo, foi instituido aos pacientes tanto o exercicio aerdbio quanto os de resisténcia,
havendo, portanto, uma associagdo de duas modalidades terapéuticas, seguidas da
investigacdo subsequente dessa acdo combinada, além de ter sido preconizado um novo tempo
minimo para as observagdes dos primeiros achados. Além disso, os exames bioquimicos das
pacientes, em sua maioria, estavam levemente alterados ou dentro dos valores normais. Com a
continuacdo do estudo (“Follow up” ja programado) e a formagdo de futuros grupos de
intervencdo nos pacientes com SM, a restrigao dietética também sera alvo de investigacdo

pelo nosso grupo de pesquisa.



55

Para determinar a eficicia de dietas com baixa energia, associado a um programa de
exercicio em mulheres obesas, Kerksick ¢ Colaboradores (2009) estudaram 161 mulheres
sedentarias, obesas, e pré-menopausadas (38,5 + 8,5 anos, 164,2 £ 6,7 cm, 94,2 + 18,8 kg,
34,9 + 6,4 kg'm-?) participantes de um programa de intervengdo dietético e de prescrigio de
exercicios de resisténcia durante trés dias por 14 semanas. As pacientes foram distribuidas nos
seguintes grupos: (1) sem exercicio e sem dieta, grupo controle (CON); (2) sem dieta, mas
com exercicio e (3) sob restricdo dietética (presentes como kcals; % de carboidratos:
proteinas: gordura) mais exercicio (KERKSICK et al., 2009).

Todos os grupos, exceto o controle, experimentaram redugdes significativas (P <0,05
- 0,001) na circunferéncia da cintura apds 14 semanas. Os grupos sob intervencdo dietética e
exercicio associados experimentaram semelhantes e significativas (P <0,05 - 0,001) redugdes
de massa corporal, quando comparados aos outros grupos. Todos os grupos, exceto o controle,
melhoraram (P <0,05) o vigor muscular, mas essas melhorias ndo foram diferentes entre os
grupos. Além disso a participagdo dos pacientes nesse programa, resultou em melhorias
significativas na qualidade de vida e imagem corporal. Contudo ndo ocorreram mudancas
significativas no perfil lipidico, glicemia e HOMA-IR. (KERKSICK et a/,.2009).

O estudo acima mostra que mesmo nos grupos em que havia apenas uma intervencao
terap€utica, seja esta restrigdo dietética ou a imposicdo de gasto energético moderado,
ocorreram modificagdes significativas na circunferéncia abdominal e uma vez combinados,
mostra-se existir um efeito potencializador evidenciado pela redugdo do IMC. A dieta parece
exercer um forte poder terapéutico quando associado as modalidades de gasto energético, seja
este, aerobio, ou na forma de exercicio resistido ou ainda associado a ambos na reducdo do
IMC, o que também deve ser realizado em estudos proéximos pelo nosso grupo, a contribuicao
quantitativa de cada terapéutica. Contudo, nesse mesmo estudo de Kerksick e Colaboradores,
pode-se identificar um tempo de intervencdo de trés meses € meio para obter-se resultados
semelhantes aos do presente estudo, no tocante a circunferéncia abdominal (p< 0,05) o qual
foi conseguido em nossas pacientes em apenas 18 intervengdes, o que representa de forma
sequenciada 6 semanas ou 1 més e meio. Além disso no grupo em que Kerksick e
Colaboradores aplicaram a dieta e exercicios juntos, também obtiveram respostas semelhantes
para a CA ¢ do mesmo modo que no presente estudo, ndo ocorreram modificacoes
significativas no perfil lipidico, bem como glic€mico, cabendo-se ressaltar, ainda, que o grupo
de pacientes também possuiam obesidade de grau 1 como evidenciado acima, de acordo com

o IMC. Diante disso, caminha-se cada vez mais para o encontro ¢ a consolidacao de um novo
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marcador cronologico para obtencdo de resultados positivos advindos da reabilitagdo
cardiovascular.

Rector e Colaboradores (2007) investigaram os efeitos da combinagdo exercicio e
dieta na inducdo da perda de peso e melhora no estresse oxidativo e na sensibilidade a
insulina em adultos com caracteristicas da sindrome metabodlica. Para tanto, 21 pacientes de
ambos os sexos (17 M e 8 H) com idades ente 18 e 50 anos foram selecionados para o estudo.
A duracdo do estudo foi de 4 a 7 meses com restri¢do dietética moderada com redugdo de
(~500 kcal/dia) e treino aerdbio de moderadas intensidades, o qual progrediu para 45 min/dia,
5 dias/semana, 1,500-2,000 kcal/semana durante 45 minutos. Exercicio e a dieta induziu a
perda de peso em aproximadamente (~10%) (96,6+3,1 87,6+2,7) (P < 0,05), além disso,
acompanharam essas alteragdes os triglicérides, mg/dl 117,4+9,7 102,4+£7.,5 (p< 0,05), o
colesterol total, mg/dl 189,5+4,3 174,4+3,5 (p< 0,001), o HDL-C, mg/dl 29,7+0,9 27,7+0,5
(p< 0,05), o LDL-C, mg/dl 116,8+4,1 104,9+3,1(p< 0,05), o peso, kg 96,6+3,1 87,64+2,7 (p<
0,001), o IMC, kg/m2 33,0+0,8 29,9+0,7(p< 0,001), a circunferéncia da cintura, cm 110,6+1,8
101,8+1,6 (p< 0,001) a relagao cintura-quadril 0,94+0,01 0,91+0,01(p< 0,001), a frequéncia
cardiaca, bpm 79£2 69+2(p< 0,001) pressdo sistolica, mmHg 124+2 114+1(p< 0,001) e a
pressdo diastolica, mmHg 80+2 72+2(p< 0,001) (RECTOR et al,. 2007).

O que se observa ¢ que frequentemente as alteragdes induzidas sobre a dindmica
cardiovascular acontecem primeiro do que aquelas determinadas sobre o metabolismo, de
modo que no presente, definiu-se um novo tempo minimo para que alteracdes benéficas
comecem a acontecer e esse tempo minimo pode ser considerado um marcador, no qual os
pacientes que passaram por intervencdo no periodo preconizado pelo estudo obtiveram
mudangas no principal indice que determina atualmente os riscos cardiovasculares, no que
corresponde a circunferéncia abdominal. Além disso, o estudo de Rector e Colaboradores
mostra que talvez é necessario um tempo de 4 a 7 vezes maior de interven¢ao (em relacdo ao
nosso estudo) para que as alteracdes bioquimicas comecem a surgir nos pacientes com o grau
1 de obesidade, como evidenciado acima, ainda que, no estudo supracitado, o tratamento

aconteceu de forma combinada.

5.3. Discussio acerca do desbalanco REDOX

Os produtos resultantes do processo de lesdo induzidos pela produgdo de espécies

reativas podem ser avaliados e mensurados, principalmente, através da detec¢do de peroxidos

lipidicos, oxidacdo protéica e produtos da nitragdo de proteinas (POWERS, et al., 2008).
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Estudos avaliando a producdo de espécies reativas de oxigénio e nitrogénio (ERON)
apos exercicios estenuantes em um grupo de ciclistas profissionais, mostraram um aumento
dos niveis de malonildialdeido no plasma sugerindo um possivel aumento da ativagdo da via
de liberagdo da xantina oxidase, o mesmo efeito foi encontrado em maratonistas apds o
término do circuito de treino a eles imposto (GOMES-CABRERA et al, 2008 ). Acredita-se
que nesta modalidade de gasto energético ha maior formacdo de radicais livres, uma vez que
este ¢ a expressdo indireta da formagdo de malonildialdeido. No entanto ao ser empregada
uma forma mais branda de exercicio, a qual foi instituida aos pacientes com sindrome
metabolica alocados no presente estudo, correspondente a um gasto energético moderado,
espera-se que ocorra diminuicdo dos efeitos que promovem a peroxidagdo lipidica; de fato
isso foi verificado, uma vez que a analise do malonildialdeido no plasma apds a reabilitacao
se encontrava em niveis inferiores a pré-reabilitacdo, o que indica possivel diminui¢do dos
agravos peroxidativos as estruturas celulares.

Esses resultados respaldam o fato de que a escolha da intensidade do programa
terapéutico se faz de extrema importancia, podendo ser evidenciado diminuigdes dos niveis de
malonildialdeido ap6s a analise de pacientes submetidos a uma prescrigdo de treino
moderado, observadas no presente estudo (Figura 6A).

Durante a imposicdo de gasto energético moderado com realizacdes regulares deste,
mostra-se existir uma maior atividade de enzimas de reparacdo contra os efeitos oxidantes,
diminuindo a agdo oxidativa ¢ aumentando a resisténcia ao estresse oxidativo (RADAK et al.,
2008; Wellman & Bloomer, 2009). Em nosso estudo foi encontrado, como mostra a figura
6B, um aumento compensatério de um dos principais antioxidantes de defesa enzimatica, a
enzima superdxido dismutase (SOD), que atua na dismutagdo do radical anion superoxido,
implicando diretamente na diminuicdo deste e consequentemente, na menor formacdo de
peroxinitrito, considerados nocivos quando em excesso.

Estudos realizados apos exercicios exaustivos demonstraram um aumento da
peroxidagdo lipidica em ratos, o que foi prevenido pela acdo da SOD sob o endotélio desses
animais (RADAK et al., 2008).

No presente estudo ocorreu um aumento significativo nos niveis da SOD 3 que faz
parte do bojo das consideradas antioxidantes apds as dezoito intervencdes fisioterapicas
cardiovasculares aplicadas em seguimento ao protocolo de reabilitagdo previamente delineado
para o presente trabalho, acompanhando a diminuicdo nas pressdes sistolicas e diastolicas,
bem como na pressdo arterial média, o que suscita um maior controle na disponibilidade do

oxido nitrico em seu papel como vasodilatador.
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Gordon ¢ Colaboradores (2008) realizaram um estudo avaliando os efeitos do
exercicio fisico sobre o perfil lipidico e os indicadores do estresse oxidativo em 231 pacientes
com idades entre 40 e 70 anos portadores de DM 2. Para tanto, os pacientes foram alocados
em trés grupos: controle (77), exercicios aerdbios (77) e exercicios de yoga (77), estes foram
realizados em casa ap0s instrucdo e aprendizado das técnicas, semanalmente com duracdo de
duas horas no periodo total de 24 semanas. Ao final deste estudo prospectivo foram
observadas diminuigdo significativa do MDA (19,9%) e (18,1%) respectivamente nos grupos
de yoga e de exercicio convencional (P < 0,0001). Além disso, a atividade da SOD aumentou
significativamente no grupo yoga (24,08%) e no grupo de treino aerdbio (20,18%) (P =
0,031), nao existindo, entretanto, diferencas significativas entre os grupos, no que
corresponde a atividade da catalase (P= 0,144) (Gordon et al., 2008).

A atividade da catalase ndo se modificou no estudo de Gordon e Colaboradores,
como também ndo foram observadas alteragdes significativas em sua atividade, no presente
estudo. Apesar dos autores terem mostrado tempos diferentes (até sete meses) de intervencao
comparada ao nosso, a atividade da enzima catalase parece ndo responder significativamente a
periodos de curto e médio prazo de intervencgao.

Os dados encontrados no estudo supracitado foram em muito semelhantes aos do
presente estudo, no que corresponde ao balango redox, contudo, no estudo de Gordon e
Colaboradores, nao houve acompanhamento do processo terapéutico pelo fisioterapeuta e
todos os exercicios foram realizados domiciliarmente, ndo havendo ainda, men¢ao a um
periodo de acompanhamento clinico anterior a prescricdo dessas atividades. Isso pode,
portanto, ter sido a principal diferenga, no que diz respeito a obtencdo dos nossos resultados
em um processo de reabilitagdo cardiaca considerada a curto prazo com apenas 18
intervengdes, haja visto que todo o processo de tratamento do presente estudo ocorreu sob
constante acompanhamento e prescri¢do pelo fisioterapeuta, contrariando a necessidade de
seis meses no estudo acima para a obtengdo dos mesmos resultados. Portanto, a intervengéo
realizada sob a supervisdo do fisioterapeuta ¢ imperioso na execucdo, acompanhamento e
modulagao do esforgo.

Em estudo envolvendo os efeitos combinados do exercicio fisico moderado
associado ao tratamento metabdlico de longo prazo em camundongos hipercolesterolémicos
com aterosclerose, machos, com 8 semanas de idade, observou-se que o estresse oxidativo
sist€émico diminuiu com a interven¢ao metabolica, enquanto que o exercicio promoveu um
aumento na producdo do 'NO mediado pelo aumento na expressdo da eNOS e associagdo de

ambos os tratamentos reduziu a formacao de lesdes aterosclerdticas (p< 0,05). No supracitado
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estudo, os camundongos foram divididos em 6 grupos (12), dos quais alguns eram induzidos a
natacdo por 60 minutos duas vezes por dia em 5 dias da semana num total de 15 semanas
associado a uma dicta antioxidante (1% de vitamina E adicionado a dieta chow, 0,05%
adicionado a dgua e 6% de L-arginina adicionado a d4gua) (NAPOLI ef al., 2004).

No presente estudo, a intervengdo se respalda no poder associativo entre o gasto
energético induzido pelo exercicio de resisténcia, bem como pelo aerdbio, no intuito de
potencializar os efeitos da reabilitacdo cardiovascular, uma vez que em estudos envolvendo
uma ou outra forma de exercicios isoladamente, demonstra haver beneficios promovidos pela
adaptagdo enzimatica funcional, ativando a produ¢do de ERON em niveis basais e
estimulando, em consequéncia, a indugdo de cascatas fisiologicas por mediacdo da xantina
oxidase (RADAK et al., 2008). Pode-se afirmar, portanto, que o exercicio quando aplicado de
maneira isolada, ou seja, sem a dieta foi capaz de modificar a circunferéncia abdominal, um
dos maiores preditores biométricos de risco cardiovascular, como j& observado em estudos
supracitados, bem como no nosso e além disso, mostra-se também como indutor da expressdo
da eNOS, aumentando a disponibilidade de um dos maiores dilatadores vasculares.

