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RESUMO

Introducgéo: Fatores de risco como a hereditariedade e o estilo de vida contribuem
para o0 surgimento da hipertensdo arterial e desenvolvimento de doencas
cardiovasculares. Associada a carga genética, a privacdo de sono que vem sendo
comumente vivida pela sociedade nos tempos atuais, pode promover desregulacao
no sistema de controle cardiovascular. Por outro lado, o exercicio fisico pode modular
beneficamente o0s parametros hemodindmicos e o0 controle autondmico
cardiovascular. Objetivo: Avaliar o efeito da privacédo parcial do sono e do exercicio
aerébio sobre a pressdo arterial (PA) e variabilidade cardiovascular em jovens
normotensos, filhos de pais hipertensos. Métodos: Trata-se de um ensaio clinico
randomizado, que avaliou 20 jovens normotensos filhos de pais hipertensos, de
ambos os sexos, com idade média de 24,6 + 3,3 anos e IMC médio de 23,8 + 2 kg/m?,
0s quais foram alocados no grupo sono habitual e grupo sono privado. Todos os
voluntarios participaram de uma sessdo de exercicio aer6bio de moderada
intensidade e uma sessédo controle (sem exercicio). A privacdo do sono foi realizada
utilizando-se de 50% do tempo de sono habitual de cada participante. Os dados foram
tabulados no Excel e SPSS (Statistical Package for the Social Sciences, IBM®) versao
20.0 para Windows. Foi calculado o tamanho do efeito com o objetivo de avaliar as
magnitudes das diferencas intrasessdes (pos vs pré) e entre as sessdes (pos vs pos).
A transformacao logaritmica foi empregada nos componentes absolutos da banca de
alta e baixa frequéncia da frequéncia cardiaca. Resultados: A PA reduziu ao longo
das 24 horas ap0s a sessao exercicio, sendo essa hipotensdo mais expressiva
guando o sujeito realiza o exercicio apés uma noite de sono regular comparado a uma
noite de sono parcialmente privado: PAS -5mmHg (d=0,57) vs -1mmHg (d=0,16) e

PAD — 5mmHg (d=1,08) vs -4mmHg (d=0,6). Quando comparado a sesséo controle,



foi observado que o exercicio promoveu maior reducédo da PA em todos os momentos
pés-intervencao, no grupo que teve o sono privado, com tamanho de efeito médio na
PASeomin (d=0,44), forte na PADsomin (d=0,94), e médio na PADvigiia (d=0,51).
Conclusao: A privacdo parcial do sono acarreta aumento na PA em jovens
normotensos filhos de pais hipertensos, e o exercicio fisico é capaz de minimizar, tais

desarranjos hemodinamicos.

Palavras-chaves: Hipotensao poés-exercicio; Privacdo do sono; Filhos de pais

hipertensos.



ABSTRACT

Background: Risk factors such as heredity and lifestyle contribute to the onset of
hypertension and the development of cardiovascular disease. Associated with the
genetic burden, sleep deprivation (SD), which has been commonly experienced by
society today, can promote dysregulation in the cardiovascular control system. On the
other hand, physical exercise can beneficially modulate hemodynamic parameters and
cardiovascular autonomic control. Objective: To evaluate the effect of partial sleep
deprivation and aerobic exercise on blood pressure (BP) and cardiovascular variability
in normotensive young children of hypertensive parents. Methods: Randomized
clinical trial that evaluated 20 normotensive young children of hypertensive parents, of
both sexes, with a mean age of 24.6 + 3.3 years and a mean BMI of 23.8 + 2 kg/m?,
which were allocated to the usual sleep group and the sleep deprivation group. All
volunteers participated in a moderate intensity aerobic exercise session and a control
session (without exercise). SD was performed using 50% of each participant's usual
sleep time. Data were tabulated in Excel and SPSS (Statistical Package for Social
Sciences, IBM®) version 20.0 for Windows. The effect size was calculated to evaluate
the magnitude of intrasessional differences (post vs pre) and between sessions (post
vs post). Logarithmic transformation was employed in the absolute components of high
frequency (HF) and low frequency (LF) heart rate banking. Results: BP decreased
over 24 hours after the exercise session, which is more expressive when the subject
performs the exercise after a regular night's sleep compared to a partially private
night's sleep: SBP -5mmHg (d=0.57) vs -1mmHg (d=0.16) and DBP -5mmHg (d=1.08)
vs -4mmHg (d=0.6). When compared to the control session, it was observed that
exercise promoted greater BP reduction at all post-intervention moments, in the private
sleep group, with an average effect size in SBPsomin (d=0.44), strong in DBPsomin
(d=0.94) and mean in DBPwake (d=0.51). Conclusion: Partial sleep deprivation leads
to increased BP in normotensive young children of hypertensive parents, and physical

exercise is able to minimize such hemodynamic disorders.

Keywords: Post-exercise hypotension; Sleep deprivation; Offspring of hypertensive

parents.



LISTA DE FIGURAS

FIGURA 1 — ProtoCoIl0 dO ESTUAO. ... e e, 34

FIGURA 2 — Fluxograma d0 EStUO ........coiviiiiiiiiiiiiiieee e 36

FIGURA 3 — Comportamento presséao arterial sistélica, diastolica e média durante a
vigilia, sono e 24horas antes e ap0s as sessfes experimentais .........cccccceevvveinvennen. 39

FIGURA 4 - Delta de resposta da pressdo arterial sistélica e diastdlica apos as
sessOes experimentais em relacdo ao repouso nos grupos sono habitual e sono
0111772 Lo [ TSP 42

FIGURA 5 - Variabilidade Real Média da Pressao Arterial Sistolica e Diastélica de 24
O S i 46



LISTA DE TABELAS

TABELA 1 - Estudos com jovens normotensos com histdrico familiar de hipertenséo

arterial submetidos a eXerciCio fiSICO ..........uuuuuuiiuiiiiiiiiiiiiiiiiii s 23
TABELA 2 - Caracteristicas dos partiCipantes ............ccceeeerriiiiiiiiieeeeeeeeeiiiiieeeeeen 37
TABELA 3 - Parametros do sono baseado na Actigrafia..........ccccccceeeeiiiieeeeeeeiininnnnn. 38

TABELA 4 - Resposta da pressao arterial sistolica e diastélica no repouso, vigilia,
sono e aos 60min e 24horas ap0s o término das sessdes de exercicio aerdbio e
controle nos grupos sono habitual SON0 Privado ..............eceeiiiiieiiiiiiiie e, 41

TABELA 5 - Tamanho de efeito entre os momentos (60min, vigilia, sono e 24horas)
na PAS e PAD em jovens normotensos filhos de pais hipertensos ...............cccvveeeeeee. 43

TABELA 6 - Comparacdo das respostas da presséo arterial no sono, vigilia e aos
60min e 24hs, entre as sessdes controle e exercicio em jovens com sono habitual e
01177 Lo [« 1 45

TABELA 7 - Variabilidade da frequéncia cardiaca antes e ap0s as sessfes
experimentais em jovens normotensos, filhos de pais hipertensos alocados nos grupos
SONO0 habitual € SONO PHIVAAO .......uiiiiiiii e e e e e e a7

TABELA 8 - Tamanho de efeito dos indices de variabilidade da frequéncia cardiaca
entre 0s momentos pré e poés-sessdo em jovens normotensos filhos de pais
RIPEITENSOS ...ttt e e e e e e et e e e e e e e e e e e e 48



LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS

AF Alta frequéncia

BF Baixa frequéncia

BF/AF Balanco autonémico

ECG Eletrocardiograma

FCmax Frequéncia cardiaca

FH+ Historico positivo para hipertenséo

FH- Historico negativo para hipertenséo

HA Hipertenséo arterial

HPE Hipotenséo pds-exercicio

IC Intervalo de confianca

IMC indice de massa corpérea

MAPA Monitorizagdo ambulatorial da presséo arterial
NAF Nivel de atividade fisica