Desse modo, o exercicio pode ter efeitos preventivos e terap&uticos em pacientes
com Sindrome metabolica por diminuir o estresse oxidativo e melhorar o estado redox destes

pacientes.

5.4. Discussdo dos parametros cardiovasculares obtidos a partir da tonometria

Os efeitos da reabilitagdo que incidem especificamente sobre os pardmetros
cardiovasculares estdo representados nas figuras 7 e 8. A primeira mostra uma reducao
significativa nas pressdes arteriais sist€émicas apos o tratamento fisioterapico aplicado nas
pacientes do presente estudo. Isso pode suscitar o papel da imposicdo de gasto energético
como fonte indutora da produgido de "NO nas paredes dos vasos sanguineos, o que pode tanto
acontecer localmente, como também podera assumir uma ag¢do sistémica, tornando o fluxo
mais laminar, ¢ desse modo, servir como um meio fisioldgico para diminuir o estresse de
cisalhamento incidido sobre a parede vascular. Uma vez que em situagdes de rigidez na
parede arterial, o fluxo sanguineo se modifica, havendo aumento do nimero de Reynolds, o
que predispde alteragdo no fluxo laminar. Além disso, uma vez que a reabilitagdo prescrita era
realizada regularmente por um periodo de seis semanas, especula-se que o sistema
cardiovascular pode ter sofrido mudangas adaptativas representadas, principalmente, por

modificacdes na complacéncia e na elasticidade arterial, ja que a diminui¢do da resisténcia
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vascular periférica durante o exercicio, bem como, o acesso a novos leitos capilares, permitem
uma passagem de fluxo com menos turbilhonamento (WILKINSON et al, 2002; ELIAS
NETO, 2006).

Assim o a reabilitagdo cardiovascular podera atuar na diminuicao da rigidez arterial,
promovendo uma diminui¢do na resisténcia periférica total, o que consequentemente pode
levar a diminuicao da pressao diastolica, melhorando o funcionamento cardiaco, uma vez que
a pos-carga serd menor. Associado a isso, a pressdo arterial se reduz, provavelmente pelo
aumento da complacéncia arterial.

Dessa forma, os eventos supracitados poderdo culminar com a diminui¢do da pressdo
arterial sistolica, devido, provavelmente, a uma maior eficiéncia cronotropica e inotropica que
auxilia no aumento da funcionalidade do coragdo como bomba, ou seja, sua forca motriz,
requisitando, assim, uma génese pressorica menor para o mesmo esfor¢o. Assim como
também, apresentando melhoras na pressdo arterial diastolica pela menor necessidade de um
dispéndio maior de tempo para o suprimento dos musculos cardiacos durante o relaxamento,
obtendo-se, dessa forma um rendimento energético de esfor¢o. Estes eventos foram
observados em um estudo realizado por Mottran e Colaboradores (2005). Os autores
avaliaram a relacdo da rigidez arterial com a disfuncao diastolica presente em 40 pacientes do
sexo feminino com doenca cardiaca hipertensiva e idade média de 58 anos. Neste trabalho foi
observado uma relagdo inversa da complacéncia arterial com a idade (p = 0,02), pressdo
arterial (p < 0,001) e uma relagdo direta com a fungao diastolica (p<0,01) (MOTTRAN et al.,
2005).

A figura 7C mostra os valores de pressdo de pulso (representado pela a subtragdo
entre as pressoes sistolica e diastolica) antes e apds o tratamento fisioterapico, onde os valores
deste pardmetro sdo consequentes, do decréscimo obtido nas pressdes sistémicas (sistolicas e
diastdlicas), o que corrobora com os estudos da literatura sobre o efeito do exercicio fisico na
resisténcia vascular, bem como na complacéncia arterial.

Uma vez que a pressdao de pulso serve como um dos pardmetros mensurativos
indiretos mais utilizados na pratica clinica, apresentando relagdes diretas com doengas que
podem acometer o sistema cardiovascular e por existir maior associagdo entre pressdo de
pulso e lesdes vasculares na faixa etaria acima dos 60 anos (O'ROURKE et a/, 2001; MOTA-
GOMES et al, 2006), torna-se importante sua investigacdo principalmente em pacientes
idosos e a necessidade de terapéuticas preventivas ou de carater resolutivo cada vez mais

precoce.
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Em estudos realizados por Moon e Colaboradores (2008) avaliando a pressdao de
pulso em pacientes com sindrome metabolica, foi observado que quanto mais fatores de risco
se associam ao fenotipo da sindrome metabolica, a correlagdo com a pressao de pulso se torna
mais significante, fazendo com que esta assuma valores cada vez maiores, 0o que implica
numa associagdo independente de cada fator de risco com o aumento da rigidez dos condutos
arteriais. As comorbidades avaliadas pelo trabalho supracitado que se somaram na
caracterizagdo da sindrome foram aquelas alocadas no NCEP-ATPIII (2003); hipertenséo,
circunferéncia abdominal, triglicerideos, HDL-C e glicemia de jejum que, por sua vez
também sdo fatores analisados pela IDF (2005) e que foram identificadas acima dos valores
normais nos pacientes do estudo supracitado (MOON et al., 2008). Comparando-se, portanto,
com o presente estudo, a reducdo significativa (p<0,0489) encontrada para a pressdao pulso
nos pacientes reabilitados, pode ter sido consequéncia da interacdo de cada fator supracitado,
0 que pode suscitar num amplo espectro de atuacdo da terapéutica empregada.

A frequéncia cardiaca antes e apds a intervengdo, ndo se alterou, sugerindo que o
tempo de terapéutica ainda nao foi suficiente para modificar este parametro cardiovascular.
Provavelmente, a imposicao de gasto energético moderado a curto ou a médio prazo como
prescrito nos pacientes deste estudo tenha sido capaz de modificar a complacéncia arterial
vascular, mas sem ainda ocasionar alteragdes no duplo produto cardiaco, como evidenciado
na figura 7F.

O Duplo Produto tem sido extensamente utilizado em estudos que envolvem
prescricao de exercicios de pacientes com doencgas cardiometabolicas, pois um maior trabalho
do miocérdio pode impor riscos desnecessarios as pessoas com um suprimento comprometido
de oxigénio ao miocardio, a exemplo dos coronariopatas. Uma vez que o duplo produto ¢ o
resultado da FC pela PAS, pode-se inferir que ele reflete a eficiéncia mecanica do musculo
cardiaco, ou seja, sua capacidade de produzir trabalho (DUNCKER & BACHE, 2008). No
presente estudo, ndo foi observado alteracdes significativas no duplo produto antes e apds a
intervengdo terapéutica como demonstrado na figura 7F, pois apesar de ter ocorrido
diminuigdes consubstanciais na PAS, a freqiiéncia cardiaca se manteve em nossos pacientes.

A PAM também foi investigada, esta representa a média de todas as pressdes
instantaneas para cada um dos grandes vasos da circulagao sanguinea. A determinagdo de seu
valor se torna importante & medida que esta representa a velocidade do fluxo sanguineo
através do aparelho circulatorio, sendo, portanto, uma pressao constante , durante todo o ciclo
cardiaco, necessaria para produzir o mesmo débito ventricular nas artérias (DUNCKER &

BACHE, 2008).
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Em estudos envolvendo a pressdo arterial e o duplo produto de repouso apos 3 meses
de treinamento resistido (3 vezes por semana) em vinte mulheres idosas (66,8 £ 5,6 anos de
idade) sedentarias, controladas com medicagdo anti-hipertensiva, mostrou existir reducdo
significativa (p <0,01) nos valores de repouso da pressdo arterial sistolica (PAS), da pressao
arterial média (PAM) e do DP apoés o exercicio. No entanto, Nao foram encontradas reducdes
significativas na pressdo arterial diastdlica (PAD) e na FC de repouso apods o treinamento
quando comparados ao grupo controle (TERRA et al, 2008).

No presente estudo, por se tratar de pacientes com SM, além da hipertensdo como
fator de risco em 8 das 11 pacientes, 5 possuiam DM 2 e todas apresentavam alteragdes no
colesterol total ou em suas fragdes e diferente do estudo supracitado, foram conseguidas
maiores alteragdes com um tempo de intervencdo menor sobre a PAM, PAS, PAD e
semelhantemente ndo ocorreram alteracdes na FC, assim como em nosso estudo o DP se
manteve inalterado.

No estudo de Wilkinson e Colaboradores (2000) avaliando a influéncia da frequéncia
cardiaca sobre o Al, bem como sobre a pressdo arterial central em 22 pacientes de ambos os
sexos com idade média de 63 anos, foi observado uma correlagdo inversa entre frequéncia
cardiaca e Al, de modo que para cada aumento de 10 bpm se identificava uma diminuigao de
4% no Al Segundo os autores, uma possivel explicagdo ¢ o encurtamento do tempo de
realizagao da sistole, determinado pelo aumento da FC, o que por sua vez induz a uma sistole
com volume sistolico mais baixo gerando uma diminui¢cdo na velocidade da onda de pulso
(VOP), o que contribui para uma menor onda de ejecdo e consequentemente, da onda de
reflex@o, pois a pressdo sistolica se tornou mais fraca (WILKINSON ez a/, 2000). No presente
estudo, o Al diminuiu significativamente (p<0,05), porém a frequéncia cardiaca se manteve
sem alteracdo. Ao se reportar a figura 7A, observa-se que a pressdo sistolica diminuiu
significativamente, acompanhando as diminui¢des do Al j& a frequéncia cardiaca analisada
na figura 7D suscita uma indicagdo de aumento apds a reabilitagdo, porém sem significancia o
que poderia se tornar representativo com um maior tempo de intervengao.

A inexisténcia de alteracdes na frequéncia cardiaca poderia também representar um
processo de adaptagcdo mais lento e que, por sua vez, requisitasse de um maior tempo de
intervengdo, uma vez que a dindmica que envolve a frequéncia cardiaca alberga tanto os
fatores morfofuncionais do vaso, a exemplo da elasticidade, como parecem depender também,
principalmente, do trofismo das caAmeras cardiacas ¢ das condi¢des de agravo que impelem
alteracOes fibroelasticas nas paredes cardiacas com dilatacdes de graus multiplos (LANE ef

al., 2006).
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Alguns autores afirmam que em pouco tempo de exercicio (3 a 5) dias denota um
efeito cardioprotetor. Contudo, a fungdo endotelial parece ndo melhorar em tdo pouco tempo
na maioria dos pacientes, havendo a necessidade de meses de intervencdo para que oS
beneficios endoteliais possam aparecer (POWERS et a/, 2008).

Além do valor de progndstico resultante da andlise da pressdo de pulso, a razdo entre
a onda de reflexdo e a pressdo determinada pela onda de ejecdo, ambas dependentes da
velocidade da onda de pulso, resultam no indice de amplificacdo (AI) um dos destaques da
avaliacdo efetuada pela tonometria de aplanacdo (MCENIERY et al, 20006).

A onda de reflexdo representa o sangue que se reflete ao colidir nas paredes dos
vasos sanguineos, registradas em seu trajeto pelos condutos arteriais, esta onda representa um
dos componentes mais importantes a serem avaliados no d&mbito das alteragdes dos condutos
vasculares e se modifica @ medida que acontecem lesdes que diminuem a capacidade de
estiramento da musculatura lisa do vaso, bem como prejudica a dindmica endotelial vascular,
0 que pode ser observado no processo fisiologico de envelhecimento, evidenciando artérias
mais resistentes a passagem do fluxo pela calcificacdo empreendida nas paredes dos vasos, o
que pode ser também constatado na arterosclerose (O'ROURKE et al, 2001; LANE et al.,
2006.)

Associado a onda de reflexdo, deve-se caracterizar junto a esta, aquela de ejecdo,
expressa pela velocidade com que o sangue percorre a arvore arterial. Assim, pode-se afirmar
ainda que a ac@o conjunta da velocidade da onda de ejecdo, somada a altura resultante da onda
refletida sobre a parede dos vasos, dar-se-a os indices expressos pela pressao de pulso
discutida anteriormente.

A velocidade da onda de pulso (VOP) foi associada a capacidade funcional em
estudos envolvendo oito voluntarios sedentarios do sexo masculino com idade entre 61 e 78
anos. Para isso, os autores utilizaram para a medida da VOP o aparelho COMPLIOR II, bem
como o teste de caminhada de seis minutos para a avaliagdo funcional. O estudo demonstra
um aumento da rigidez arterial com o envelhecimento e uma relacdo direta da aptiddo
cardiorrespiratoria com a distensibilidade de grandes vasos (BAPTISTA et al, 2008).

Procedendo-se ao estudo do comportamento do sangue em sua passagem pelo
sistema cardiovascular, faz-se necessario entender o pardmetro cardiovascular que mais
fideliza essa dindmica, ou seja, a complacéncia-elasticidade vascular adequada (PIZZI et al,
2006).

A complacéncia diz respeito a variagdo de volume a medida que se interpde uma

variagdo de pressdo, logo, em se tratando de vasos arteriais, esta representa a acomodagdo
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propiciada pela distensdo da parede vascular quando por esta passa grandes volumes de
sangue impulsionado sob elevadas pressoes. Esse parametro funcional encontra-se modificado
com o envelhecimento, bem como nas doengas que acometem o sistema vascular: DM 2,
hipertensao, hipercolesterolemia, obesidade e isquemias vasculares. Estas, quando associadas,
determinam a consolidacdo da sindrome metabdlica e uma vez que se cogita cada vez mais o
papel do desbalanco redox na génese ou nas cascatas que se intermedeiam no processo de
agravos isquémico-inflamatdrios, torna-se possivel que nos pacientes com SM avaliados no
presente estudo, tenham diminui¢do na complacéncia e que esta foi pouco modificada apds a
intervenc¢do, o que explica por sua vez, a manutencdo da onda de reflexdo nos niveis
anteriores aos da reabilitacdo quando calculadas em isolado. Pode-se suscitar, contudo, que o
possivel aumento no numero de intervengdes nesses pacientes e avaliagdes continuadas do
resultado propelido pelo programa de reabilitacdo cardiovascular traga alteracdes
consubstanciais no tocante a complacéncia (fator a ser estudado pelo nosso grupo de pesquisa,
apos o “follow up”, j& programado, do grupo sob interven¢do), diminuindo a velocidade da
onda de reflexao e consequentemente o Al.

Quanto a elasticidade vascular, sua funcdo fisiologica ¢ permitir o retorno das fibras
lisas do vaso sanguineo a sua condi¢do de tensdo-estiramento basal, uma vez que o tonus da
musculatura lisa vascular controla a rigidez arterial, retornando, consequentemente, a
condi¢do diamétrica normal dos condutos, apés serem distendidos pelo aumento da pressao.
Portanto, elasticidade e complacéncia se correlacionam, uma vez que alteragdes nos
componentes fibroelasticos ou na regulacdo autdbnomas sobre os vasos comprometem a ambas
(MCENIERY et al, 2006).

Suscita-se que a disfuncdo vascular esteja intrinsecamente relacionada com a rigidez
das paredes arteriais e consequente aumento da onda de pulso. Estes pardmetros foram
investigados em individuos sauddveis com idade entre 18 e 81 anos e observou-se que o
declinio da fung¢@o endotelial global estd relacionado com o aumento da rigidez na parede da
artéria aorta, ocasionando elevagdo da pressdo de pulso periférica e central, muito embora
aconteca mais fortemente na pressdo central. Além disso, ocorre elevagdo da onda de
reflexdo, mostrando existir também um aumento significativo do Al (MCENIERY et al,
2006). Contudo, a associagdo entre disfungdo vascular e rigidez da parede vascular em
pacientes com sindrome metabolica submetidos a reabilitagdo cardiovascular a curto prazo
esta sendo documentada pela primeira vez no presente estudo, para isso, procedemos a

investigacdo ndo invasiva dos vasos arteriais através do tondmetro de aplanagdo, mostrando
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que apos as 18 intervengdes preconizadas, mediante a associagdo de exercicios de resisténcia
e aerobios, ha quedas consubstancias do Al nesse grupo.

Dessa forma, explica-se a necessidade de mensurar os riscos cardiovasculares a partir
de um indicador capaz de avaliar a dinamica endotelial vascular como um todo. Isso foi
realizado através do (“Augmentation Index”; Al) representado na figura 8, mostrando ter
ocorrido significativa (p<0,05) diminuicdo apoés as 18 sessdes de tratamento. Como o Al ¢
resultado da relagdo entre a onda refletida e a onda de ejecdo, uma vez que a VOP tenha
diminuido, por maior relaxamento dos vasos ou menor volume de ejecdo pelos ventriculos, é
provavel, que tenha ocorrido uma menor onda de ejecdo desencadeando uma menor onda de
reflexao.

Em estudos avaliando o Al periférico em pacientes atendidos numa unidade
cardiotoracica para realizagdo de diagndstico angiografico ou coronarioangioplastia, mostrou-
se que o aumento da pressdo central e associado a amplificacdo periférica tem sido
previamente relacionado como um fendmeno independente, estando o aumento central
dependente do tonus arterial muscular, assim como a pressao da onda refletida dentro da
circulacdo sistémica (MUNIR et al., 2008). Isso mostra que o tonus vascular pode estar
diretamente envolvido nas modificagdes sobre a onda de reflexdo. Uma vez que estudos
envolvendo pacientes com sindrome de Marfan, doenca genética autossdmica dominante que
altera a produgdo da fibrilina-1, com consequentes agravos aos tecidos conectivos de forma
generalizada, mostram que o sistema cardiovascular também sofre alteracdes, de modo que a
avaliagdo tonométrica nesses pacientes indicaram o Al como fator mais sensivel na condi¢ao
supracitada, superior a medida da velocidade da onda de pulso e da pressdo de pulso central
isolada. Nesses pacientes, o Al se fez menor em comparagdo aos pacientes normais com p<
0.003 (PAYNE et al., 2007).

E importante salientar que todos os exames tonométricos foram realizados em
horarios semelhantes nos momentos “antes” e “depois” da intervencdo de cada paciente e que,
de forma geral, a maior parte dos pacientes realizou a investigacdo no periodo vespertino,
respeitando-se um periodo minimo de quatro horas de jejum. Estudos avaliando a variagdo
diuturna da velocidade da onda de pulso através da tonometria de aplanagdo em adultos
jovens do sexo masculino mostraram que a velocidade da onda de pulso era
significativamente maior quando realizada as oito horas da manha, mas ndo havia nenhuma
diferenca quando realizada entre 12:00 e 17:00 horas. Nao foi observado modificagcdes na

pressao sistolica nos exames realizados no periodo da manha (entre 8 ¢ 12 horas), contudo,
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existiu diminui¢cdo significativa da pressdo quando o exame eram realizados as 17 horas
comparado a realizacdo deste as 8 da manha (BODLAJ et al., 2007).

No presente estudo, os pacientes realizaram as analises tonométricas em horarios
padronizados (praticamente o mesmo horario antes e depois da reabilitacdo), independente de
ter sido avaliado pelo dia ou durante a tarde, contudo a maior parte foi realizada no periodo
vespertino, entre as 11 e 17 horas, tanto antes como ap6s o processo de intervengao.

A melhora na velocidade da onda de pulso pode ser influenciada pela produgdo do
‘NO (WILKINSON et al., 2002, LANE et al., 2006, GRAHAM et al., 2008) e uma vez que a
reabilitacdo proporcionou significativa melhora no Al, pode-se inferir uma estreita relagdo
entre a liberagdo de 'NO mediada pela interveng¢do com consequente diminui¢do na rigidez

vascular.

5.5. Discussio acerca do teste de caminhada de 6 minutos.

O teste de caminhada de seis minutos ¢ utilizado no ambito clinico para a avaliagao
da funcionalidade fisica do paciente, mensurando-se, indiretamente, sua capacidade para
executar as tarefas cotidianas.

A capacidade funcional avaliada ¢ utilizada, principalmente, nas condi¢des limitantes
impostas pelos sistemas cardiaco ¢ pulmonar. E uma vez que esses sistemas dependem do
aporte ventilatorio-circulatério exigido durante a realizacdo desta prova, esta se constitui num
método eficaz para observar a limitacdo funcional em doengas como aquelas que acometem as
arteriais periféricas, doengas obstrutivas e restritivas pulmonares, bem como nas
insuficiéncias cardiacas coronarianas e congestiva e nos pos-operatorios de ambos o0s
sistemas. Além disso, os resultados deste teste também sdo considerados avaliador-
dependente por seu aspecto instigante, determinado por comandos verbais de incentivo para
que os pacientes atinjam a maxima velocidade possivel durante uma caminhada de seis
minutos, o que necessita para tanto, do acompanhamento do fisioterapeuta durante todo o
teste (ENRIGHT & SHERRILL, 1998).

Nos pacientes com SM, acredita-se que o aspecto funcional mais limitante seja o
aumento do peso representado pelas dislipidemias que refletem por vezes em altos IMCs.
Entretanto, associado a isso, podera acontecer também, graus variados de fraqueza muscular,
promovida, principalmente, pelo diabetes que somado a obesidade podera acentuar a
diminui¢do das atividades de esfor¢o sobre o sistema musculoesquelético como gerador de

forca contra resisténcia. Essa pode representar uma caracteristica fisica daqueles pacientes
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com diabetes com longo tempo de diagndstico, no intuito de poupar as reservas energéticas e
somado a isso, também podera estar presente, uma diminuicdo das atividades aerobias quando
os pacientes possuem além do diabetes o sobrepeso ou obesidade. E quando sobrepeso e
diabetes estdo presentes, aumenta-se o risco de se desenvolver hipertensdo que, por sua vez,
podera também limitar as atividades de esfor¢o. Ao somarem-se todas as comorbidades em
confluéncia para a SM, percebe-se que a limitagdo funcional também se faz presente nos
pacientes sindromicos.

McDermott e Colaboradores em 2006 observaram se a presenca da obesidade esta
associada com um maior declinio funcional quando comparado os indices de massa corporal
entre pessoas com doenga arterial periférica, bem como se o ganho paulatino de peso também
possuia correlacdo com a diminui¢do da funcionalidade na doenga arterial periférica. Para
isso, foram avaliados 389 homens e mulheres com idade média de 55 anos, encontrando-se
como resultados um declinio no desempenho dos pacientes com doenga arterial periférica
com IMC maiores que 30 kg/rn2 (obesidade grau 1) comparado aos controles dentro da faixa
de normalidade (p=0,04). Além disso, pessoas com ganhos graduais de peso, mas submetidas
a um programa de exercicio fisico regular, apresentaram um menor desempenho no TC6 do
que aqueles sem alteragdes significativas, mas que ndo praticam nenhum exercicio (p=0,04).
Desse modo, observa-se uma relacdo cada vez mais forte entre a obesidade e o declinio da
funcionalidade avaliada através do TC6 em pessoas com doenca arterial periférica
(MCDERMOTT et al, 2006). Além disso, os pacientes no estudo supracitado possuiam IMC
semelhantes aos pacientes de sindrome metabolica do presente estudo.

No presente estudo todas as pacientes alocadas na reabilitagdo cardiovascular
apresentavam indice de massa corporal para sobrepeso ou obesidade, o que indica que este
poderd ter exercido, de maneira mais acentuada, um papel importante na diminui¢do dos
valores esperados para o teste de caminhada de seis minutos. Identificou-se que, a maior parte
dos pacientes ficaram acima do limite inferior de normalidade (LIN), a qual quantifica os
valores minimos em metros que cada individuo deve percorrer de acordo com seu peso, altura
¢ idade. Contudo, o que se observou apds a reabilitagcdo, foi um aumento significativo da
funcionalidade dos pacientes, permitindo que todos eles ficassem, apos a reabilitacdo
cardiovascular, acima dos valores esperados, o que se pode atentar para uma possivel
restauracdo da capacidade fisica dos pacientes, conforme investigado pelos critérios contidos
na analise da qualidade de vida, mostrados no tépico discursivo a seguir. Portanto, pode-se

inferir que a reabilitacdo cardiovascular exerce um fator de prote¢do contra o declinio
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progressivo da funcionalidade, conforme observado no presente estudo, bem como no estudo
de MCDERMOTT e Colaboradores.

Gardner e Montgomery (2008) avaliaram o efeito dos componentes da sindrome
metabdlica sobre o aparecimento de claudicacdo intermitente, funcdo fisica, qualidade de vida
e circulacdo periférica em pacientes com doenca arterial periférica e identificou os
componentes que foram mais preditivos associado a cada resultado. Foi observado um
declinio progressivo na claudicagdo de pacientes com SM diagnosticados com 3 (n=48), 4
(n=45) ou 5 (n=40) componentes (p<0,019). Além disso, comparando-se 0s pacientes com
apenas trés componentes da sindrome metabdlica, no estudo acima, aqueles com todos os
cinco componentes apresentaram valores mais baixos no teste de caminhada de seis minutos
(p<0.05), sendo a obesidade abdominal e a glicemia de jejum aumentada, os indices mais
preditivos para os resultados encontrados (GARDNER & MONTGOMERY, 2008).

A partir do exposto, sugere-se que um tratamento progressivo que incida na melhora
dos componentes da SM, permita beneficios a curto ¢ a médio prazo a depender do numero de
componentes que se associam nosologicamente. No presente estudo, observou-se significativa
redugdo (p<0,05) na circunferéncia abdominal (105,82 + 0,99 antes vs 102,45 £ 1,62 apoés a
reabilitacdo), suscitando que a diminui¢do da adiposidade visceral e ndo apenas a obesidade
central, contribui para o aumento da funcionalidade fisica, conforme indicada pelo aumento
da distancia e da velocidade percorrida durante o TC6 (Figuras 4A ¢ 4B).

Em estudos avaliando a associagdo da atividade fisica com as caracteristicas dos
musculos esqueléticos em pessoas com doenga arterial periférica de extremidade na faixa
etaria dos 59 anos, observou-se, apds 7 dias de exercicio (avaliados por um acelerdmetro
vertical) um aumento significativo da 4rea transversa muscular verificado na regido da
panturrilha, através da tomografia computadorizada, bem como uma melhora significativa na
reavaliacdo funcional pelo teste de caminhada de 6 minutos (MCDERMOTT et al, 2008).

O aumento da funcionalidade nas 11 pacientes inseridas no presente trabalho, apds as
18 intervengdes, pode representar um efeito positivo proveniente, provavelmente, da
associacao de treinamento de resisténcia e aerobio prescrito a estas portadoras de SM, pois as
mesmas tiveram aumentos graduais da FCT imposta semanalmente e consequentemente,
aumentos graduais da forga nos principais grupos trabalhados. Portanto, ¢ provavel que uma
possivel melhora nesse parametro, também tenha contribuido para o aumento da
funcionalidade observada apoés as intervengdes.

Em um estudo realizado com 18 pacientes do sexo masculino ¢ 5 do feminino,

portadores de doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), avaliou-se a capacidade funcional
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através do TC6 antes e apos exercicios resistidos para membros inferiores desses pacientes.
Os exercicios foram realizados com periodicidade de 3 vezes por semana por 3 meses e
obteve-se como resultados que os valores iniciais observados no pré-teste nao diferiram
significativamente do valor esperado (P =0,77) para cada paciente, utilizando-se para isso as
equagdes de Enright e Sherril para o célculo do TC6. No entanto, apos a reabilitagdo, o pds
teste indicou valores significativamente mais elevados comparados aos valores iniciais,
mesmo estes se encontrando dentro dos valores normais (p< 0,001) (MOREIRA & TANNUS,
2001).

Esses eventos corroboram com os achados do presente estudo, o que indica que
mesmo que os valores obtidos estejam dentro da normalidade antes do processo interventivo,
estes ja estavam em declinio, assumindo valores muito proximos ao limite inferior da
normalidade (LIN). Demonstra-se, portanto, em nosso estudo, o papel da reabilitagdo
cardiovascular na melhora desse pardmetro funcional, o qual apds a reabilitagdo, ocorreu um
aumento significativo (p<0.01) na melhora percentual da capacidade funcional dos pacientes
passando de (102.97 £ 3.16%) para (109.21 + 3.38%) (Figura 9D).