NO Oxido nitrico

PA Pressao arterial

PAD Presséo arterial diastolica

PAM Presséo arterial média

PAS Presséo arterial sistolica

RMSSD Raiz quadrada da média da soma dos quadrados das diferencas

sucessivas dos intervalos cardiacos

RVP Resisténcia vascular periférica

SDNN Desvio padréao dos intervalos cardiacos normais
SH Sono habitual

SP Sono privado

TCLE Termo de consentimento livre e esclarecido



TCMI
TEM
TIAI
VFC
VO2max

VRM

Treinamento continuo de moderada intensidade
Teste de esforco maximo

Treinamento intervalado de alta intensidade
Variabilidade da frequéncia cardiaca

Consumo de oxigénio maximo

Variabilidade real média

14



15

SUMARIO

INTRODUGAOD ..ottt ettt ettt ettt e st et e st et e st e ere et e sreeeesae e 16
REVISAO DE LITERATURA ..ottt ettt eteste e etenae e 19
Exercicio Fisico em Filhos de HIpertensos ........cccoviiiiiiiiiiiiieeee e 19
Privacdo do Sono € EXerciCio FiSICO ........ooiuuiiiiiiiiieei e 24
OBUIETIVOS et e et e e e e et e e e et b e e et aba e e e e e s 27
METODOS E PROCEDIMENTOS .....oooiiiitiecieceecte ettt ettt ete e eaeane e 28
Casuistica e Consideragdes ELiCAS .......cccocvveeeeieceeeeceeeeeee e, 28
Delineamento dO ESTUAO ........uuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiii e 28
PNV E-UIT= (od= o 0 4 g o To] 1 1= o= U 29
Teste de ESTOrGo MaAXiMO .....coooiiiiiiiiii e 29
Avaliacdo do Padrao do Sono e do Nivel de Atividade Fisica .........ccccceeeee... 30
Protocolo de Privacao dO SONO .....cccooiiiiiiiiiiii e eeenans 30
DESTECNOS i 31
PRIMAITO oot e e e e 31
SECUNUANTO ..ttt e e e e e e e e e r e e e e e e e e e anas 32
Sessfes de Exercicio Aerdobio € CoNntrole ... 33
Protocolo EXPerimental ...............uueueiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiii e 33
ANAlISE ESTALISTICA ..uvviiiiiiiiiiiieiiie e e e 34
RESULTADOS ..t e et e e e et e e e e e e tb e e e e eta e e e eeanneeaeees 36
DISCUSSAD ...ttt 50
CONCLUSAOD ...ttt 55
REFERENCIAS ...ttt ettt 56
ANEXO | et e e e e en e e e eeaaa s 62

APENDICE | .o ettt et 63



16

INTRODUCAO

A hipertenséao arterial (HA) é caracterizada pelo aumento dos niveis pressoricos
de forma croénica e, frequentemente, esta relacionada a outras condicdes clinicas que
atingem o6rgdos-alvo (MALACHIAS et al.,, 2016). Atualmente, é considerada um
desafio de saude publica, pois estima-se que até o ano de 2025, 29% da populacdo
adulta do mundo apresente hipertensédo, o que representa 1,6 bilhdes de pessoas com
altos niveis de presséo arterial (PA) (KEARNEY et al., 2005). No Brasil, estima-se que
32,5% da populacédo adulta e mais de 60% dos idosos sdo acometidos pela HA, a qual
estd associada com doencas cardiovasculares, principal causa de morte no pais
(MALACHIAS et al., 2016).

Alguns fatores de risco, como a idade, dieta inadequada, estilo de vida
sedentario, tabagismo e o historico familiar de hipertensdo podem predispor a
disturbios cardiovasculares, e contribuem para o surgimento da HA e desenvolvimento
de doencas cardiovasculares (BENJAMIN et al., 2018; CHOBANIAN et al., 2003;
HOTTENGA et al., 2006). Estudos que investigam o impacto da carga hereditaria da
HA demonstram que jovens normotensos, filhos de pais hipertensos, ja apresentam
alteracbes cardiovasculares, como aumento da rigidez arterial, diminuicdo na
vasodilatacao e reduzida modulacdo autonémica, além de apresentar valores de PA
mais altos quando comparados a filhos de pais normotensos (ALMEIDA et al., 2017,
CIOLAC et al., 2010; EVRENGUL, H., TANRIVERDI, H., KILIC, I. D., DURSUNOGLU,

D., OZCAN, E. E., KAFTAN, A., & KILIC, 2012). No entanto, os mecanismos
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fisiopatologicos envolvidos no aumento da PA em filhos de hipertensos ainda

permanecem pouco elucidados.

Além da carga genética, o atual padrdo do estilo de vida é um importante fator
de risco para o desenvolvimento da HA, considerando que a populacao jovem dorme
consideravelmente menos nos dias atuais, quando comparados ha décadas atras
devido a demanda de trabalho, aos compromissos escolares, laborais e sociais, além
da demasiada exposicdo a dispositivos eletrbnicos, os quais influenciam
negativamente no padrdo do sono, podendo acarretar em distlrbios do sono e
consequente ma qualidade de vida (BULCK, 2004; CHEN; GELAYE; WILLIAMS,

2014; MATRICCIANI; OLDS; PETKOQV, 2012).

A privacdo do sono de forma continua impacta na fisiologia humana,
aumentando os niveis de marcadores inflamatdérios, afetando o perfil imunolégico e
promovendo ajustes nos mecanismos cognitivo e fisico (MEIER-EWERT et al., 2004;
ORZEL-GRYGLEWSKA, 2010; RUIZ et al., 2012). No sistema cardiovascular, a
privacdo do sono crénica pode aumentar a atividade simpatica, diminuir a modulacao
parassimpatica, atenuar a sensibilidade barorreflexa e levar a disfuncédo endotelial
venosa (DETTONI et al., 2012; ZHONG et al., 2005). Dessa forma, doencas
cardiovasculares, em especial a HA, podem se desenvolver precocemente se 0

individuo mantém um estilo de vida que comprometa sua qualidade de sono.

Entre as estratégias que podem ser utilizadas para a melhorar a qualidade do
sono, o exercicio fisico mostra-se como uma interessante terapia, pois além de ajustar
os parametros do sono, € fundamental para a ajustar as fun¢des cardiovasculares,
atuando especialmente na reducdo da presséo arterial sistolica (PAS) e diastolica

(PAD), fenbmeno conhecido como hipotensdo pos-exercicio (MACDONALD, 2002;
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MALACHIAS et al., 2016). Esses ajustes pressoricos obtidos apds o exercicio fisico
sdo decorrentes da reducdo da hiperatividade simpatica, reducdo da resisténcia
vascular periférica (RVP) e aumentos da sensibilidade barorreflexa e/ou da modulagéo
vagal (MACDONALD, 2002). Estes mecanismos séo divergentes dos que ocorrem

com a privagao cronica do sono (ZHONG et al., 2005).

Entendendo que a privacdo do sono e a carga hereditaria da HA parecem
predispor a desregulacdo no controle cardiovascular e que o exercicio fisico pode
modular beneficamente as funcbes cardiovasculares, nés testamos as seguintes
hipéteses: a) a privacdo do sono parcial pode comprometer as respostas
hemodinamicas em jovens normotensos filhos de hipertensos, devido a hiperatividade
simpatica cardiaca, e; b) o exercicio fisico pode minimizar o impacto negativo da
privacdo do sono nestas respostas hemodinamicas e variabilidade cardiovascular em

jovens normotensos filhos de hipertensos.
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REVISAO DE LITERATURA

Exercicio Fisico em Filhos de Hipertensos

O atual padrao de morbimortalidade se caracteriza pelo predominio de doencas
cronicas nao-transmissiveis, devido a diversos fatores socioecondmicos e mudancas
de habitos de vida. Entre as doencas crbnicas, as cardiovasculares constituem a
principal causa de morte no Brasil e no mundo e, ocorreram 17,9 milhdes de mortes
em 2016 (SCHMIDT et al., 2011; WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2018). AHA é
um importante fator de risco para as doencas cardiovasculares, sendo uma condi¢cao
clinica multifatorial definida pela elevacao crénica da PAS = 140 mmHg e/ou PAD 90
= mmHg (MALACHIAS et al., 2016). Estudo realizado por Kearney e colaboradores
(2005) mostrou que no ano de 2000, 26,4% da populacdo adulta global tinha
hipertenséo e estima-se que esse valor aumente 60%, de forma que 1,56 bilhdes de
pessoas desenvolva a doenca em 2025, sendo, portanto, um importante desafio de

saude publica em todo o mundo.

A HA pode se desenvolver e ser agravada pela presenca de alguns fatores de
risco como a idade, dieta inadequada, estilo de vida sedentario, tabagismo e o
historico familiar de hipertensédo (BENJAMIN et al., 2018; CHOBANIAN et al., 2003;
HOTTENGA et al., 2006; MALACHIAS et al., 2016). O fator genético se torna objeto
de estudo de recentes pesquisas, visto a necessidade de se conhecer os mecanismos
que levam o desenvolvimento da HA em sujeitos que, ainda normotensos, ja

apresentam alteracdes fisioldgicas.

Alguns estudos ja foram realizados a fim de acompanhar e entender o comportamento

cardiovascular em jovens com histérico de hipertensdo na familia e apresentam
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informacdes relevantes para o conhecimento do perfil desses individuos. Motta e
colaboradores (2016) decidiram avaliar as variaveis antropométricas, hemodinamicas
e autondmicas em adultos jovens normotensos com histéria familiar positiva e
negativa para hipertensdo e avaliar o balan¢o autonémico antes e apés a ingestao de
aproximadamente 70g de carboidratos de alto indice glicémico. Inicialmente néo
observaram nenhuma diferenga no controle autonémico da variabilidade da frequéncia
cardiaca em jejum. Porém, ap0s a carga de carboidratos, o grupo com historia familiar
positiva apresentou ativacao simpatica cardiaca e inibicdo parassimpéatica 40 minutos
apos a ingestdo de carboidratos. Além disso, verificaram que jovens normotensos,
filhos de pais hipertensos exibem maior PAS, PAD, presséo de pulso, circunferéncia
abdominal e cervical, peso e maior IMC do que filhos de pais normotensos. Andersson
e colaboradores (2016), sabendo que a hipertensdo é uma condicdo hereditaria,
testaram a hipétese de que filhos de pais com hipertensdo podem apresentar maior
rigidez arterial antes da hipertensao clinicamente manifesta. Ao comparar as medidas
de 1564 participantes normotensos do Framingham Heart Study com e sem
descendéncia hipertensa, perceberam que o historico familiar de hipertensao esta
associado a maior pressao arterial média (PAM) e maior rigidez arterial. Isto pode ser
explicado por um estudo realizado por Tapia-Castillo e colaboradores (2014) no qual
perceberam que o polimorfismo rs836478 foi associado a um aumento da expressao
em marcadores de inflamacdo e dano endotelial (Interleucina-6) em criangas com

antecedentes genéticos hipertensos.