Em um estudo retrospectivo que avaliou o valor prognostico da performance
funcional com a mortalidade em um “follow up” composto por 444 pacientes com doenga
arterial periférica, observou-se valores abaixo do normal para a distdncia e velocidade
desenvolvida no teste de caminhada de seis minutos estando estes associados
significativamente ao aumento da mortalidade geral e cardiovascular apds 4,8 anos de
seguimento, com perda total de 127 pacientes (28,6%). O estudo mostra um aumento
significativo da mortalidade no primeiro quartil do TC6, no tocante a distdncia percorrida,
representados por aqueles que obtiveram os piores resultados no teste; aumentando-se
significativamente neste grupo, a mortalidade geral e a mortalidade cardiovascular, quando
comparados aos pacientes alocados no ultimo quartil com os melhores resultados. O mesmo
foi observado em relagdo a velocidade, de maneira que no primeiro quartil, houve aumento
significativo da mortalidade total, bem como da mortalidade cardiovascular comparados com
o ultimo quartil (MCDERMOTT et al, 2008).

No presente estudo foi calculado a velocidade média desenvolvida pelos pacientes
durante os seis minutos da realizacdo do teste, verificando-se um consubstancial aumento dos
valores apods a reabilitagdo cardiovascular (p<0,05) conforme apresentado na figura 9B. O
incremento significativo obtido na distdncia e na velocidade percorrida pelos pacientes no
TC6 sugere uma melhora funcional decorrente da reabilitagdo cardiovascular por seis

semanas, suscitando, portanto, um melhor prognostico cardiovascular.



70

5.6. Discussio acerca da qualidade de vida

A sindrome metabolica é composta por varios fatores de risco que podem afetar tanto
o estado fisico dos pacientes, no que diz respeito a sua capacidade funcional de realizar suas
atividades de vida diaria, quanto o aspecto psicossocial destes, limitando o contato social, o
lazer e assim, comprometendo também o aspecto psico-emocional.

O “Medical Outcomes Study Short Form-36” (SF-36) ¢ um instrumento amplamente
utilizado em diferentes situagGes clinicas, as quais podem, porventura, limitar a
funcionalidade dos pacientes, seja esta na questdo fisica, social ou emocional (CICONELLI et
al., 1998; LINDBERG et al, 2006). O SF-36 foi validado para o portugués por Ciconelli e
Colaboradores (1998) e desde entdo vem sendo amplamente utilizado (CICONELLI et al.,
1998) . As trinta e seis perguntas do questionario SF-36 estdo distribuidas em trés subitens de
avaliacdo. No que diz respeito a funcionalidade fisica, ha 10 questdes, quanto a saiide mental
geral, contém 5 questdes e a relacdo social alberga 2 questdes. Esses itens permitem tanto o
estudo como a caracterizacdo do grau de limitagdo na realizacdo das atividades didrias por
problemas de saude fisica, limitagdes nas atividades por sintomas dolorosos, vitalidade
(estado de energia e fadiga) e limitagdes nas atividades sociais no tocante a saude fisica ou
emocional e satide mental geral (STANSFELD et al., 1998).

Em um estudo comparando a qualidade de vida de pessoas com sindrome metabdlica
com individuos saudéaveis, os autores demonstraram uma redugdo significativa em dois dos
oito itens concernentes ao SF-36: a funcionalidade fisica (P = 0,021) e o estado geral de saude
(P =0,007), sendo encontrado uma relagio positiva do IMC com estas alteragcdes. Além disso,
nesse mesmo estudo, o grupo com sindrome apresentava quase todos os critérios de defini¢cdo
alterados em comparacdo ao grupo controle, no que correspondem a hipertensdo,
hiperglicemia, hiperinsulinemia, hipertrigliceridemia e menores niveis de HDL-C, todos com
p<0,001 (TSAI et al., 2008).

Elsenbruch e Colaboradores (2005) avaliaram o impacto do estresse emocional na
qualidade de vida de pacientes com sindrome do ovario policistico, a qual ¢ diagnosticada
pelos seguintes critérios clinicos: anovulacdo, hiperandrogenismo, resisténcia a insulina e
sindrome metabdlica e observaram alteracdo significativa (p<0,001) em 6 dos itens
pertinentes ao SF-36, excetuando-se a capacidade funcional e o aspecto fisico, percebendo-se
também um indice de massa corporal elevado em todos os pacientes (ELSENBRUCH et al,

2005).
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Em ambos os estudos supracitados, demonstrou-se que a obesidade central,
representada pelo IMC elevado, figura como o principal fator responsavel pelas alteracdes na
qualidade de vida dos pacientes com sindrome metabodlica, ndo afetando, contudo, o aspecto
saude mental.

No presente estudo, ndo se observou, com as 18 intervengdes, a reducdo do IMC.
Contudo, apesar de todas as pacientes alocadas na pesquisa possuirem-no acima da faixa da
normalidade, este ndo impediu a melhora na qualidade de vida apos a reabilitagdo, uma vez
que dos oito itens avaliados, em sete ocorreram aumento significativo dos escores e apenas no
aspecto correspondente a saude mental ndo houve modificagdes apos o tratamento, mesmo
porque este ja se encontrava dentro do escore de normalidade antes da reabilitagdo.

Frisman e Colaboradores (2009), recentemente investigaram o aspecto psicossocial e
a qualidade de vida em 505 mulheres e 502 homens com sindrome metabdlica com idades
entre 45 e 69 anos, observando-se que havia diminuicao do nivel de atividade fisica em ambos
os gé€neros, com escores mais baixos incididos, principalmente, sobre as dimensdes fisicas e
sociais do questionario. O género feminino com SM apresentou maiores mudancas no aspecto
social (p<0,05) quando comparadas com as voluntérias do grupo controle (sem qualquer dos
fenotipos para a SM). Contudo, ndo foram observados em nenhum desses pacientes achados
significativos para modificagdes no aspecto satide mental (FRISMAN, 2009).

Assim como nos estudos anteriormente citados, no presente trabalho, ndo se verificou
mudangas no estado relacionado a saide mental. As alteracdes podem ser decorrentes do
proprio fenotipo patoldogico que acompanha a SM, o que pode ocasionar de imediato diversas
alteracdes relacionadas com a capacidade funcional e com isso desencadear outros
acontecimentos em cascatas. Logo, os aspectos fisicos, podem ser os primeiros a se
modificarem e em decorréncia disto, seguir-se as alteragdes que estdo atreladas as mudangas
nos habitos sociais, sendo sequenciada por alteragdes no aspecto emocional, envolvendo,
portanto, implicacdes em todos os aspectos funcionais, excetuando-se, entretanto, o aspecto
saude mental. Uma possivel indagagcdo para a exclusdo do item satide mental, dentre os
fatores citados, seja uma possivel auséncia de prejuizos neurodinamicos fisioldgicos a curto
prazo, o que ndo se exclui o fato de que as alteragdes psicologicas empreendidas ao sistema,
acabem por modifica-lo a longo prazo.

Por fim, um estudo avaliando o comprometimento da qualidade de vida realizado em
1212 pacientes com resisténcia a insulina, pertencentes ao estudo de coorte de
“Hertfordshire”, demonstrou um aumento na qualidade de vida desses pacientes, sendo este

diretamente proporcional ao aumento no HOMA-IR (“Homeostatic Model Assessment-
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Insulin Resistance” — Modelo de Avaliagdo Homeostatica - Resisténcia a Insulina). Os
pacientes foram avaliados através do SF-36, obtendo-se como resultado que a resisténcia a
insulina esta associada a uma menor qualidade de vida correspondente ao aspecto saude
fisica, mas ndo aqueles relacionados a satide mental. Os dados foram representados na forma
de “oddis ratio” e intervalo de confianga, no tocante a funcionalidade fisica (OR = 2.29; CI:
1.67-3.13), vitalidade (OR = 1.45; CI: 1.05-2.00) e saude geral (OR = 1.62; CI: 1.19-2.21),
(SCHLOTZ et al., 2007).

Uma vez que a resisténcia a insulina pode fazer parte do escolpo da sindrome
metabdlica culminando com o quadro de diabetes melitus, poderd contribuir veementemente
na diminui¢do da capacidade fisica, como encontrado em quase todos os trabalhos, os quais
envolvem a qualidade de vida dos pacientes com SM; o que pode inferir que quando a
resisténcia a insulina estd inserida no fendtipo sindromico hd maiores chances de
comprometimento fisico.

A sindrome metabolica ¢ representada por 16 fendtipos, os quais predominam trés ou
mais fatores de risco (BARRETO-FILHO et al/, 2005) e uma vez somados determinam
diversos agravos as estruturas vasculares, principalmente ao endotélio, este por sua vez
acarreta mudangas em sua dindmica fisioldgica que implicam no desbalango entre a producao
e degradagdo dos radicais livres. Dessa forma, as modificagdes ocasionadas pela sindrome
metabolica podem comprometer os aspectos hemodinamicos afetando os pardmetros
cardiovasculares, fisicos e psicossociais dos pacientes, afetando tanto o género masculino
quanto o feminino em idades cada vez mais tenras. A reabilitacdo cardiovascular parece ser
uma terapéutica segura, de facil adaptabilidade pelos pacientes e quando prescrita de forma
adequada pelo profissional fisioterapeuta pode trazer beneficios nos aspectos comprometidos
pela sindrome metabdlica, restaurando a capacidade funcional e as atividades de vida diaria,
melhorando as popriedades cardiovasculares e assim diminuindo os riscos decorrentes da
doenca. Além disso, pelo baixo custo de implantacdo e manutengdo da terapéutica no
atendimento basico a satude, esta pode também cumprir um papel preventivo e dessa forma ser
um potencial meio de restauracdo biopsicossocial do paciente, uma vez que a intervengao ¢

realizada em grupo.
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6. CONCLUSOES

Apb6s o periodo de reabilitacdo cardiovascular nos pacientes com sindrome
metabodlica proposto no presente estudo, no tocante as 18 intervengdes de exercicios de
resisténcia associados aos exercicios aerobios, foram observadas melhoras nos parametros
biométricos representados pela diminui¢do na circunferéncia abdominal e na maioria dos
parametroscardiovasculares, bem como aumentos significativos nos valores correspondentes
aos aspectos biomecanicos funcionais (velocidade, distdncia e aumento percentual na
capacidade funcional ao TC6’) e os que representam a qualidade de vida de acordo com o SF-
36 (capacidade funcional, aspectos fisicos, dor, estado geral de saude, vitalidade, aspectos
sociais, aspectos emocionais, exceto saide mental). Além disso, ocorreu melhora no balango
redox desses pacientes, representadas pela diminuicdo nos niveis de MDA e aumentos na
atividade da SOD.

Assim, a reabilitacdo cardiovascular por um curto periodo de tempo se apresenta
como uma terapéutica segura e eficaz em pacientes com sindrome metabolica com grandes
possibilidades de intervengdo no sistema de atendimento basico a satde, atuando na
prevengdo, promogao e tratamento de agravos decorrentes de doencas cardiovasculares e
metabolicas, podendo ser implantada com facilidade e baixos custos de manutengdo, além de
permitir uma atuacdo em grupos de pacientes, o que facilita a demanda no atendimento de
acesso aos servigos de satide, melhorando primordialmente a qualidade de vida dos pacientes
desde os aspectos fisicos aos psicossociais. Uma vez que a reabilitagdo determina um gasto
energético moderado efetivo e controlado, atua na diminuicdo da concentracdo de gordura
visceral, evidenciado pela diminuicdo da circunferéncia abdominal, como também, mostra-se
relevante no controle do estresse oxidativo, melhorando a funcdo vascular do paciente
evidenciado pelo aumento na atividade enzimatica antioxidante, sendo acompanhado pelo
decréscimo dos indices pressoricos e da resisténcia vascular, além de melhorar o aspecto
funcional desses pacientes demonstrado através do teste de caminhada de seis minutos. Em
conjunto, a reabilitacdo cardiovascular controlada e prescrita pelo fisioterapeuta podera ajudar
a controlar os fatores de risco, bem como exclui-los com a continuagdo da terapéutica, o que
possibilitara aos pacientes o retorno a um patamar excludente de alguns dos riscos que

implicam agravos diretos ao sistema cardiovascular.
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7. PERSPECTIVAS

O programa de reabilitagdo cardiovascular apds desenvolvido, prescrito e
acompanhado clinicamente durante um periodo de tempo necessario para se obter resultados
favoraveis as melhoras cardiometabolicas dos pacientes com sindrome metabolica, pode ser
prescrito domiciliarmente, por um curto periodo de tempo, para que os pacientes realizem
algumas das atividades mais simples, uma vez que estes também adquiram um periodo
suficiente que garanta o aprendizado da técnica. Com isso, objetiva-se a continuagdo da
intervengdo terapéutica, mas ainda de forma controlada com avaliacdes periodicas de no
maximo 15 dias, o que permite a progressdo do tratamento ou o retorno ao acompanhamento
ambulatorial em caso de complicagdes ou regressdo das melhoras adquiridas.

Dessa forma, mantém um “follow-up” dos pacientes inseridos no programa, além da
formacdo de futuros grupos, uma vez que esta ja ¢ uma proposta de continuidade pelo nosso
grupo, para que sejam observados os efeitos individuais dos exercicios de resisténcia e
aerébios, bem como a associagdo destes com a restrigdo dietética, o que sera possivel com a
criacdo da liga de sindrome metabolica (ja em andamento) pelo grupo de pesquisa vinculado

ao laboratorio de reatividade vascular (LRC).
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Apéndice A: Cartilha explicativa sobre conceito, prevengiio e tratamento da sindrome
metabdlica através da reabilitacido cardiovascular utilizada com os pacientes da Liga de
Sindrome Metabélica da UFAL.

Reabilitagdo cardiovascular

e
etabdlica

O que é sindrome metabdlica?

Para ¢ue nma pessoa tenha sindrome metabdlica, ela deve estar ao ‘[‘é‘,\
mesmo fempo com pelo menos trés altesagdes que podem ser: ?\I

Diabetes melitos tipe II (aumento da quantidade de aghesr no
sangue), pressfo alta, excesso de pesc on obesidade, medida da
barriga  ammentada,  triglicerideos  awmentado,  colesterol
aumentado,  HDL  diminvids ou amda  glicemia de jejum
auinentada.

Vamos observar o exemplo de um paciente gue tém ao
mesmo tempo: Diabetes, obesidade e pressio alta.

Peso corporal: de acorde valor de IMC (ver come caloular
na pag. 2jmaior que 25 6 Kg/m2.

Pressio: mator on 1gual
a 140 por 90 mmHe.

Glicemia de jejum: 104 mg/dl (o normal é ata 1007




Como descobrir se tenho?

Hi pessoas que possusin mais gordurz
depositada no abdomen (fz. 1) e owras
que possnem mak gordurs distribuidas
oos quadris e coxas (fz 2), porem as
dnas trazem riscos Para o COTACAD.

Figl

Fig2

Observe se vocé ze encontta fora do peso calculando sen IMC- mdice de
massa corporal, para isso pegue o valor de sua altwa e multiplique por
gla mesma Exemplo: 1 50m x 1 50m = 2. 25m Depeois divida o seu peso
palo valor encontrado quando voeéd multplicon a alhwa. Exemplo: B0kg
dividide por 2,25m que € igual a 35,5 kz/ml *  esze e o IMC
encontradeo. Agora fica facil observar a tabela abaixo e descobrr onde

g
voesd se encontra. P
3
N calculade Besulkads F
Abaivo de 12,5 Al do peso
Eovtee 12,5 23 Fes 0 fuottal .
e e = A medida da bamiza também é mmportante, chamz-ss
& o 323 K ek ik circunferéncia abdominal, quande 2 medida passar de 90
Doe 30 ¢ 0345 Fzfmd Obeaidnde grog | cm para homens e de 30 cm para mmlheres deve szer
DE3) & <300 Egind Oberideds grau 3 considerade mais um fator de nsco para o coragio = para
simdrome matabolica.
Apisne de 40 Eg'ml Obepidade gran 3

Como descobrir se tenho?

A pressdo artenial deve ser cmidadosamente consuliada
por wm profissional da area de satde para uma cometa
interpretagdio, mas o pacientes devem ficar atentos
quando ela se apresentar 1gual ou mator que 140 por
50, também conhecida come 14 por ¥ mmHBg.

N

Pressiio arterial sistolica Classificagiio
¢ diastélica (mmHg)
Aré 130 por 85 Normal
Agcima de 140 por 90 Hipertenaiio

A glicoze também & muito importante e pode ser feita de duas maneiras:

Em jejum (chamada glicemia de jejum}, o valor normal varia de 70 a 100

mg/dl.
P
E depcis de uma refeiglo (chamada glicemia pds-café), seu valor
normal pode chegar até 126 mg/dl.
Mas atengio! Quando ¢ resultados dos exames estio acima desses

valores, pode-se estar caminhando para o Diabetes.




Como descobrir se tenho?

Mas cuidado (s exames realizados no laboraterio sdc necessanrios e podem ser uma
carxinha de swpresa, peois podem estar altes e voed nio sentir nenhum
simfoma, por isso & mmportants fazer todes, mesmo que as medidas
estajam normais e o3 seu peso fambeém.

L
‘2

Os exames que podem ser feitos no Laboratorio de Reatividade
Cardiovascular sio:

HDL

LOL
Colesterol
Triglicerideos
Glicemia

Alguns sinais e sintomas

s sinais e sintomas que podem aparecer s&0 na maior parte das vezes devido ao
Diabetes ou a presséo altal

Devido ao Diabetes, podem surgir:

Desanimo, fragqueza

fisi
Sentir muita sede, bebendo & cansago Tisica

|
bastante liquidos : | L Py ﬁ
—dad
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Alguns sinais e sintomas

Podem ainda aparecer devido ao Diabetes: e
F o | i ;-_ — 1‘,
{]r"f Infecgdes frequentes de pele e genitais ¥ "j :\Li . I'I‘._-":'.j
N1 @ i LY
e Wl . '] ! AT
e 0y ¥, [ Las y
4 i P ]
q r —
T

Alteragio da visao

Lesio nas pernas ou pés de dificil cicatrizagio

¢
-,

Quando a pressdo esta alta o paciente podera sentir: = /.
| (é}_

Fortes dores de cabega /-

Tonturas e mal estar

Eu tenho Sindrome Metabdlica e agora o que eu fago?

Nac entre em panico! Procure O
profissional mais adequado para tirar
todas as davidas e lhe orientar. Estes
profissionais cuidarao da sua sailde
fisica através de prescrigio de
exercicios, dietas e medicamentos.

Ersasrmvanerls
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O gue devo evitar e como me prevenir?

Se vocé ja recebeu o diagndstico de Sindrome Metabdlica ou ao ler essa cartilha,
ja percebeu que podera desenvolvé-la, comece a cuidar de sua saude.

Prefira alimentos frescos, frutas e legumes

Evite ficar maicr parte do
tempo  sem fazer nenhuma
atividade fizica.

Faga caminhadas regularmente,
esta podera controlar seu peso. Diminua ocu retire o sal

da sua alimentagio

— &
Controle seu peso,

verifique sempre na
mesma balanga.

Tome seus remédios nos horarios corretos
e ndo os suspendam por conta propria.
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O diabetes, a pressio alta , & obesidade e as alteragfes do colesterol guanda ndo
tratados, podem estreitar a parede dos vasos sanguinsos pelo acomulo de
gordura & diminuir a quantidade de sangue que vai para os tecidos (fig 1), isso &
chamado de aterosclerose. Quando izzo acontece, pode provocar: derrame,
infarts do coragdo & morte sibita. Lembre-se de gus isso pode acontecer em
pessoas com Sindrome Metabolica

Para evitar essas doengas procure um Fisioterapeuta para que este
prescreva um programa de reabilitagdo cardiovascular,

Vocd pode procurar o
fisioterapeuta mesmo que ja
esteja com aterosclercse, pois
a reabilitag8o poderd ajudé-lo.
Mas izso fem gue ser feito
rapido, pois observe na fig. 2
gus =& o0 pacients ndo se
cuidar o estreitamento podera
aumentar e fechar o vaso todo.

Quande vocé nic =e cuida
seu coragdo fiea cansado e
30% e estreliamente 9% deesretamenn  VOGE NAC consegue fazer as
Fig. 2 atividades do dia-dia com

' tanta ensrgia.

0 gue a Reabilitacdo Cardiovascular pode fazer por vocé?

A reabilitacdo cardiovascular € realizada por um Fisioterapeuta
que ajudara vocé a diminuir seu peso, a medida de sua barriga, o
colesterol, os triglicerideos e ainda controlar sua pressédo e o
diabetes. Quando a reabiltagdo cardiovascular diminuir esse
valores, seus vasos sanguineos comecardo a trabalhar melhor
evitando a aterosclerose e outras doencas do coragao.
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Como é realizada a Reabilitac&o cardiovascular?
A Reabilitagao cardiovascular e dividida em 4 fases:

Ay 1. Fage de Alongamento & mobilizagio (para recuperar o tamanho normmal das estruturas
A i eldsticas como 03 misculos  também para diminuir as dores no corpo).
2. Fase anaerdbia serve (para a melhorar a funcionalidade £ a forga) & realizada com pesos.
3. Fase aerdbia & realizada em esteiras & bicicletas, servem diretamente para o coragdo vasos
sanguineos & pulmoes.
4. Fase de resfriamento & realizada para manter a elasticidade e o retorno da pressdo para os
valores de repouso.
Mas atengdo! Essas atividades devem ser sempre pelo seu Fisioterapeuta!

Fase 1 realizada por 10 minutos Fase 2 realizada por 15 minutos  Fase 3 realizada por 30 minutos

0OBS: A fase 4 & realizada por 5 minutos & podem ser feitos os mesmo exercicios da fase 1

Evite o sendentarismo, cuide-sel

Além da reabilitagio cardiovascular, vocé podera
fazer diversas outras atividades como dancar,
praticar esportes e fazer caminhadas. O importante

€ ndo parar, fazer o tratamento regularmente e Deixe de preguiga....
seguir as orientagdes! , mais rapide, isso & lambadal

Esqueca os habitos sedentarios pense
sempre no seguinte’ menos tempo de TV
& mais tempo de lazerl
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Metabologia.

Titulo: A Reabilitacdo Cardiovascular a curto prazo melhora a fung¢do vascular e a
performance no teste de caminhada de seis minutos em pacientes com sindrome metabdlica.
Title: Short-term cardiovascular rehabilitation improves vascular function and the

performance in the six-minute walk test in patients with metabolic syndrome.

Autores: Marcos Antonio Eleutério da Silva'?; Luiza Antas Rabelo’
1. Fisioterapeuta, mestrando em nutri¢ao pela UFAL.
2. Laboratorio de Reatividade Cardiovascular (LRC).
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Local: Hospital Universitario Prof. Alberto Antunes — HUAA (Universidade Federal de
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(CESMAC), Laboratério de Reatividade Cardiovascular LRC (Instituto de Ciéncias

Biologicas e da saude — ICBS - UFAL).

Enderego do autor: Marcos Antonio Eleutério da Silva. AV. Vaz de castro, 537. CEP: 57100-

000. Rio Largo, Centro. Tel. 82 8859-5513. E-mail: marcosantonioeleuterio@hotmail.com

Titulo abreviado: Funcao vascular e sindrome metabdlica
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Resumo

A sindrome metabdlica (SM) é uma associacdo de multiplos fatores de risco
cardiovascular promotores de disfungdo vascular. Objetivou-se avaliar os efeitos da
reabilitacdo cardiovascular (RC) de curto prazo em pacientes com SM. O presente ensaio
clinico incluiu 30 mulheres (30-60) anos com SM. A RC consistiu de seis semanas de
exercicios aerdbios ¢ de resisténcia. A tonometria estudou a funcdo vascular e o teste de
caminhada de seis minutos (TC6’) a capacidade fisica. Houve diminuicdo em: pressdo arterial
sistolica e diastolica (133.15 £ 9.93 a 112.30 £ 2.49, p<0.01; 78.42 £ 2.67 a 69.89 £ 1.83
mmHg; p<0.01, respectivamente), Al (93.06 £ 1.59 a 86.27 £ 3.76%; p<0.05) e aumento na
capacidade fisica (102.97 £ 3.16% para 109.21 =+ 3.38%, p<0.01) com diminuicdo da
circunferéncia abdominal (105.82 + 0.99 a 102.45 £ 1.62 cm; p<0.05) pos intervencao. Estes

dados sugerem que RC poderia representar importante tratamento ndo farmacoldgico na SM.

Palavras-chave: Sindrome Metabolica, Fun¢ao Vascular, Reabilitagdo Cardiovascular
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Abstract:

Metabolic Syndrome (MS) is an association of multiple cardiovascular risk factors
promoting endothelial dysfunction. The aim was to assess the effects of a short-term
cardiovascular rehabilitation (CR) on MS individuals. The present clinical assay included 30
female patients aged 30-60 with MS. The CR consisted of six weeks of aerobic and resistance
training. Tonometry studied the vascular function and the six-minute walk test (SMWT) the
physical capacity. There was decrease in: arterial pressure systolic and diastolic (133.15 *
9.93 to 112.30 + 2.49, p<0.01; 78.42 £ 2.67 to 69.89 £ 1.83 mmHg; p<0.01, respectively), Al
(93.06 £ 1.59 to 86.27 + 3.76%; p<0.05) and increase in physical capacity (102.97 £+ 3.16%
before vs after 109.21 =+ 3.38%, p<0.01) with reduction in abdominal circumference (105.82
+ 0.99 to 102.45 £ 1.62 cm; p<0.05) after the program. These data suggest that CR could

represent an important non-pharmacological approach in individuals with MS.

Keywords: Metabolic Syndrome, Vascular Dysfunction, Cardiovascular Rehabilitation
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I. Introducao:

No inicio do século XX as doengas cardiovasculares ainda eram responsaveis por
menos de 10% de todas as mortes no mundo, contudo, estas foram paulatinamente assumindo
o foco principal no cenario clinico e epidemioldgico, ao passo que diminuiam as doencas
infecto-contagiosas. Dados de 1996 mostraram que as doencas cardiovasculares expressam
quase metade de todas as mortes nos paises desenvolvidos e 25% nos paises em
desenvolvimento (MURRAY & LOPES, 1996; WHO, 1999; LOPES, 2004). No Brasil, a
mortalidade geral de pessoas de ambos os sexos com idades entre 15 e 60 anos por 1.000
habitantes foi de 192 e 176, respectivamente nos anos de 2000 e 2006; no que corresponde a
mortalidade por doengas cardiovasculares (DCVs), estas representaram 351 mortes por
10.0000 habitantes em pessoas de ambos os sexos (WHO, 2003-2006).

Em 1988, Gerald Reaven introduziu o conceito de SM, também conhecida como
sindrome de resisténcia a insulina, quarteto letal, sindrome plurimetabdlica ou por sindrome X
(REAVEN, 1988). Embora venha sendo muito discutida desde a década de 80, uma das
primeiras observagdes relacionadas aos componentes desta sindrome, obesidade, resisténcia a
insulina e hipertensdo ocorreu em 1922 (MARATON, 1922). o que suscita a importancia de
se destacar a associacdo da SM com as DCVs, que predispde ao aumento da mortalidade geral
em cerca de 1,5 vezes e da cardiovascular em cerca de 2,5 vezes (LAKKA et al., 2002, 2003;
FORD & GILES, 2003; GANG et al.,, 2004; GIRMAN et al., 2004; HAFFNER &
TAEGTMEYER, 2005).

As comorbidades que em associagdo, determinam potenciais agravos ao sistema
cardiovascular, afetam principalmente as microestruturas vasculares, dentre estas, a que mais
sofre as mudangas funcionais ¢ o endotélio. As alteragdes no endotélio vascular sao
representadas pelo desbalanco entre os radicais livres e as enzimas antioxidantes que estao

presentes em diversas doengas que acometem o sistema cardiovascular. Durante muito tempo,
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pensou-se no endotélio simplesmente como uma superficie por onde passava o fluxo
sangiiineo. Atualmente, no entanto, sabe-se que as células endoteliais ndo somente constituem
uma barreira de permeabilidade seletiva entre os espacos vascular e intersticial, como também
possuem um papel relevante na regulagdo da homeostase vascular, atuando como o6rgao
endocrino capaz de liberar diversas substiancias metabolicamente ativas (FURCHGOTT &
ZAWADZKI, 1980; FURCHGOTT, 1983; RUBANYI & VANHOUTTE, 1986; RUBANYI,
1993; RABELO, 2004). Dessa forma, a perda ou prejuizo nestas fungdes exercidas pelo
endotélio, origina a disfuncdo endotelial (D’USCIO et al., 2001). Portanto, estes eventos
podem contribuir para o aumento da resisténcia vascular periférica e culminar com o
aparecimento de doengas metabolicas e cardiacas.