Essas alteracbes podem se desenvolver por diversos mecanismos a hivel
metabdlico e hormonal e alguns estudos ja identificaram que as concentracdes séricas
de biomarcadores que podem interferir no desenvolvimento da PA como, por exemplo,

a proteina C-reativa sdo maiores nos descendentes normotensos com um ou ambos
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0s pais hipertensos sugerindo que a inflamacéo pode mediar as influéncias familiares
sobre o risco de hipertensédo (LIEB et al., 2008; WANG et al., 2007). Além disso, 0s
niveis de horménios vasoconstrictores como a endotelina-1 e norepinefrina sdo mais
altos em filhos de pais hipertensos, ao passo que a concentracao de vasodilatadores
como o oxido nitrico € menor nesta populacdo quando comparadas a filhos de pais
normotensos (CIOLAC et al.,, 2010), o que explica, em parte, as alteracoes

hemodinamicas supracitadas.

Os niveis de pressao arterial de jovens normotensos, filhos de pais hipertensos,
ja se mostram um pouco mais elevado em comparacdo aos jovens filhos de pais
normotensos, especialmente nos niveis de PAM e PAD (ANDERSSON et al., 2016;
BOUTCHER; HOPP; BOUTCHER, 2010; LEMOS; CONSOLIM-COLOMBO;
MOYSES, 2016). Porém, a pratica de exercicio fisico é capaz de reduzir os valores
da pressao arterial e anormalidades hemodinamicas em jovens com historico familiar

de hipertenséo (CIOLAC et al., 2010; GOLDBERG; BOUTCHER; BOUTCHER, 2011).

Individuos normotensos com historico familiar de hipertensao ja apresentam
um perfil cardiovascular diferente dos individuos sem historico de hipertensdo na
familia. As medidas de fluxo sanguineo se mostram reduzidas em descendentes de
hipertensos, possivelmente em consequéncia da alta RVP que promove maior rigidez
aortica, menor distensibilidade e dilatacdo mediada por fluxo quando comparadas com
jovens sem histérico de hipertensdo (ANDERSSON et al., 2016; BOUTCHER; HOPP;
BOUTCHER, 2010; BOUTCHER; PARK; BOUTCHER, 2009; EVRENGUL, H.,
TANRIVERDI, H., KILIC, I. D., DURSUNOGLU, D., OZCAN, E. E., KAFTAN, A., &
KILIC, 2012; PORTELA et al., 2017). Diversos estudos mostram que apos a pratica

de exercicios, essas medidas se normalizam, melhorando significativamente a
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capacidade vasodilatadora em filhos de hipertensos com o aumento da liberacéo do
oxido nitrico e reducdo dos niveis de endotelina-1 e norepinefrina (BOUTCHER,;
HOPP; BOUTCHER, 2010; CIOLAC et al., 2010; GOLDBERG; BOUTCHER;

BOUTCHER, 2011).

Estudos sugerem que a sensibilidade barorreflexa cardiopulmonar e arterial
estdo comprometidos em individuos jovens normotensos com histéria familiar de
hipertenséo, além de haver disfuncédo autonémica (BOUTCHER; HOPP; BOUTCHER,
2010; BOUTCHER; PARK; BOUTCHER, 2009; OOKUWA et al., 1987). A pratica de
exercicio pode promover melhora na sensibilidade barrreflexa e aumentar a
modulacdo simpatica cardiaca em repouso nos filhos de pais hipertensos em niveis
semelhantes aos observados em filhos de pais normotensos (BOUTCHER; HOPP;
BOUTCHER, 2010; FRANCICA et al., 2012). Adicionalmente, individuos hormotensos
com historia familiar de hipertensdo apresentam uma reducdo na modulagéo

auton6émica cardiaca durante o exercicio (ALMEIDA et al., 2017).

Na tabela 1 estdo apresentados estudos que avaliaram as respostas
hemodinamicas e metabdlicas em jovens normotensos filhos de pais hipertensos
submetidos a variados tipos de exercicio fisico. Apds uma revisdo na literatura, pode-
se perceber que embora os estudos investiguem as respostas hemodinamicas, o0s
mecanismos fisiopatoldgicos envolvidos no aumento da PA em filhos de hipertensos,

ainda permanecem pouco elucidados.



Tabela 1. Estudos com jovens normotensos com histérico familiar de hipertensédo arterial submetidos a exercicio fisico.

Autores, Ano

Amostra/Grupos Protocolo

Respostas ao Exercicio

Boutcher et al., 2010

40 Adultos jovens, normotensos e
ativos (18-27 anos).
FH+ (n=20); FH- (n=20).

1 sessdo: 20 min de exercicio
aerobio (60% VO2max).

| da RVP aumentando a capacidade
vasodilatadora dos individuos com HF+;
Pré (55.8 £ 4.4) vs. Pés (29.8 + 3.2).

Ciolac et al., 2010

59 Mulheres normotensas (20-30
anos).
TIAl FH+(n=16); TCMI FH+(n=16);
FH+(n=12); FH-(n=15).

48 sessoOes (3x/semana):
TAI (2min 50-60% VO2max; 1
min 80-90% VO2max) ou TCMI

(60-70% do VO.max) ou Controle.

TIAI | da PA e da rigidez arterial; 1
VO2max.
TIAlI e TCMI | endotelina-1 e
norepinefrina; 1 NO.

Goldberg et al., 2011

30 Adultos jovens, hormotensos,
FH+ (18-25 anos).
Grupo exercicio (n=15);
Grupo controle (n=15).

12 sessdes (3x/semana): 30 min
de exercicio aerébio (65%
VO2max).

1 da capacidade vasodilatadora e | da
rigidez arterial e da PAM no grupo
exercicio.

Francica et al., 2012

Teste de estresse mental;
Teste isométrico de esforco
maximo.

20 Adultos jovens normotensos.
FH+ (n=10; 22 + 0,6 anos);
FH- (n=10; 22 + 0,7 anos).

1 da modulagao simpatica cardiaca em
repouso nos FH+ em niveis semelhantes
aos observados em FH-; O teste
isométrico 1 PAS e FC em FH+.

Portela et al., 2017

1 sesséo de exercicio isométrico
a 30% da contragdo voluntaria
méaxima (handgrip).

37 Adultos jovens normotensos.
FH+ (n=23; 24 + 3 anos); FH-
(n=14, 27 £ 5 anos).

Auséncia de reducédo da RVP em FH+
durante o exercicio.

Almeida et al., 2017

1 sesséo de exercicio isométrico
a 30% da contragdo voluntaria
méxima (handgrip).

28 Adultos jovens normotensos.
FH+ (n=14; 24,5 + 1,0 anos); FH-
(n=14; 26,6 + 1,6 anos).

| na modulagdo autondémica cardiaca
durante o exercicio em FH+.

FH+= Histdrico positivo para hipertensdo; FH-= Histdrico negativo para hipertensao; VO2max= Consumo de Oxigénio Maximo; RVP= Resisténcia Vascular Periférica; PAM=

Presséo Arterial Média: TIAl= Treinamento intervalado de alta intensidade; TCMI= Treinamento continuo de moderada intensidade; NO= Oxido Nitrico.
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Privacdo do Sono e Exercicio Fisico

Assim como o fator genético, o atual padréo do estilo de vida € um potencial
fator de risco para o desenvolvimento da HA, visto que a populagdo se encontra
dormindo cada vez menos, devido as diversas atividades e compromissos 0s quais as
pessoas se encarregam diariamente e ao uso abusivo de dispositivos eletronicos
(BULCK, 2004; MATRICCIANI; OLDS; PETKQOV, 2012). Chen e colaboradores (2014)
mostraram que a PS esta intimamente relacionada a baixa qualidade de vida, quando
35,6% dos participantes do National Health and Nutrition Examination Survey
(NHANES) referiram ter sono inadequado e 41,9% relataram sofrer de insbnia. Além
disso, 29,2% dos jovens entrevistados ndo praticavam atividade fisica e 21,9%
relataram baixa qualidade de vida global. Quanto aos hébitos, 30% eram fumantes,
65% faziam consumo de &lcool e 31% estavam acima do peso, sendo que 28% dessa

populacdo eram obesos.