O estresse oxidativo, definido como sendo um desbalango entre as defesas
antioxidantes endogenas e as espécies reativas de oxigénio e nitrogénio (ERON), possui um
papel relevante na génese e no desenvolvimento das DCVs (WITZTUM & STEINBERG,
1991; DHALA et al., 2000; SOLA et al., 2005). Apesar da participagao dos processos de oxi-
reducdo nos mecanismos envolvidos no aparecimento de distirbios cardiovasculares, até o
momento, ndo ha estudos caracterizando a disfung¢do vascular em portadores da SM, assim
como os efeitos decorrentes do tratamento por intervencdo fisioterdpica, no tocante a
reabilitacdo cardiovascular.

A sindrome metabdlica ¢ composta por varios fatores de risco que podem afetar o
estado fisico dos pacientes no que diz respeito a sua capacidade funcional de realizar suas
atividades de vida diaria. Portanto, a institui¢do de um gasto energético moderado, podera

melhorar a func¢ao vascular e a capacidade funcional nesse grupo de pacientes.

I1. Métodos:
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O presente estudo trata-se de um ensaio clinico, cuja intervencdo ocorreu através da
reabilitacdo cardiovascular. Os pacientes diagnosticados com sindrome metabodlica foram
selecionados no ambulatério de endocrinologia do Hospital Universitario da Universidade
Federal de Alagoas UFAL. Do total de 34 pacientes avaliados de junho a outubro de 2008,
quatro preenchiam os critérios de exclusdo (portadores de quaisquer descompensacdes
organicas ou metabolicas mais graves, assim como, doencas inflamatorias cronicas,
amputados, condi¢des que contra indicaram a pratica de imposi¢do de gasto energético, no
tocante a reabilitagdo cardiaca, bem como doenga neuroldgica grave). No decorrer da
intervengdo, apenas 15 pacientes desejaram prosseguir o estudo e desses, 3 abandonaram o
tratamento na primeira semana. Portanto 11 pacientes com idades entre 30-60 (46.68 + 3.43)
foram reabilitados, todos do sexo feminino, uma vez que os homens alegavam trabalhar os
dois horarios do dia.

Os pacientes foram diagnosticados segundo os critérios estabelecidos pela Federacao
Internacional de Diabetes (IDF) em 2005, no que corresponde a: obesidade central (com
circunferéncia da cintura > 94cm para homens e > 80cm para mulheres) acrescidos de mais
dois fatores confirmados, a saber: aumento de triglicerideos (TG) > 150mg/dL ou tratamento
especifico para anormalidade lipidica, reducdo do HDL colesterol < 40mg/dL em homens
bem como < 50mg/dL em mulheres ou em tratamento especifico, pressao arterial (PA) > 130
a sistolica e > 85 a diastolica ou em tratamento especifico, glicemia de jejum aumentada (GJ)
> 100mg/dL ou ainda diagndstico prévio de DM2.

Antes da intervengao, os pacientes selecionados passaram por uma anamnese, sendo,
portanto, designado apto ou ndo a reabilitagdo cardiovascular. A partir dessa avaliagdo inicial
(triagem primaria), o paciente era convidado a realizar o estudo da fun¢@o vascular que foi
realizado através da tonometria de aplanag@o antes e apos a reabilitagdo. Esta consistiu na

avaliacdo do comportamento do vaso, no que condiz a dinamica de contra¢ao-relaxamento,
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registrando-se a variagdo ao fluxo sanguineo através do aparelho HEM-9000 Al. A tonometria
de aplanacdo é um método ndo invasivo realizado através da analise arterial, respaldado pelo
FDI para ser aplicado aos pacientes e apresenta eficaz capacidade de mensurar os riscos para
as doengas cardiovasculares. No presente estudo foi utilizado para a andlise tonométrica
periférica, a artéria radial, sendo obtidas informagdes sobre o indice de amplificacdo-Al
(Augmentation index) definido pela razdo entre a pressdo determinada pela onda refletida
(altura) e a onda de ejecdo, que dependem da velocidade da onda de pulso (VOP), além do
registro da pressdo arterial sistémica e da pressdo de pulso (MOTA-GOMES et. al., 2006;
MCENIERY et al., 2006; MUNIR et al., 2007), avaliando a fungdo vascular antes e depois do
processo interventivo.

Para a execugdo da reabilitagdo cardiovascular foi aplicado um protocolo,
concernente a instituigdo de gasto energético anaerdbio e ao gasto energético aerdbio
moderados baseado na I Diretriz brasileira de Sindrome Metabodlica (2005) e no ACSM
(ACSM, 2000). Os pacientes foram tratados 3 vezes por semana durante 60 minutos,
correspondendo a um total de 18 intervengdes ao final do tratamento . A reabilitacdo foi
realizada em ambiente amplo, sempre com um grupo de trés pessoas as quais completavam
juntas todas as fases, sendo previamente avaliadas a pressdo arterial, frequéncia cardiaca e
auscultas cardiaca e pulmonar a cada intervengao.

Os pacientes realizavam as fases de aquecimento (fase 1), exercicios de resisténcia
(fase 2), exercicio aerobio (fase 3) e resfriamento (fase 4)terminada a fase 1, o grupo de
pacientes iniciava a realizacdo de exercicios resistidos realizados no Dupplex (biceps, triceps,
peitorais ¢ obliquos abdominais) ¢ na cadeira de quadriceps (musculo quadriceps). Cada
paciente realizava 3 séries de 10 repeticdes com pesos previamente determinado baseado em
recomendagdes de exercicios para a sindrome metabolica (CIOLAC & GUIMARAES, 2004, 1

DIRETRIZ BRASILEIRA DE DIAGNOSTICO E TRATAMENTO DA SINDROME
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METABOLICA, 2005). Objetivando reduzir a possibilidade de ocorréncia de erros e qualquer
tipo de lesdo durante os testes de uma repeticdo maxima (1RM), foi utilizado o protocolo de
10 RM com trés tentativas de erro e acerto, sendo instruido previamente aos pacientes toda a
rotina dos testes com o intuito de impedir que os avaliados cometessem erros que pudessem
interferir na coleta dos dados, assim como, os testes foram marcados antecipadamente em
horarios especificos para cada paciente. Os exercicios resistidos iniciaram-se com 50% da
carga maxima encontrada no teste supracitado, sendo gradualmente aumentados de 7 a 10% a
cada 6 sessoes, até o término da reabilitagdo. Nesse momento também foi realizado o teste de
for¢a muscular, utilizado-s uma gradagdo de 5 a 1 segundo Escala de Oxford (UCHIDA et al.,
2006). Para a avaliagdo da carga maxima e das repetigdes foram seguidas as recomendagdes
da I diretriz brasileira de diagnostico e tratamento da sindrome metabdlica (I DIRETRIZ
BRASILEIRA DE DIAGNOSTICO E TRATAMENTO DA SINDROME METABOLICA,
2005). Portanto foram estabelecidas no protocolo, a avaliagdo da forga muscular, da
resisténcia maxima e das repeticdes por série.

A fase aerdbia foi realizada na esteira com acompanhamento dos pardmetros
cardiovasculares através do cardiofrequencimetro e do oximetro, como também pela medida
de esfor¢o através da escala de BORG, respeitando-se a freqiiéncia cardiaca preconizada pela
diretriz. Portanto, os pacientes iniciaram com 50% da FCT com aumentos progressivos de
10% a cada 6 sessdes até atingirem 70%. A freqiiéncia cardiaca foi mantida dentro dos
parametros calculados para cada semana, para isso foi utilizada a escala de Borg, a qual por
representar um esforco relatado pelo proprio paciente, permitia-se aumentar ou diminuir a
velocidade da esteira até os parametros previamente calculado, mantendo-se esta sem
inclinagdo (zero) por se tratar de pacientes com risco cardiovascular aumentado e adequando-
se a uma variagdo normal de 10% para mais ou para menos, durante os 30 minutos do

protocolo aerébio (I DIRETRIZ BRASILEIRA DE DIAGNOSTICO E TRATAMENTO DA
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SINDROME METABOLICA, 2005). A ultima fase era composta por condutas de
flexibilizagdo de forma a manter o alongamento das estruturas elasticas e musculares, além de
permitir o decaimento da pressd@o aos niveis basais. Nesse momento, 0s pacientes eram
reavaliados, no tocante aos parametros cardiovasculares e liberados com seguranca.

Objetivando-se avaliar a capacidade funcional do paciente foi realizado o teste de
caminha de 6 minutos com devido acompanhamento dos parametros cardiovasculares. Para
tal foram utlizados um cardiofrequéncimetro da marca Oregon® (este aparelho permite a
monitorizagdo da freqiiéncia cardiaca a cada minuto) e um oximetro da marca supracitada que
permite a verificacdo da saturacdo. Além disso, a percepcdo de esforgo era avaliada pela
escala de BORG que determina uma analise subjetiva do grau de esforco do paciente
possuindo correlagdo com a freqiiéncia cardiaca. Ao final do teste, foi calculada a distancia
percorrida e a velocidade de cada paciente de acordo com o nimero de voltas realizadas neste
periodo de modo que todos os procedimentos foram realizados sob a supervisdo de um
fisioterapeuta.

Para a analise estatistica dos dados foi realizado o teste de Wilcoxon para dados
pareados ou nao-pareados, e andlise de variancia (ANOVA) de uma ou duas vias,
completamente randomizada, seguida pelo teste post-hoc de Bonferroni, que realizados a
partir do programa GraphPad Prism® Software, versio 4 (San Diego, CA, USA). Valores de
p<0,05 foram considerados estatisticamente significativos.

O presente estudo com protocolo de numero 083/2005 foi aprovado pelo comité de
ética em pesquisa do centro Universitario de Belo Horizonte. De acordo com a resolugdo n°
196/96 de 10 de outubro de 1996 do Conselho Nacional de Saude, faz-se necessario a
aceitacdo do paciente em participar da pesquisa mediante a assinatura do termo de

consentimento livre e esclarecido, por se tratar de pesquisas em seres humanos.

II1. Resultados:
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Os dados que expressam os parametros cardiovasculares dos pacientes, que
correspondem a pressdo arterial sist€émica, freqii€ncia cardiaca e saturagdo foram
precisamente registrados (através dos aparelhos descritos na metodologia) antes e apos o
programa de reabilitacdo cardiovascular.

Na figura 1A, observa-se a variacdo da pressdo arterial sistolica nos pacientes com
sindrome metabolica antes e apds a reabilitacdo, mostrando um efeito significativo
proveniente desta interven¢do, de modo que ocorre uma diminuicdo da média pressorica
sistolica dos pacientes (figura 1 A). O mesmo ¢ evidenciado para os valores das médias
obtidas da pressdo arterial diastolica (Figura 1B) consubstanciando (p < 0,01) em ambos as
situagoes.

A figura 2 mostra o resultado das médias obtidas pela analise da pressdo de pulso,
bem como da frequéncia cardiaca, evidenciando modificagdes significativas (p<0,01) apos a
reabilitagdo cardiovascular para a pressao de pulso, mesmo nio aconteceu com a frequéncia
cardiaca, permanecendo nos mesmos patamares.

A pressdo arterial sistémica (sistolica e diastolica) dos pacientes, bem como a
freqiiéncia cardiaca, a pressdo de pulso, o indice de amplificacdo ( “aumentation index”- Al) e
a onda de reflexdo arterial foram devidamente registradas no dia da avaliagdo tonométrica,
através do tondmetro (HEM 9000AI), tomando-se como valor final, sempre a média de trés
resultados registrados pelo aparelho, calculada pelo avaliador. As médias foram comparadas
antes e pos todo o tratamento.

A figura 3 A e B demonstra respectivamente a analise grafica das médias obtidas
para a onda de reflexdo e “Aumentation index” nos pacientes com SM antes ¢ apos a
reabilitacdo cardiovascular. Nao foi observada modificagdo significativa no que corresponde a
onda de reflexdo nas 18 sessdes de reabilitagdo, contudo ao se proceder analise do Al, foi

registrado modificacdes significativas (p < 0,05).
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Na figura 4, observa-se um aumento significativo (p<0,05) da distancia percorrida
em metros pelos pacientes na realizacdo do teste de caminhada de seis minutos, apos a
reabilitacdo cardiovascular, isso pode ser corroborado na figura 4B que evidencia o aumento
(p<0,05) da velocidade média dos pacientes entre o inicio e o término do tratamento. Uma vez
que a velocidade ¢ o resultado da distancia percorrida pelo paciente dividida pelo tempo em
que se deu a caminhada, percebe-se que como o tempo ¢ um parametro fixo, ou seja seis
minutos, as mudangas incididas sobre o espago percorrido, ¢ quem determina o acréscimo na
velocidade supracitada (figura 4B).