Dessa forma, observa-se que a privacao cronica do sono pode levar o individuo
a desenvolver distarbios do sono, comprometendo sua qualidade de vida e isso pode
impactar negativamente na fisiologia humana, aumentando os niveis de marcadores
inflamatorios, afetando o perfil imunolégico e promovendo ajustes nos mecanismos
fisico e cognitivo, pois a funcdo imunoldgica € prejudicada quando a falta de sono é
sentida(CHEN; GELAYE; WILLIAMS, 2014; MEIER-EWERT et al., 2004; NAMNI
GOEL, HENGYI RAO, JEFFREY S. DURMER; DINGES, 2007; ORZEt-
GRYGLEWSKA, 2010; RUIZ et al., 2012). A PS e o desalinhamento circadiano cronico
modulam os niveis de cortisol e aumentam as concentracfes plasmaticas de proteinas
pré-inflamatérias como a interleucina 10 e a proteina C-reativa, fazendo da PS cronica

um potencial fator de risco para o desenvolvimento de doengas cardiovasculares,
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metabdlicas e neurodegenerativas (HURTADO-ALVARADO et al., 2013; WRIGHT et

al., 2015).

Particularmente no sistema cardiovascular, a privacdo do sono cronica pode
aumentar a atividade simpatica, diminuir a modulagdo parassimpatica, atenuar a
sensibilidade barorreflexa e levar a disfuncdo endotelial venosa (DETTONI et al.,
2012; ZHONG et al., 2005). Dessa forma, doencas cardiovasculares, em especial a
HA, podem se desenvolver precocemente se o individuo mantém um estilo de vida
gue comprometa sua qualidade de sono. Dettoni e colaboradores. (2012) avaliaram
os efeitos da privacdo parcial do sono de forma crbénica durante cinco noites e
perceberam que, comparado com o controle, a privacdo do sono causou um aumento
significativo na atividade simpatica, aumento da norepinefrina sérica, bem como
reducdo da vasodilatacdo endotelial, reforcando a associa¢do entre sono curto e
aumento do risco cardiovascular. Ja Zhong e colaboradores. (2005), avaliaram a
modulacdo autonémica cardiovascular apés 36 horas de privacao total de sono e
percebeu que a PS aguda foi associada com aumento da modulacdo simpatica,
diminuicdo da funcdo cardiovascular parassimpatica e diminuicdo da sensibilidade

barorreflexa.

A fim de proporcionar melhora na qualidade do sono e consequentemente,
atenuar os distUrbios relacionados a PS, o exercicio fisico se mostra uma interessante
e eficaz terapia, pois além de ajustar os parametros do sono, é fundamental para a
regular as fungbes cardiovasculares, atuando especialmente na reducdo da PA,
fendbmeno conhecido como hipotensdo pods-exercicio (MACDONALD, 2002;

MALACHIAS et al., 2016).
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Konishi e colaboradores. (2013) investigaram os efeitos da PS na funcgéo
autondmica durante o dia e na tolerancia ao exercicio a noite. A regulacao autondmica,
particularmente a regulacdo parassimpatica, foi significativamente maior no grupo de
PS do que no grupo controle durante o periodo da manha e tarde. A frequéncia
cardiaca durante o exercicio foi significativamente menor apds a PS e perceberam

que a PS prejudica a tolerancia ao exercicio a noite.

Com o objetivo de determinar se o exercicio fisico pode limitar a disfuncéo
cardiovascular induzida pela PS em jovens saudaveis Sauvet e colaboradores (2017)
perceberam que um protocolo de treinamento combinado (Aerdbio + TIAI) foi capaz
de limitar a disfuncao vascular induzida pela PS, possivelmente através de respostas

de citocinas pro-inflamatorias que foram atenuadas apos o periodo de treinamento.

Apesar de haver estudos que possam fundamentar a teoria de que o exercicio
possa atenuar os efeitos deletérios da PS, ainda ha controvérsias acerca dos
mecanismos que possam atuar nesses eventos cardiovasculares, especialmente, na
regulacdo da PA. Portanto, sabendo que a PS, assim como a hereditariedade
predispdem o individuo a desenvolver HA e que o exercicio pode promover beneficios
nas funcbes cardiovasculares o interesse por verificar o comportamento do
mecanismo cardiovascular em jovens normotensos, filhos de pais hipertensos que tem
0 sono privado submetidos ao exercicio se torna relevante para a pesquisa cientifica
e aplicacdes na pratica clinica, visto que ao nosso conhecimento, até o presente

momento ndo existem estudos que atendam a essas questodes.
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OBJETIVOS

Geral

Avaliar o efeito da privacdo parcial do sono e do exercicio aerébio sobre a
pressédo arterial e variabilidade cardiovascular em jovens normotensos filhos de pais

hipertensos.

Especificos

Nestes jovens com sono privado e submetidos a sessao de exercicio, iremos:

e Avaliar a presséao arterial sistOlica, diastolica e média de 24 horas.
e Analisar a variabilidade da PAS e PAD de 24 horas.

e Analisar a variabilidade da frequéncia cardiaca.
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METODOS E PROCEDIMENTOS

Casuistica e Consideragdes Eticas

Foram admitidos no estudo adultos jovens, normotensos, com histérico familiar
de hipertenséo arterial, fisicamente ativos, de ambos os sexos, com idade entre 18 e
30 anos e indice de massa corporea (IMC) entre 18,5 e 29,9 Kg/mz2. Individuos que
relataram apresentar doencas cardiometabdlicas, cronico-degenerativas e que faziam
uso de medicamentos (cardiovascular, psicotropicas e agentes vasoativos) nao
participaram do estudo, bem como, aqueles que ingeriram simpaticomiméticos (café

ou estimulantes) ou alcool nas ultimas 24 horas prévias a cada avaliacao.

Para estabelecer o poder dos resultados deste estudo, utilizamos o programa
GPower 3.1, e considerando erro alfa de 0,05 com effect size de 0,6 alcancamos um
poder de 89%. Os voluntarios foram esclarecidos quanto aos objetivos do estudo, a
intervencao e outros procedimentos aos quais foram submetidos e assinaram um
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), atendendo assim as exigéncias
da resolucéo 466/12 do CNS e declaracdo de Helsinki para experimentos com seres
humanos. Este projeto foi aprovado ao Comité de Etica em Pesquisa do Centro de
Ciéncias da Saude, Universidade Federal da Paraiba, sob numero de parecer

2.852.128.
Delineamento do Estudo

O presente estudo trata-se de um ensaio clinico randomizado. O estudo teve o
protocolo experimental cadastrado na plataforma Registro Brasileiro de Ensaios
Clinicos sob protocolo RBR-33vr5n. Os participantes da pesquisa foram recrutados

nos Departamentos dos cursos do Centro de Ciéncias da Saude, na Universidade
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Federal da Paraiba. As coletas de dados foram realizadas no Laboratério de Estudos
do Treinamento Fisico Aplicado a Saude do Departamento de Educacao Fisica da

Universidade Federal da Paraiba (LETFAS/DEF/UFPB).

Jovens normotensos, filhos de pais hipertensos, foram convidados para
participar do estudo sendo esclarecidos quanto aos objetivos e intervencoes,
assinaram o TCLE e responderam a um formulario com dados sociodemograficos e
antropometricos. Apos essa fase, os voluntarios foram submetidos ao teste de esforco
maximo (TEM) a fim de determinar a capacidade aerébia e fizeram acompanhamento
com o acelerédmetro durante 7 dias para estabelecer o padrédo de atividade fisica e
sono. Finalmente, os voluntarios foram randomicamente (www.randomizer.org)
alocados em dois grupos: grupo sono habitual e grupo sono privado e todos
participaram de uma sessao de exercicio aerébio de moderada intensidade e uma

sessao controle, com um washout de 7 dias entre as sessoes.

Avaliacdo Antropomeétrica

As medidas de peso e altura foram realizadas pela balanc¢a eletrénica acoplada
a um estadidmetro (Welmy® modelo W200, Sdo Paulo, Brasil) com precisédo de 0,1
kg e 0,1 cm, respectivamente e serviram de base para o célculo do indice de massa

corpoérea (IMC).

Teste de Esfor¢co Maximo

Os procedimentos para a realizacéo do teste de esforco maximo atenderam as
normas da American Thoracic Society/American Collegue of Chest Physicians
(WEISMAN et al.,, 2003). O teste de esforco maximo foi realizado em esteira

ergomeétrica Centurion-200 (Micromed, Brasilia, Distrito Federal, Brasil), com protocolo
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de rampa incremental, o qual aumenta gradativamente a inclinagédo e velocidade até
a exaustéo, sob a supervisdo de um médico cardiologista. A definicdo do protocolo foi
individualizada levando em consideracdo idade, sexo, peso, altura e o
condicionamento fisico e foi utilizado para determinacéo da aptidéo cardiovascular. A
frequéncia cardiaca maxima foi utilizada para a prescri¢cdo do protocolo da sessédo de

exercicio aerébio de moderada intensidade.

Avaliacdo do Padrdo do Sono e do Nivel de Atividade Fisica

Para avaliar o padrdo do sono e o nivel de atividade fisica (NAF), os
participantes utilizaram o acelerobmetro WGT3-X (Actigraph, modelo WGT3-X,
Flérida). O acelerbmetro foi colocado no quadril direito dos voluntéarios e fixado por um
cinto elastico durante 7 dias/ noites consecutivos. O dia foi considerado valido quando
foram registradas, no minimo, 10 horas de gravacado. Os dados foram coletados numa
frequéncia de 30 Hz e analisados em epochs de 60 segundos, confirmando
manualmente os horarios de sono dos participantes a partir das anotacées em diarios
individualizados. Esta avaliagdo forneceu os seguintes dados: laténcia, horas inicio e

fim do sono, durag&o do sono, horas na cama e eficiéncia do sono.