Além disso, faz-se interessante observar a melhora percentual obtida no TC6 apds a
reabilitacdo, podendo ser demonstrado, atentando-se para a figura 4C, a qual ilustra uma

mudanca de (102.97 + 3.16%) para (109.21 * 3.38%) p<0,01 apds a intervengao.
IV. Discussio:

Os efeitos da reabilitagdo que incidem especificamente sobre o sistema
cardiovascular modificando sua hemodinamica, estdo representados nas figuras 1, 2 e 3. As
duas primeiras mostram uma reducdo significativa nas pressdes arterias sistémicas apos o
tratamento. Isso pode suscitar o papel da imposicdo de gasto energético como fonte indutora
da produgdo de NO' nas paredes dos vasos sanguineos, o que pode tanto acontecer
localmente, como também podera assumir uma agdo sistémica, tornando o fluxo mais laminar
e desse modo livre do estresse de cisalhamento incidido sobre a parede vascular. Além disso,
uma vez que a reabilitagdo prescrita era realizada regularmente, especula-se que o sistema
cardiovascular pode ter sofrido mudangas adaptativas representadas, principalmente, sobre a
complacéncia e elasticidade arterial, j& que a diminuicdo da resisténcia vascular periférica,
bem como, o acesso a novos leitos capilares, permitem uma passagem de fluxo mais

harménica (WILKINSON et al, 2002; ELIAS NETO, 2006).
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Dessa forma, os eventos supracitados poderdo culminar com a diminui¢do da pressdo
arterial sistolica, devido, provavelmente, a uma maior eficiéncia cronotropica e inotropica que
auxilia no aumento da funcionalidade do coragdo como bomba, ou seja, sua forca motriz,
requisitando assim, uma génese pressorica menor para o mesmo esfor¢o; como também,
apresentando melhoras na pressdo arterial diastolica pela menor necessidade de um dispéndio
maior de tempo para o suprimento dos musculos cardiacos durante o relaxamento, obtendo-se,
dessa forma um rendimento energético de esforco. Estes eventos foram observados em um
estudo realizado por Mottran e Colaboradores (2005), os quais avaliaram a relagdo da rigidez
arterial com a disfunc¢do diastdlica presente em 40 pacientes do sexo feminino, doenga
cardiaca hipertensiva e idade média de 58 anos. Estes autores observaram uma relagdo inversa
da complacéncia arterial com a idade (p = 0.02), pressdo arterial (p < 0.001) e uma relagao
direta com a funcdo diastolica (p<0,01) (MOTTRAN et al., 2005).

A figura 2A mostra o registro da pressdo de pulso antes e apds o tratamento, esta
representa a subtracdo entre as pressdes sistdlica e diastolica, acompanhando
consequentemente, o decréscimo obtido nas pressdes sistémicas (sistolicas e diastolicas), o
que corrobora com as evidéncias resultantes sobre a resisténcia vascular induzidas pela queda
nas pressoes sistémicas, uma vez que a pressdo de pulso serve como um dos parametros
mensurativos indiretos mais utilizados na pratica clinica convencional, apresentando relagoes
diretas com doencas que podem acometer o sistema cardiovascular, existindo maior
associacdo entre pressao de pulso e lesdes vasculares na faixa etaria acima dos 60 anos.
(O'ROURKE et al, 2001; MOTA-GOMES et al, 2006).

Em estudos realizados por Moon ¢ Colaboradores (2008) avaliando a pressao de
pulso em pacientes com sindrome metaboélica, foi observado que quanto mais fatores de risco
se associam ao fenotipo da sindrome metabolica, a correlacdo com a pressao de pulso se torna

mais significante, fazendo com que esta assuma valores cada vez maiores, o que implica
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numa associagdo independente de cada fator de risco com o aumento da rigidez dos condutos
arteriais. As comorbidades avaliadas pelo trabalho supracitado que se somaram na
caracterizacdo da sindrome foram aquelas alocadas no NCEP-ATPIII (2003); hipertensao,
circunferéncia abdominal, triglicerideos, HDL-C e glicemia de jejum que, por sua vez
também sdo fatores analisados pelo IDF (2005) e que foram identificadas acima dos valores
normais nos pacientes deste estudo (MOON et al., 2008). Comparando-se, portanto, com o
presente estudo, a reduc¢do muito significativa (p<0,001) encontrada para a pressdo pulso nos
pacientes reabilitados, pode ter sido conseqiiéncia da interagdo de cada fator supracitado, o
que pode suscitar num amplo espectro de atuacdo da terapéutica empregada.

Ao analisar a figura 2B que representa a varia¢@o da frequéncia cardiaca antes e apds
a interveng¢do, esta ndo mostrou modifica¢des significativas apos a reabilitacdo, o que pode
sugerir que o tempo de terapéutica ainda nao foi suficiente para se observar alteracdes neste
parametro cardiovascular. Provavelmente, a imposi¢do de gasto energético moderado a curto
ou a médio prazo como prescrito nos pacientes deste estudo tenha sido capaz de modificar a
complacéncia arterial vascular, mas sem ainda ocasionar alteragdes no duplo produto
cardiaco.

No estudo de Wilkinson e Colaboradores (2000) avaliando a influéncia da frequéncia
cardiaca sobre o Al, bem como sobre a pressdo arterial central em 22 pacientes de ambos os
sexos com idade média de 63 anos, foi observado uma correlagdo inversa entre freqiiéncia
cardiaca e Al, de modo que para cada aumento de 10 bpm se identificava uma diminuigao de
4% no Al Segundo os autores, uma possivel explicagdo ¢ o encurtamento do tempo de
realizagao da sistole, determinado pelo aumento da FC, o que por sua vez induz a uma sistole
com volume sistolico mais baixo gerando uma diminui¢do na onda de ejecdo ao passo que
diminui também a onda de reflexdo, pois a pressdo sistdlica se tornou mais fraca

(WILKINSON et al, 2000). No presente estudo, o Al diminuiu significativamente (p<0,05),
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porém este ndo acompanhou um aumento significativo da freqiiéncia cardiaca. Contudo, ao se
proceder a andlise grafica deste pardmetro (figura 2B) apds a reabilitagdo, percebe-se uma
indicacdo de aumento deste o que ndo se sabe € se isso poderia se tornar representativo com
um maior tempo de intervencdo ou um maior nimero de pacientes.

A inexisténcia de alteragdes na freqiiéncia cardiaca poderia também representar um
processo de adaptagdo mais lento e que por sua vez requisitasse de um maior tempo de
intervengdo, uma vez que a dindmica que envolve a freqiiéncia cardiaca alberga tanto os
fatores morfofuncionais do vaso a exemplo da elasticidade, como parecem depender também,
principalmente, do trofismo das cdmeras cardiacas e das condigdes de agravo que impelem
alteracdes fibroelasticas nas paredes cardiacas com dilatagcdes de graus multiplos (LANE et
al.,2006) .

Talvez pelas mesmas condi¢des de temporaneidade e conseqiientes adaptabilidade do
sistema, ndo foram possiveis com 18 intervengdes, encontrar ainda, modifica¢des diretas
sobre a onda de reflexdo (Figura 3A). Este pardmetro representa o retorno do sangue que se
reflete ao colidir nas paredes dos vasos sanguineos, registradas em seu trajeto pelos condutos
arteriais, mais precisamente nesse estudo, avaliada através da passagem pela artéria radial. A
onda de reflexdo representa um dos componentes mais importantes a serem avaliados no
ambito das alteracdes dos condutos vasculares ¢ se modifica @ medida que acontecem lesdes
que diminuem a capacidade de estiramento da musculatura lisa do vaso, bem como prejudica
a dinamica endotelial vascular, o que pode ser observado no processo fisiologico de
envelhecimento, evidenciando artérias mais resistentes a passagem do fluxo pela calcificacdo
empreendida nas paredes dos vasos, o que pode ser também constatado na arterosclerose
(LANE et al., 2006; OROURKE et al, 2001).

Nao foi observado mudangas consubstanciais na onda de reflexdo do sangue em sua

passagem pelos vasos arteriais apos 18 sessdes regulares de fisioterapia cardiovascular.
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Alguns autores afirmam que pouco tempo de exercicio (3 a 5) dias denota um efeito
cardioprotetor, contudo a fungdo endotelial parece ndo melhorar em tdo pouco tempo na
maioria dos pacientes, havendo a necessidade de meses de intervengao para que os beneficios
endoteliais possam aparecer (POWERS et al, 2008). Associado a onda de reflexdo, deve-se
caracterizar junto a esta, aquela de ejecdo, expressa pela velocidade com que o sangue
percorre a arvore arterial. Assim, pode-se afirmar ainda que a ag¢do conjunta da velocidade da
onda de ejecdo, somada a altura resultante da onda refletida sobre a parede dos vasos, dar-se-a
os indices expressos pela pressao de pulso discutida anteriormente. Além do valor prognostico
resultante da andlise da pressdo de pulso, a razdo entre a onda de ejecdo e a pressdo
determinada pela onda de reflexdo, ambas dependentes da velocidade da onda de pulso
resultam no indice de amplificacdo (AI) um dos destaques da avaliagdo efetuada pela
tonometria de aplanagdo (MCENIERY et al, 2006).

A velocidade da onda de pulso (VOP) foi associada a capacidade funcional em
estudos envolvendo oito voluntarios sedentdrios do sexo masculino com idade entre 61 e 78
anos. Para isso, os autores utilizaram para a medida da VOP o aparelho COMPLIOR II, bem
como o teste de caminhada de seis minutos para a avaliagdo funcional. O estudo demonstra
um aumento da rigidez arterial com o envelhecimento e uma relagdo direta da aptidao
cardiorrespiratdria com a distensibilidade de grandes vasos (BAPTISTA et al, 2008).

Procedendo-se ao estudo do comportamento do sangue em sua transiéncia pelo
sistema cardiovascular, faz-se necessario entender o pardmetro cardiovascular que mais
fideliza essa dinamica, ou seja, a complacéncia-elasticidade vascular adequada.

A complacéncia diz respeito a variagdo de volume a medida que se interpde uma
variagdo de pressdo, logo, em se tratando de vasos arteriais, esta representa a acomodagdo
propiciada pelo relaxamento da parede vascular quando por esta passa grandes volumes de

sangue impulsionado sob grandes pressdes. Esse pardmetro funcional encontra-se modificado
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com o envelhecimento, bem como nas doengas que acometem o sistema vascular: DM 1I,
hipertensao, hipercolesterolemia, obesidade e isquemias vasculares. Estas quando associadas,
determinam a consolidacdo da sindrome metabdlica e uma vez que se cogita cada vez mais o
papel do desbalanco redox na génese ou nas cascatas que se intermedeiam no processo de
agravos isquémico-inflamatorios, torna-se possivel que nos pacientes com sindrome
avaliadaos no presente estudo, tenham diminui¢do na complacéncia e que esta ndo foi
modificada apos a intervencao, o que explica por sua vez, a manutengdo da onda de reflexdo
nos niveis anteriores aos da reabilitacdo. Pode-se suscitar, contudo, que o possivel aumento no
numero de intervengdes nesses pacientes e avaliagdes continuadas do resultado propelido pelo
programa de reabilitagdo cardiovascular traga alteragdes consubstanciais no tocante a
complacéncia (fator a ser estudado pelo nosso grupo de pesquisa, apos o “follow up”, ja
programado, do grupo sob interven¢do), diminuindo a onda de reflexdo. Quanto a elasticidade
vascular, sua funcdo fisiologica é permitir o retorno das fibras lisas do vaso sanguineo a sua
condicdo de tensdo-estiramento basal, uma vez que o tonus da musculatura lisa vascular
controla a rigidez arterial, retornando, consequentemente, a condi¢do diamétrica normal dos
condutos, apos serem distendidos pelo aumento da pressdo. Portanto, elasticidade e
complacéncia se correlacionam, uma vez que alteragdes nos componentes fibroelasticos ou na
regulacdo autdnomas sobre os vasos comprometem a ambas (MCENIERY et al, 2000).
Suscita-se que a disfuncdo vascular esteja intrinsecamente relacionada com a rigidez
das paredes arteriais ¢ conseqiiente diminuicdo da onda de pulso. Estes pardmetros foram
investigados em individuos sauddveis com idade entre 18 e 81 anos e observou-se que o
declinio da fungdo endotelial global esta relacionado com o aumento da rigidez na parede da
artéria aorta, ocasionando elevagdo da pressdo de pulso periférica e central, muito embora
aconteca mais fortemente na pressdo central. Além disso ocorre elevacdo da onda de reflexo,

mostrando existir também um aumento significativo do Al, (MCENIERY et al, 2000).
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Contudo, a associacdo entre disfun¢do vascular e rigidez da parede vascular em pacientes com
sindrome metabolica esta sendo documentada pela primeira vez no presente estudo, para isso,
procedemos a investigacdo ndo invasiva dos vasos arteriais através do tondmetro de
aplanacao.

Apesar dos achados incidentes sobre a onda de reflexdo, esta representa apenas um
indice, assim como a pressao de ejecdo. Dessa forma, explica-se a necessidade de mensurar os
riscos cardiovasculares a partir de um indicador capaz de avaliar a dinamica endotelial
vascular como um todo. Isso foi realizado através do “augmentation index” (Al) representado
na figura 3B, mostrando ter ocorrido significativa (p<0,05) diminui¢ao ap6s os 18 sessdes de
tratamento. Como o Al ¢ resultado da relag@o entre a onda refletida e a onda de ejecdo, uma
vez que aquela ndo se modificou, sugere-se ter ocorrido um aumento consubstancial na onda
de ejecdo, aumentando dessa forma o denominador da equacdo, isso pode ser devido a
manutencdo da tensdo dos vasos que ndo sofreu modificagdes com a imposi¢do de gasto
energético no periodo de tempo determinado, ao passo que a freqiiéncia cardiaca também se
manteve em niveis similares aos anteriores do tratamento. Em estudos avaliando o Al
periférico em pacientes atendidos numa unidade cardiotoracica para realizagao de diagndstico
angiografico ou coronarioangioplastia, mostrou-se que o aumento da pressdo central e
associado a amplificagcdo periférica tem sido previamente relacionado como um fenomeno
independente, estando o aumento central dependente do tonus arterial muscular, assim como a
pressao da onda refletida dentro da circulagdo sistémica (MUNIR et al., 2008). Além disso,
estudos envolvendo pacientes com sindrome de Marfan, doenca genética autossOmica
dominante que altera a producdo da fibrilina-1, com conseqiientes agravos aos tecidos
conectivos de forma generalizada, mostram que o sistema cardiovascular também sofre
alteracdes, de modo que a avaliacdo tonométrica nesses pacientes indicaram o Al como fator

mais sensivel na condicdo supracitada, superior a medida da velocidade da onda de pulso e da
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pressdo de pulso central isolada. Nesse pacientes, o Al se fez menor em comparacdo aos
pacientes normais, representados respectivamente por: -31.4 (14.3); -50.2 (15.6) com p<
0.003 (PAYNE et al., 2007).