Para o célculo dos minutos dedicados a atividades leves, moderadas e
vigorosas por semana, foi realizado o somatorio de sete dias consecutivos, obtendo
assim, o tempo de atividade fisica semanal. Os participantes foram orientados a
remover o aparelho somente quando estivessem em ambiente aquatico (p. ex. tomar
banho, nadar, entre outros). Os dados foram analisados por um Software fornecido

pelo fabricante (Actilife, versdo 6.13.3).

Protocolo de Privagcao do Sono
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A privagdo do sono foi realizada utilizando-se de 50% do tempo de sono
habitual de cada participante. Para avaliar o comportamento do sono, os individuos
tiveram o sono monitorado por 7 dias com o actigrafo WGT3-X (Actigraph, modelo
WGT3-X, Fl6rida). A partir da média de horas dormidas, o sono do individuo foi privado
pela metade, previamente ao dia da sessdo de exercicio aerobio de moderada
intensidade e da sessdo controle. Os individuos dormiram em suas respectivas
residéncias e para a comprovacao da correta privacdo do sono, a qual ocorreu no
inicio da noite, os participantes foram orientados a responder a um questionario online
(Apéndice I) a cada 45 minutos durante a noite (PATRICK et al., 2017), comegando
no momento que habitualmente iniciavam o sono, até que completassem 50% do
tempo de sono habitual e, em seguida, eram instruidos a dormir o restante dos 50%

do tempo de sono habitual.

Desfechos

Primario

Pressao Arterial

A PA foi aferida pelo método de monitorizacdo ambulatorial da pressao arterial
(MAPA) (Dynamapa Cardios®, Sao Paulo, Sado Paulo, Brasil) imediatamente antes e
apos as intervencdes por 60 minutos. Adicionalmente, 0s sujeitos permaneceram
instrumentados com a MAPA para monitorizar a resposta da PA nas 24 horas
seguintes a intervencdo, conforme diretrizes nacionais (BRANDAO et al., 2018) e
internacionais (O’BRIEN, 2013; PARATI, 2014). O aparelho de MAPA foi
instrumentado no bragco ndo dominante dos individuos e programando para realizar
medidas a cada 15 minutos durante o periodo de vigilia (07:00h as 23:00h) e a cada

30 minutos durante o periodo de sono (23:00h as 07:00h). As medidas dos periodos
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de vigilia e sono foram ajustadas conforme relato constante nos diarios dos pacientes.
Considerou-se a coleta valida quando mais de 80% das medidas foram bem-

sucedidas.

Secundarios

Variabilidade Cardiovascular

Previamente a analise da variabilidade da frequéncia cardiaca, foi coletado o
eletrocardiograma (ECG), com a adesao de trés eletrodos no térax do voluntério, nas
posicoes bipolares, na derivagdo DIl. O sinal do ECG foi gravado no programa
WINDAQ (DATAQ Instruments DI-200 Acquisition, Akron, Ohio, Estados Unidos),
numa frequéncia de 500Hz.

Para a andlise da variabilidade da frequéncia cardiaca foram identificados os
intervalos R-R do ECG para gerar as séries temporais do intervalo cardiaco (DATAQ
Instruments DI-720 Playback, Akron, Ohio, EUA). No dominio do tempo, foram usados
o SDNN (standard deviation of the N-N interval) que representa o simpatico e
parassimpatico, e € avaliado pelo desvio padrao dos intervalos cardiacos normais,
expressos em milissegundos (ms); e o RMSSD (square root of the mean squared
differences of successive N-N intervals) que representa a atividade parassimpatico, o
qual é obtido pela raiz quadrada da média da soma dos quadrados das diferencas
entre intervalos cardiacos normais adjacentes, expresso em milissegundos. Os
valores normalizados das bandas de baixa frequéncia (BF: 0.03 a 0.15 Hz), alta
frequéncia (AF: 0.15 a 0.40 Hz), e a razdo entre os componentes absolutos da banda
BF e AF (balango autondmico) foram indicadores da modulag&o autondmica cardiaca

no dominio da frequéncia (TASK FORCE, 1996).



33

A MAPA foi utilizada para avaliar a variabilidade da PA sistdlica e diastdlica, e

0 indice da Variabilidade Real Média (VRM) foi empregado para calcular a
variabilidade pressorica nas 24 horas das sessdes de exercicio e controle. A VRM
representa a diferenca média entre medi¢gBes consecutivas da PA (HANSEN et al.,

2010; PARATI et al., 2013).

Sessodes de Exercicio Aerébio e Controle

De acordo com o American College of Sports Medicine (ACSM, 2014) as
sessOes de exercicio fisico aerdbio de moderada intensidade tiveram duracdo de 40
minutos, dos quais 5 minutos foram destinados ao aquecimento (caminhada a 2,5
km/h), 30 minutos de caminhada/corrida em esteira ergométrica, sucedidos por 5
minutos de volta a calma em intensidade abaixo da utilizada no aquecimento
(caminhada a 2,0 km/h). Dessa forma, as intensidades para aquecimento e volta a
calma foram similares, diferindo apenas na intensidade durante os 30 minutos, que foi
64% a 76% da FCmax (ACSM, 2014). A frequéncia cardiaca foi continuamente
monitorada durante o exercicio com o aparelho Polar RS800CX (Polar®, Kempele,
Finlandia). Além disso, os participantes foram questionados quanto a percepc¢éo de
esforco (BORG, 1982). A sesséao controle compreendeu a mesma rotina de coletas de
medida da sessdo exercicio, entretanto, sem exercicio, no qual os voluntarios

permaneceram em repouso na posi¢ao sentada por 40 minutos.

Protocolo Experimental

O protocolo desenvolvido neste estudo esta apresentado na Figura 1. Os
voluntarios ao chegarem ao LETFAS foram convidados a ficar em posicédo sentada e

em repouso por um periodo de 10 minutos e, em seguida, foram instrumentados com
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a MAPA para obtencdo da PA, momento em que foram obtidas duas medidas para a
PA. ApGs esse momento, foram posicionados em decubito dorsal, para ser realizada
a instrumentacdo com o eletrocardiograma (ECG) e a cinta respiratoria (sinal da
respiragao).

Apés instrumentacdo, os voluntarios permaneceram em repouso por 10
minutos, e, em seguida, foi iniciada a coleta dos sinais da PA, do ECG e da respiracao
por 10 minutos. Apds o registro dos sinais biolégicos os voluntérios foram submetidos
a sessao de exercicio aerobio de moderada intensidade ou sesséo controle, conforme
randomizacdo. Imediatamente apdés a sessdo, 0s voluntarios repetiram o
procedimento inicial para registro dos sinais da PA, do ECG e do sinal da respiracao.
Por fim, foram instrumentados com a MAPA (Dynamapa Cardios®, S&do Paulo, Brasil)
para avaliacdo da PA de 24h.

Todos os sinais bioldgicos, com a excecdao da MAPA, foram gravados e
armazenados no computador através do programa WINDAQ (DATAQ Instruments DI-

200 Acquisition, Akron, Ohio, Estados Unidos), numa frequéncia de 500Hz por canal.

Registro dos Sessdo Exercicio Registro dos

Registro MAPA Instrumentagdo sinais o Registro MAPA Instrumentagio sinais Registro MAPA
~10 ~10 biologicos Bty ~10" ~10° biolégicos 24H
Sessdo Controle ‘

~10" ‘

| | — | |
| | o | | ]

FC: FC:
Eletrocardiograma Eletrocardiograma

FR: FR:
Cinta Cinta
Pletismogréafica Platismografica

Figura 1. Protocolo do Estudo.

Anéalise Estatistica

Os dados foram tabulados no Excel 2016 e SPSS (Statistical Package for the

Social Sciences, IBM®) versao 20.0 para Windows. Os dados estdo apresentados



35
como média, desvio padrao, absolutos, relativos, diferenca entre as médias e intervalo
de confianca (95%IC). A transformacao logaritmica foi empregada nos componentes

absolutos da banca de alta (AF) e baixa frequéncia (BF) da frequéncia cardiaca.

Foi calculado o tamanho do efeito com o objetivo de avaliar as magnitudes das
diferencas intrasessfes (pds vs pré) e entre as sessodes (pds vs pos). O tamanho do
efeito foi classificado de acordo com o valor do d de Cohen obtido: a partir de 0,15
(baixo); a partir 0,4 (moderado); a partir 0,75 (alto); a partir 1,10 (muito alto)

(THALHEIMER; COOK, 2002).
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Apés a triagem e avaliacdo da elegibilidade, 20 jovens normotensos, filhos de

pais hipertensos foram incluidos no estudo e, apds randomizacéo, 10 foram alocados

no grupo intervencdo com sono habitual e 10 no grupo sono privado. A figura 2

apresenta a triagem, inclusao, randomizacdo e alocacdo dos jovens normotensos

filhos de pais hipertensos nos grupos intervencdo do estudo. Todos os individuos

fizeram ambas sessfes (controle e exercicio) delineadas no estudo.

Triagem (n=30)

Teste Ergométrico

Avaliacéo do Padréo de Sono
e Nivel de Atividade Fisica

Excluidos (n=10):

- Filhos de pais normotensos (n=9)
- Doenca psicossomaética (n=1)

(n=20)

|

Randomizacéo (n=20)

Grupo Sono Habitual
(n=10)

Grupo Sono Privado

Sesséo Controle Sessao Exercicio Sessao Controle Sessao Exercicio
(n=10) (n=10) (n=10) (n=10)
Analisados Analisados Analisados Analisados
(n=10) (n=10) (n=10) (n=10)

Figura 2. Fluxograma do estudo (CONSORT, 2010).




37

Caracteristicas dos Participantes

Na tabela 2 estdo apresentadas as caracteristicas antropométricas e o tempo
total de atividade fisica semanal (TTAF) dos voluntarios alocados nos grupos
experimentais. A amostra foi constituida por 14 homens e 06 mulheres pareados por
idade e IMC. Todos os voluntarios eram fisicamente ativos (FREEDSON, 1998) e

apresentaram tempo médio de atividade fisica de 2221 + 530 minutos/semana.

Tabela 2. Caracteristicas dos participantes.

Todos Grupo Sono Habitual ~ Grupo Sono Privado

(n=20) (n=10) (n=10)
Idade (anos) 24,6 + 3,3 25,6 + 3,5 23,6+29
Massa corpérea (kg) 71+9,6 69,2+9.3 72,8+ 10,1
Estatura (cm) 173,2+9,3 172,9+10,5 173,5+ 8,6
IMC (kg/m?) 23,8+2 23,5+2,0 242+21
TTTAF (min) 2221 + 530 2395 + 476 2027 + 546
FCmax (bpm) 190,3+6,3 190,8+6,4 189,8 + 6,5
Pai hipertenso 6 (30%) 3 (30%) 3 (30%)
Mae hipertensa 10 (50%) 5 (50%) 5 (50%)
Pai e Mae hipertensos 4 (20%) 2 (20%) 2 (20%)

IMC: indice de Massa Corpérea; TTAF: Tempo total de Atividade Fisica; FCmax: Frequéncia Cardiaca
Méxima. Dados séo apresentados em média, desvio padrdo, valores absolutos e percentuais.

Parametros do Comportamento do Sono

Os parametros do sono baseados na actigrafia estdo apresentados na tabela
3. Nela, indicam a hora de dormir (horario em que o sujeito iniciou 0 sono, relacionada
a auséncia de fontes de luz e movimentos reduzidos), a laténcia (periodo entre a hora
de deitar até o inicio do sono), a hora de acordar (horario que 0os movimentos voltam

a aumentar), o tempo total na cama (tempo entre a hora de dormir e o despertar final),
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o tempo total de sono (tempo entre o inicio do sono e o despertar final, excluindo os
periodos de despertar noturno), o WASO (representa a duracdo dos despertares

noturnos) e a eficiéncia do sono (o tempo total de sono dividido pelo tempo na cama).

Ao observar o padréo de sono dos voluntarios durante as 7 noites de avaliacao
por actigrafia, previamente ao inicio das intervencdes, percebe-se que 0s sujeitos
alocados no grupo sono habitual costumam dormir mais cedo e ter um maior tempo
total na cama do que os sujeitos do grupo sono privado. Contudo, ambos os grupos

demonstram ter eficiéncia do sono similar.

Tabela 3. Parametros do sono baseado na Actigrafia.

Paréametros Todos Grupo Sono Habitual  Grupo Sono Privado
do sono (n=20) (n=10) (n=10)

Hora de Dormir (h:min) 23:52 £ 01:04 23:31 £ 00:41 00:13 £ 01:18
Laténcia (min) 29,7+ 18,9 31,4 +20,9 28+17,6
Hora de Acordar (h:min) 07:40 £ 01:05 07:31 £ 00:46 07:49 £ 01:21
Tempo Total na Cama (min) 467 + 49,4,8 484.,6 + 46,8 443,5 £ 50,8
Tempo Total de Sono (min) 429,9 + 43 440,2 + 43,1 412,8 + 45,2
Eficiéncia (%) 94+2,6 94,3+2,6 939+29
WASO 23,5+8,3 225+114 25+26

WASO: Wake After Onset.

Avaliagdo do Comportamento da Pressao Arterial

O comportamento da PAS, PAD e PAM ap0s as sessOes experimentais em
ambos 0s grupos esta apresentado na figura 3. Nela podemos observar que a PAS,
PAD e PAM tiveram comportamento semelhantes tanto nas 24hs (p > 0,05) como
durante o sono e a vigilia (p > 0,05) nos dois grupos avaliados tanto na sessao controle

COMO Sessao exercicio.
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Figura 3. Comportamento presséo arterial sistélica, diastdlica e média durante a vigilia, sono e 24horas
antes e apos as sessodes controle (A) e exercicio (B) em jovens normotensos filhos de pais hipertensos,

com e sem privagdo do sono. SH: Sono Habitual; SP: Sono Privado.
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Avaliagcdo da Presséao Arterial Intrasesséo

Na tabela 4 estdo apresentados os valores de PAS e PAD no repouso, 60 min
e 24 horas pos intervencdo e nos periodos de vigilia e sono, para oS grupos sono
habitual e sono privado.

Quando avaliamos as respostas da PAS e PAD intra-sesséo verifica-se no
grupo sono habitual, uma reducdo da PAS nos momentos vigilia, sono e 24 horas
apos a sessao exercicio (-2mmHg, -10mmHg e -5mmHg), bem como da PAD (-
2mmHg, -11mmHg e -5mmHg) em relacdo ao repouso. De forma similar, quando
avaliamos o grupo sono privado, verifica-se que reducdo da PAS no sono e nas 24
horas apos sessao exercicio (-7mmHg e -1mmHg) e da PAD na vigilia, sono e nas 24
horas (-1mmHg, -11mmHg e -4mmHg).

Com a sessao controle verifica-se no grupo sono habitual, uma reducdo da PAS
nos momentos vigilia, sono e 24 horas apds a sessao exercicio (-2mmHg, -10mmHg
e -5mmHg), bem como da PAD (-2mmHg, -11lmmHg e -5mmHg) em relacdo ao
repouso. De forma similar, quando avaliamos o grupo sono privado, verifica-se que
reducdo da PAS no sono e nas 24 horas apds sesséao exercicio (-7mmHg e -1mmHg)
e da PAD na vigilia, sono e nas 24 horas (-1lmmHg, -11lmmHg e -4mmHg). Estas

diferencas da resposta da PAS e PAD também podem ser visualizadas na Figura 4.
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Tabela 4. Resposta da pressao arterial sistdlica e diastolica no repouso, vigilia, sono
e aos 60min e 24horas apds o término das sessfes de exercicio aerébio e controle
Nnos grupos sono habitual sono privado.

Grupos

Pressao Arterial, Sono Habitual Sono Privado

mmHg Controle Exercicio Controle Exercicio
PAS
Repouso 121 +£6,9 118 + 10,6 113 +£8,1 113 + 4,3
60min 118 £ 6,5 118 £+ 12,0 119+12,9 115+11,9
Vigilia 120+ 7,8 116 + 8,1 116 + 4,7 115+ 8.3
Sono 109+ 7,9 108 + 10,5 108+ 9,5 106 9,3
24horas 116 +7,3 113+7,5 113 +5,9 112 +8,1
A somin (IC 95%) -3(-10 a 4) 0(-11 a11) 6 (-2a13) 2 (-7all)
A vigita (IC 95%) -1(-8a6) -2(-2a-5) 3(-2a7) 2(-4a7)
A sono (IC 95%) -12 (-19 a-6) -10 (-46 a 3) -5(-13a3) -7 (13 a-14)
Azanoras (IC 95%) 2 (-12al) -5(9a-1) 0 (-6 a6) 1(-7a4)
PAD
Repouso 72+5,3 71+£59 71+6,2 69+7,5
60min 75+ 6,5 72+7,0 79+123 69 +9,3
Vigilia 74 +£5,2 69+ 3,9 71+6,2 68+5,9
Sono 60+5,8 60 + 4,5 60 + 6,1 58 + 8,8
24horas 69+45 66 + 3,6 67 +5,8 65+6,4
A somin (IC 95%) 3(-4a10) 1(-3a6) 8(7al) 0(-5a6)
A vigiia (IC 95%) 2(-2a6) -2(-6a3) 0(-5a4) 1(-5a3)
A sono (IC 95%) -12(-17a-8) -11(-32a-2)  -11(-14a-9) -11(-14a-7)
A 2anoras (IC 95%) -3(-7a0) -5 (-5a-9) -4 (-7 a-1) -4 (-8 a-1)

PAS: Pressao arterial sistolica; PAD: Pressao Arterial diastdlica; A: Delta obtido pelas diferengas entre
momentos pés 60 minutos, vigilia, sono e 24 horas — repouso. Dados sdo apresentados em valores de
média, desvio-padrédo, diferenca entre médias e intervalo de confianca (95%).
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Figura 4. Delta de resposta da pressao arterial sistélica e diastélica ap6s as sessdes exercicio (A) e

controle (B) em relacdo ao repouso nos grupos sono habitual e sono privado.