E importante salientar que todos os exames tonométricos foram realizados em
horarios semelhantes para o antes e depois da intervengdo de cada paciente e que, de forma
geral, todos realizaram a investigacdo a partir das 8 horas da manha. Estudos avaliando a
variagdo diuturna da velocidade da onda de pulso através da tonometria de aplanagdo em
adultos jovens do sexo masculino mostraram que a velocidade da onda de pulso era
significativamente maior quando realizada as oito horas da manha, mas ndo havia nenhuma
diferenca quando realizada entre 12:00 e 17:00 horas. Nao foi observado modificagdes na
pressdo sistolica nos exames realizados no periodo da manha (entre 8 e 12 horas), contudo,
existiu diminui¢do significativa da pressdo quando o exame eram realizados as 17 horas
comparado a realizagdo deste as 8 da manha (BODLAJ et al., 2007).

No presente estudo os pacientes realizaram as analises tonométricas em horarios
padronizados, no periodo vespertino, sempre a partir das 14 horas até as 17 horas tanto antes
como apos o processo de intervencao.

A melhora na velocidade da onda de pulso pode ser influenciada pela produgdo do
oxido nitrico (WILKINSON et al., 2002, LANE et al., 2006, GRAHAM et al., 2008) e uma
vez que a reabilitacdo proporcionou significativa melhora no Al, pode-se inferir uma estreita
relagdo entre a liberagdo de NO' mediada pela interveng¢do com conseqiiente diminui¢do na
rigidez vascular.

O teste de caminhada de seis minutos ¢ utilizado no ambito clinico para a avaliagao
da funcionalidade e integridade fisica do paciente, mensurando-se indiretamente sua

capacidade de executar as tarefas denominadas de vida diaria.
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A capacidade funcional avaliada ¢ utilizada, principalmente, nas condi¢des limitantes
impostas pelos sistemas cardiaco e pulmonar. E uma vez que esses sistemas dependem do
aporte ventilatorio-circulatorio exigido durante a realizagdo desta prova, esta constitui-se num
método eficaz para observar a limitacdo funcional em doencas como as arteriais periféricas,
doencas obstrutivas e restritivas pulmonares, bem como nas insuficiéncias cardiacas
coronarianas e congestiva € nos pos-operatorios de ambos os sistemas. Além disso, os
resultados deste teste também sdo considerados avaliador-dependente pelo aspecto instigante,
determinado por comandos verbais de incentivo para que os pacientes atinjam a maxima
velocidade possivel durante uma caminhada de seis minutos (ENRIGHT & SHERRILL,
1998).

Nos pacientes com sindrome metabdlica, acredita-se que o maior fator limitante seja
o aumento do peso representado pelas dislipidemias que refletem por vezes em altos IMCs.
Porém associado a isso, podera acontecer também, graus variados de fraqueza muscular,
promovida pelo diabetes que somado a obesidade poderd acentuar o desuso habitual do
sistema musculoesquelético como gerador de for¢a contra resisténcia. Essa pode representar
uma caracteristica fisica daqueles pacientes com diabetes de longos periodos, no intuito de
poupar as reservas energéticas que somado a esta podera estd presente uma diminui¢do das
atividades aerobias determinadas pelo aumento do peso. E quando sobrepeso e diabetes estao
presentes, aumenta-se o risco de se desenvolver hipertensdo que podera também limitar as
atividades de esforco. Ao somar-se todas as comorbidades em confluéncia para a sindrome
metabolica, percebe-se que a limitagdo funcional também se faz presente nos pacientes
sindromicos.

McDermott e Colaboradores em 2006 observaram se a presenca da obesidade esta
associada com um maior declinio funcional quando comparado os indices de massa corporal

entre pessoas com doenga arterial periférica, bem como se o ganho paulatino de peso também
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possuia correlagdo com a diminui¢do da funcionalidade na doenca arterial periférica. Para
isso, foram avaliados 389 homens e mulheres com idade média de 55 anos, encontrando-se
como resultados um declinio no desempenho dos pacientes com doenca arterial periférica que,
por sua vez, possuiam IMC maiores que 30 kg/m” comparado aos controles dentro da faixa de
normalidade (p=0,04). Além disso, pessoas com ganhos graduais de peso, mas submetidas a
um programa de exercicio fisico regular, apresentaram um menor desempenho no TC6 do que
aqueles sem alteracdes significativas, mas que ndo praticam nenhum exercicio (p=0,04).
Desse modo, observa-se uma relacdo cada vez mais forte entre a obesidade ¢ o declinio da
funcionalidade através do TC6 em pessoas com doenga arterial periférica (MCDERMOTT et
al, 2006).

No presente estudo todas as pacientes alocadas na reabilitagdo cardiovascular
apresentavam indice de massa corporal para sobrepeso ou obesidade, o que indica que este
podera ter exercido de maneira mais acentuada um papel importante na diminui¢do dos
valores esperados para o teste de caminhada de seis minutos. Identificou-se que, a maior parte
dos pacientes ficaram acima do que ¢ considerado limite inferior de normalidade (LIN), estes
representam os valores infimos de normalidade, conforme calculado individualmente,
respeitando-se género, altura, idade e peso do paciente, mas apenas alguns atingiram o
patamar realmente esperado para as caracteristicas supracitadas. Porém o que se observou
apos a reabilitacdo, foi um aumento significativo da funcionalidade dos pacientes, permitindo
que todos eles ficassem, apds a reabilitacao cardiovascular, acima dos valores esperados, o
que se pode atentar para uma restauracdo da capacidade fisica dos pacientes conforme
investigado pelos critérios contidos na analise da qualidade de vida, mostrados em seguida.
Portanto, pode-se aferir que a reabilitacdo cardiovascular exerce um fator de protecdo contra o
declinio progressivo da funcionalidade, conforme observado no presente estudo, bem como

naquele supracitado.
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Gardner e Montgomery (2008) avaliaram o efeito dos componentes da sindrome
metabdlica sobre o aparecimento de claudicagdo intermitente, fungdo fisica, qualidade de vida
e circulacdo periférica em pacientes com doenca arterial periférica e identificou os
componentes que foram mais preditivos associado a cada resultado. Foi observado a partir de
entdo, um declinio progressivo na claudica¢do de pacientes com SM diagnosticados com 3
(n=48), 4 (n=45) ou 5 (n=40) componentes (p<0,019), além disso, comparando-se os
pacientes com apenas trés componentes da sindrome metabdlica, aqueles com todos os cinco
componentes apresentaram valores mais baixos no teste de caminhada de seis minutos
(p<0.05), sendo a obesidade abdominal e a glicemia de jejum aumentada, os indices mais
preditivos para os resultados encontrados (GARDNER & MONTGOMERY, 2008).

Portanto, pode-se sugerir que um tratamento progressivo que incida na melhora dos
componentes da sindrome metabdlica, permita beneficios a curto e médio prazo a depender do
nimero de componentes que se associam nosologicamente. No presente estudo, observou-se
significativa redu¢@o (p<0,05) na circunferéncia abdominal, suscitando que a diminui¢do da
adiposidade visceral e ndo apenas a obesidade central, contribui para o aumento da
funcionalidade fisica, conforme indicada pelo aumento da distancia e velocidade percorrida
durante o TC6 apresentados na figura 4B e 4D.

Em estudos avaliando a associacdo da atividade fisica com as caracteristicas dos
musculos esqueléticos em pessoas com doenga arterial periférica de extremidade na faixa
etaria dos 59 anos, observou-se apos 7 dias de exercicio, avaliados por um acelerdmetro
vertical, um aumento significativo da area transversa muscular verificado na regido da
panturrilha, através da tomografia computadorizada, bem como melhora significativa na
reavaliagdo funcional pelo teste de caminhada de 6 minutos, ambos mostrando (P<.001)

(MCDERMOTT et al, 2008).
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O aumento da funcionalidade nas 11 pacientes neste trabalho designado, ap6s as 18
intervengdes, pode representar um efeito positivo proveniente, provavelmente, da associacdo
de treinamento anaerdbio e aerdbio prescrito a estas pacientes, pois as mesmas tiveram
aumentos graduais da carga imposta semanalmente e consequentemente, aumentos graduais
da forca nos principais grupos trabalhados. Portanto, ¢ provavel que uma possivel melhora
nesse parametro, também tenha contribuido para o aumento da funcionalidade observada apos
as intervengoes.

Em um estudo realizado com 18 pacientes do sexo masculino ¢ 5 do feminino,
portadores de doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), avaliou-se a capacidade funcional
através do TC6 antes e apds o treinamento anaerdbio dos membros inferiores desses
pacientes, durante um periodo de 3 vezes por semana por 3 meses e obteve-se como
resultados que os valores iniciais observados no pré-teste nao diferiram significativamente do
valor esperado (P =0.777) para cada paciente, utilizando-se para isso as equagoes de Enright
e Sherril para o calculo do TC6. No entanto, apos a reabilitagdo, o pos teste indicou valores
significativamente mais elevados comparados aos valores iniciais, mesmo estes se
encontrando dentro dos valores normais (p< 0,001). Esses eventos corroboram com os
achados do presente estudo, o que indica que mesmo que os valores obtidos estejam dentro da
normalidade antes do processo interventivo, estes ja estavam em declinio, assumindo valores
muito proximos ao limite inferior da normalidade (LIN), o que demonstra o papel da
reabilitacdo cardiovascular na melhora desse parametro funcional (MOREIRA et al., 2001).

Em um estudo retrospectivo que avaliou o valor progndstico da performance
funcional para a mortalidade em um “follow up” de 444 pacientes com doenca arterial
periférica, observou-se valores abaixo do normal para a distancia e velocidade desenvolvida
no teste de caminhada de seis minutos estando estes associados significativamente ao

aumento da mortalidade geral e cardiovascular apds 4,8 anos de seguimento, com perda total
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de 127 pacientes (28,6%). Apos ajustes das varidveis de confundimento, mostrou-se aumento
significativo da mortalidade no primeiro quartil do TC6, no tocante a distdncia percorrida,
representados por aqueles que obtiveram os piores resultados no teste; aumentando-se
significativamente neste grupo, a mortalidade geral e a mortalidade cardiovascular
comparados aos pacientes alocados no ultimo quartil com os melhores resultados. O mesmo
foi observado em relacdo a velocidade, de maneira que no primeiro quartil, houve aumento
significativo da mortalidade total bem como da mortalidade cardiovascular comparados com o
ultimo quartil (MCDERMOTT et al, 2008).

No presente estudo foi calculado a velocidade média desenvolvida pelos pacientes
durante os seis minutos da realizacdo do teste, verificando-se um consubstancial aumento dos
valores apods a reabilitagdo cardiovascular (p<0,05) conforme apresentado na figura 4B. O
incremento significativo obtido na distdncia e na velocidade percorrida pelos pacientes no
TC6 sugere uma melhora funcional decorrente da reabilitagdo cardiovascular por seis

semanas, suscitando num melhor prognostico cardiovascular.
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Figural: Andlise das médias da pressdo arterial sistdlica e diastolica nos pacientes com

sindrome metabdlica antes e apds a reabilitacdo cardiovascular. A figura 14- mostra a

comparacgdo das médias pressoricas sistolicas (PAS) antes e apos o tratamento (p <0,01) e a

figura 1B- mostra a compara¢do das médias pressoricas diastolicas (PAD) antes e apos o

tratamento (p < 0,01). Teste de Wilcoxon.
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Figura 2: Variag¢do da pressdo de pulso e da freqiiéncia cardiaca nos pacientes com SM

antes e apos o tratamento. A Figura 2A- mostra a diferenca entre as médias de pressdo de

pulso antes e apos o tratamento (p < 0,01) e a figura 2B-evidencia as médias de freqiiéncia

cardiaca antes e apos o tratamento. Teste de Wilcoxon.
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Figura 3: Representacdo das médias obtidas para a onda de reflexdo e Aumentation index
nos pacientes com SM antes e apos a reabilitagdo cardiovascular. Figura3A- comparagdo
das médias calculadas para a onda de reflexdo antes e apos a reabilitacdo e figura 3B-

andlise das médias do Al antes e apos a reabilitagdo (p < 0,05). Teste de Wilcoxon.
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Figura 4: Mostra a distancia em metros, a velocidade (m/s) e o percentual de melhora
Sfuncional registrados antes e apos a reabilita¢do cardiovascular nos pacientes com sindrome
metabolica. Figura 4A- Distancia percorrida em metros no TC6 nos pacientes com SM.
Figura 4B- velocidade desenvolvida pelos pacientes no TC6. Figura 4C- percentual de

melhora funcional dos pacientes no TC6. Teste de Wilcoxon.
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Anexo: Recomendacdes de exercicio fisico na sindrome metabdlica

Recomendag¢des Gerais para o Paciente com SM:

« Realizac¢do de pelo menos 30 minutos de atividade fisica leve a moderada de forma
continua ou acumulada na maioria dos dias de semana, incluindo mudangas no seu
cotidiano. Por exemplo, subir escada, usar menos o carro para a sua locomocao, ou
mesmo tornar as suas atividades de lazer mais ativas19 (D, 5).

Recomendagao Individualizada:
* Tipo: Exercicio aerébio como, por exemplo, caminhada, ciclismo, corrida, natacgdo,
danga, entre outros52 (A, 1A)

* Freqiiéncia: 3 a 5 vezes/semana52 (A, 1A)
* Duragdo: 30 — 60min continuos52 (A, 1A)

* Intensidade: Moderada52 (A, 1A), calculada de duas formas:
- Forma simplificada: conseguir falar durante o exerciciol9 (D, 5)
- Forma mais controlada: 50% — 70% da FC de reserva ou 50% — 65% do VO2 pico
(A, 1A)

Para calculo da FC de reserva usar a seguinte formula:

FC treino = (FCméaxima — FCrepouso) x % recomendada da FCreserva + FCrepouso
FCreserva = FC maxima — FCrepouso

FCmaxima = FC medida no teste ergométrico ou calculada por 220 — idade
FCrepouso = FC medida apos cinco minutos de repouso deitado

* Exercicios resistidos: Exercicios com peso até 50% da for¢a maxima podem ser
realizados em associagdo com os exercicios aerobios (D, 5)

* Cuidados para a realizagao de exercicio: Pacientes acima de 35 anos com SM — uma
avaliacdo clinica e ergométrica (teste de esforco) ¢ recomendada, antes do inicio das
atividades fisicas (D, 5). Participantes de programa de exercicio fisico individualizado — o
teste ergométrico ou ergoespirométrico ¢ obrigatorio (D, 5).
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