A tabela 5 apresenta os tamanhos de efeito, avaliados pelo Cohen d, nos
momentos repouso em relacdo aos 60 minutos, a vigilia, ao sono e nas 24 horas para
cada grupo experimental. Considerando a PAS e a PAD, ambos 0s grupos
apresentaram efeito médio, alto ou muito alto no momento “sono”, tanto apds a sesséo

controle quanto na sessao exercicio.
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Tabela 5. Tamanho de efeito entre os momentos (60min, vigilia, sono e 24horas) na
PAS e PAD em jovens normotensos filhos de pais hipertensos.

Presséao Arterial, Grupos
mmHg Sono Habitual Sono Privado
Controle Exercicio Controle Exercicio

PAS

60 min 0.472 0.00 0.592 0.24
Vigilia 0.14 0.22 0.48% 0.32
Sono 1.75¢ 1.12¢ 0.60% 1.02°
24 horas 0.742 0.572 0.00 0.16
PAD

60 min 0.532 0.16 0.87° 0.00
Vigilia 0.402 0.422 0.00 0.16
Sono 2.28¢ 2.21¢ 1.89¢ 1.42¢
24 horas 0.642 1.08° 0.702 0.62

PAS: Pressdo arterial sistdlica; PAD: Pressao Arterial diastdlica; TE: Tamanho do Efeito; aTamanho do
efeito intra-sessdes determinado por Cohen’s d classificado como médio (d>0.4); PTamanho do efeito
intra-sessdes determinado por Cohen's classificado como alto (d>0.75); cTamanho do efeito intra-
sessBes determinado por Cohen's classificado como muito alto (d>1.10).

Avaliacdo da Pressao Arterial Entre os Grupos

A tabela 6 apresenta a comparacéo das respostas da presséo arterial no sono,
vigilia e aos 60min e 24hs, entre os grupos de jovens com sono habitual e privado.
Nela, pode-se observar os valores médios, minimos e maximos da PAS e PAD.
Quando avaliamos a resposta da pressao arterial do grupo sono habitual, verifica-se
uma reducdo de 4mmHg (d=0,52), 1mmHg e 3mmHg (d=0,42) na PAS no periodo de
vigilia, sono e nas 24 horas, respectivamente. Para a PAD, houve reducédo aos 60
minutos, na vigilia e 24 horas pés-sessdo de 3mmHg (d=0,46), 5mmHg (d=1,12) e
3mmHg (d=0,76). Por outro lado, quando avaliamos a resposta da pressao arterial no
grupo sono privado, verificou-se que as respostas da PAS reduziram em 4mmHg

(d=0,44), ImmHg, 2mmHg e 1mmHg aos 60 minutos, na vigilia, no sono e nas 24h
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pos-sessdo, respectivamente. Para a PAD, a reducédo foi de 10mmHg (d=0,94),
3mmHg (d=0,51), 2mmHg e 2mmHg nos 60 minutos, na vigilia, no sono e nas 24h pos

exercicio, respectivamente.
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Tabela 6. Valores de pressao arterial aos 60min, na vigilia, no sono e 24horas ap0s término das sessdes experimentais em jovens

normotensos filhos de pais hipertensos.

Grupos

Sono Habitual

Sono Privado

ArtePrirzlfsn’izHg Sessdo Controle Sessdo Exercicio A (IC 95%) Sessdo Controle Sessédo Exercicio A (IC 95%)
PAS 6omin 118 (109-127) 118 (104-138) 0(-8a8) 119 (103-140) 115 (101-134) -4 (-13ab)
PAS vigilia 120 (109-138) 116 (106-128) -4 (-8al) 116 (111-124) 115 (104-125) -1(-6a2)
PAS sono 109 (98-124) 108 (97-132) -1 (-8 a6) 108 (95-125) 106 (96-120) -2 (-12a4)
PAS 24noras 116 (105-132) 113 (104-126) -3(-7a2) 113 (106-122) 112 (102-121) -1(-7a2)
PAD 60min 75 (63-82) 72 (60-86) -3(-10ab) 79 (60-97) 69 (60-91) -10 (-19 a -2)
PAD vigiiia 74 (65-84) 69 (61-74) -5(-9a0) 71 (65-83) 68 (62-78) -3(-7a0)
PAD sono 60 (51-70) 60 (53-67) 0(-4a3) 60 (50-69) 58 (49-78) -2(-9a4)
PAD 2anoras 69 (62-77) 66 (63-71) 3(-7al) 67 (61-79) 65 (58-78) 2(-6a2)

MAPA: Monitorizagdo ambulatorial da presséo arterial; PAS: Pressao arterial sistolica; PAD: Presséo Arterial diastolica; A: Delta obtido pela diferenca entre os
momentos pos 60 minutos, vigilia, sono e 24 horas da sesséo exercicio e sessdo controle. Dados sdo apresentados em valores de média, minimos e maximos,

diferenca entre médias e intervalo de confian¢a (95%).
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Avaliacao da Variabilidade Cardiovascular

As respostas da variabilidade cardiovascular estdo apresentadas na figura 5.
Observa-se reducao da variabilidade real média (VRM) da PAS no grupo sono habitual
(SH) entre as sessdes controle e exercicio (9,3mmHg; 8,7mmHg; d=0.23,
respectivamente) e no grupo sono privado (SP) também entre a sessdo controle e
exercicio (9,5mmHg; 8,6mmHg; d=0.32, respectivamente). Quanto a PAD observou-
se reducdo somente no grupo que teve o SP em que a VRM-PAD foi de 7,4mmHg

para 6,6mmHg (d=0.54).

Na avaliacao entre grupos, verifica-se que no grupo sono privado, o exercicio
fisico promoveu reducéo significativa na VRM-PAD, quando comparado ao grupo
sono habitual (7,9mmHg; 6,6mmHg; d=0.66).

mm Controle SH
—— Exercicio SH
=

Controle SP
= Exercicio SP

B
>
o
w

-
F

[5,]
1

VRM - PAS (mmHg)
(4}
1

VRM - PAD (mmHg)

Figura 5. Variabilidade Real Média da Presséo Arterial Sistélica e Diastolica de 24 horas.

Os valores absolutos e normalizados dos parametros autonémicos cardiacos e
seus respectivos tamanhos do efeito estdo representados na tabela 7 e 8. O tamanho
do efeito foi avaliado pelo Cohen d, entre 0s momentos pré e pos-sessao para cada

grupo experimental.
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Tabela 7. Variabilidade da frequéncia cardiaca antes e ap0s as sessfes experimentais em jovens normotensos filhos de pais
hipertensos alocados nos grupos sono habitual e sono privado.

Sesséo Controle Sesséo Exercicio

Pré Sessdo  P6s Sessao A (IC 95%) Pré Sesséo P6s Sessao A (IC 95%)
Sono Habitual
SDNN, ms 56 + 23,3 57,9+299 19(-49a9,2 55,4 £ 20,2 46,1 + 15,6 -9,3 (-19,7 a-2,2)
RMSSD, ms 59,2 +£ 30,5 63,9 £ 32,3 4,7 (-1,2a12,7) 59,6 £ 27 44,4 + 18 -15,2 (-27,9 a -6,2)
BF/AF 1,04 £ 0,16 1,1+0,9 0,06 (-0,37 a 0,66) 1,8+19 2,7+16 0,9(-0,84a1,9)
BFiog, Ms? 3,11+0,36 3,02 +£0,43 -0,09 (-0,25 a 0,06) 3,09 £0,32 3,05+0,33 -0,04 (-0,22a0,1)
AFiog, Ms? 2,98 £ 0,47 3,07 £ 0,50 0,09 (-0,02 a 0,23) 3,02 £ 0,42 2,63 £ 0,55 -0,39 (-0,63 a -0,24)
Sono Privado
SDNN, ms 66,5 + 38 58,4 + 23,1 -8,1 (-20,6 a 3) 61,3 + 29,2 53,5+37,1 -7,8 (-18,7 a-2,4)
RMSSD, ms 75,8 + 53,4 71,2 + 34,9 -4,6 (-20,8 a 8,5) 70,2 + 45,7 52,6 + 46,1 -17,6 (- 32,5a-7)
BF/AF 21+21 1,4+1,0 -0,7 (-2,5a 0,02) 2,4+3,0 43+38 1,9 (0,69 a 4,1)
BFiog, Ms? 3,18 £ 0,39 3,07 +0,33 -0,11 (-0,24 a 0,04) 3,14 + 0,34 3,07 £ 0,49 -0,07 (-0,3 a-0,07)
AFjog, ms? 3,06 £ 0,67 3,03 £ 0,47 -0,03 (-0,22 a 0,18) 3,01 +0,57 2,57 £ 0,68 -0,44(-0,69 a -0,2)

SDNN: standard deviation of the N-N interval — desvio padréo dos intervalos cardiacos normais gravados em um intervalo de tempo, expressos em ms; RMSSD:
square root of the mean squared differences of successive N-N intervals — raiz quadrada da média da soma dos quadrados das diferengas entre intervalos
cardiacos normais adjacentes, em um intervalo de tempo expresso em ms; BF: Baixa frequéncia; AF: Alta frequéncia; BF/AF: Balanco simpato-vagal; A: Delta
obtido pelas diferencas entre 0s momentos pré-sessao e pos-sessao. Dados sao apresentados em valores de média, desvio-padrao e diferenca entre médias.
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Na analise da VFC no dominio do tempo, identificam-se no SDNN (indice
simpatico e parassimpatico) e no RMSSD (indice parassimpatico) reducfes com
tamanho de efeito moderado na sesséo de exercicio do grupo sono habitual (d=0.53
e 0.68). Considerando o balanco autondmico pela razdo entre os componentes BF e
AF, ambos os grupos apresentaram efeito médio na sessao exercicio. Na analise do
componente de baixa frequéncia (BFiog) Vverifica-se que houveram reduc¢des pouco
expressivas em ambos os grupos (d<0.3) e no indice de alta frequéncia (AFiog)
também identificam-se reducdes significativas com tamanhos do efeito moderado
tanto no grupo sono habitual como no grupo sono privado, apds a sessao exercicio

(d=0.82 e d=0.72, respectivamente).

Tabela 8. Tamanho de efeito dos indices de variabilidade da frequéncia cardiaca entre
0S momentos pré e pos-sessao em jovens normotensos filhos de pais hipertensos
alocados nos grupos sono habitual e sono privado.

Sono Habitual Sono Privado
VFC Controle Exercicio Controle Exercicio
SDNN, ms 0.07 0.532 0.26 0.24
RMSSD, ms 0.15 0.68% 0.1 0.39
BF/AF 0.1 0.532 0.443 0.572
BFiog, Ms? 0.23 0.13 0.31 0.17
AFiog, ms? 0.05 0.82° 0.05 0.722

TE: Tamanho do Efeito; aTamanho do efeito intra-sessfes determinado por Cohen's classificado como
médio (d>0,4); PTamanho do efeito intra-sessdes determinado por Cohen's classificado como alto
(d>0,75).

Na analise entre 0s grupos, no momento pds-sessao controle e exercicio,
identificam-se tamanhos de efeitos pequenos e inexpressivos no componente BFiog

(3,02 £ 0,43ms? vs 3,07 + 0,33ms?, d=0.10; 3,05 + 0,33ms? vs 3,07 + 0,49ms?, d=0.04,

respectivamente) no indice SDNN (57,9 + 29,9ms vs 58,4 + 23,1ms, d=0.02; 46,1 *
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15,6ms vs 53,5 £ 37,1ms, d=0.26, respectivamente). Na avaliacdo do RMSSD,
verifica-se que tanto nas sessdes controle e exercicio ocorreu tamanho de efeito
pequeno (63,9 £ 32,3ms vs 71,2 + 34,9ms, d=0.22; 44,4 £ 18ms vs 52,6 + 46,1ms,
d=0.23, respectivamente). Comportamento similar ocorreu no componente de AFiog
com tamanhos de efeitos muito pequenos (3,07 + 0,50 ms? vs 3,03 + 0,47 ms?, d=0.08;
2,63 + 0,55 ms? vs 2,57 + 0,68 ms?, d=0.09, respectivamente) e efeito pequeno no
balanco autonémico cardiaco (1,1 + 0,9 vs 1,4 £ 1,0; d=0.31). Por outro lado, quando
se comparou o balan¢o autonémico cardiaco entre 0s grupos apos término da sessao

exercicio, observa-se um tamanho do efeito grande (2,7 £ 1,6 vs 4,3 + 3,8; d=0.55).
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DISCUSSAO

Os principais resultados encontrados no estudo sustentam a hipotese de que:
a) a privacao do sono parcial pode comprometer as respostas hemodinamicas em
jovens normotensos filhos de hipertensos, e; b) o exercicio fisico minimiza o impacto
negativo ocasionado pela privacdo parcial do sono nas respostas hemodinamicas e
auton6mica cardiaca nestes jovens. Os resultados indicam que a PA reduz ao longo
das 24 horas apés a sessao exercicio e que essa hipotensao pés-exercicio (HPE) é
mais expressiva quando o sujeito realiza o exercicio apés uma noite de sono regular.
Entretanto, quando comparado a sessdo controle, foi observado que o0 exercicio
promove maior reducdo da PA em todos os momentos pds-intervencéo, no grupo que

teve o sono privado.

Ao nosso conhecimento, este € o primeiro estudo que se prontificou a avaliar
as respostas hemodinamicas em jovens normotensos filhos de pais hipertensos que
tiveram o sono privado parcialmente, o que o torna relevante, dado a necessidade em
dar maior atencdo a uma populacdo que ja apresenta alteracdes cardiovasculares
gquando comparada a filhos de normotensos, como valores de PA mais elevados,
aumento da rigidez arterial, diminuicdo na resposta vasodilatadora e reduzida
modulagdo autondmica cardiaca (ALMEIDA et al.,, 2017; CIOLAC et al., 2010;
EVRENGUL, H., TANRIVERDI, H., KILIC, I. D., DURSUNOGLU, D., OZCAN, E. E.,
KAFTAN, A., & KILIC, 2012; TOKER et al., 2015). Porém, por se tratar de sujeitos
saudaveis e por esses ajustes cardiovasculares ndo serem considerados clinicamente

preocupante, esta populacéo ainda néo é foco de estudos.

O padréo de sono dos jovens que participaram do presente estudo esta dentro

do preconizado, considerando que a necessidade diaria de sono entre adultos é de,
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no minimo, 7 horas, para que se sintam completamente recompostos, ainda que as

exigéncias sociais, laborais e culturais dificultem esse padrao (FERNANDES, 2006).

Segundo Fernandes (2006), a eficiéncia do sono € considerada normal a partir
de 85%, o que pode ser observado na populacdo deste estudo em que os jovens
apresentaram uma meédia de 94% de eficiéncia do sono. Esta caracteristica pode estar
diretamente relacionada ao perfil destes jovens, os quais ndo eram fumantes, nao
estavam acima do peso e ndo faziam consumo excessivo de alcool, habitos que estéo

intimamente relacionados a privacao do sono (CHEN; GELAYE; WILLIAMS, 2014).

Sabe-se que a privacdo parcial do sono é capaz de causar hiperatividade
simpatica, observado pelo aumento no indice normalizado do componente de baixa
frequéncia e diminuicdo do componente de alta frequéncia da VFC, além de disfuncéo
endotelial venosa, verificados pelo aumento nos niveis de noradrenalina, como foi
observado por Dettoni e colaboradores (2012) ao privar parcialmente o sono de jovens
saudaveis. Desta forma, estas descobertas prévias, corroboram com os achados do
presente estudo, e esses resultados podem ajudar a explicar a relacdo entre sono
privado e aumento do risco cardiovascular, como por exemplo, a possibilidade de
ocorréncia da hipertensédo observado pelo National Health and Nutrition Examination

Survey (NHANES, 2010).

Diversos estudos ja reportam que a préatica de exercicio fisico € capaz de
reduzir os valores da PA e promover alteracbes hemodinamicas em jovens com
historico familiar de hipertensdo (CIOLAC et al., 2010; GOLDBERG; BOUTCHER;
BOUTCHER, 2011). Na anélise da PA dos sujeitos que participaram do presente
estudo, observou-se que, dentro da sessao, ndo houve reducao da PA aos 60 minutos

pos-exercicio, mas a HPE ocorreu ao longo das 24 horas em ambos 0s grupos (sono
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privado e sono habitual), sendo essa redugdo mais expressiva do grupo “sono
habitual”. Contudo, os achados observados reforgam o papel protetor do exercicio
fisico em reduzir a presséo arterial, mesmo na condi¢éo de privacao parcial do sono,

em jovens com carga hereditaria para a hipertensao arterial.

Estudo realizado por Ciolac e colaboradores (2010), observou que jovens
saudaveis filhos de pais hipertensos foram submetidos a dois diferentes protocolos de
exercicio fisico, exercicio intervalado de alta intensidade e exercicio continuo de
moderada intensidade. Estes autores verificaram que ambos protocolos promoveram
reducdo da PAS e PAD de 24 horas, ndo havendo diferenca entre os tipos de
exercicio. Adicionalmente, ao comparar 0s sujeitos que realizaram o0s exercicios com
agueles que se mantiveram em repouso (controle), observou-se uma reducao nos
niveis de endotelina-1 e aumento do 6xido nitrico, durante o exercicio e no periodo de
recuperacdo, apenas naqueles que realizaram as sessfes de exercicio. Este fator
pode explicar as reducdes de PA observadas na andlise intergrupo do presente
estudo, promovidas pelo exercicio, no qual houve redugdes nos grupos “sono habitual”

e “sono privado”.

A privacdo do sono causa desarranjos ao sistema cardiovascular, a partir do
aumento da concentracdo de substancias pro-inflamatérias e aumento da atividade
simpética (DETTONI et al., 2012; HURTADO-ALVARADO et al., 2013; WRIGHT et al.,
2015), o que poderia reduzir ou impedir a HPE, ja que o exercicio e também um
estimulo estressor ao organismo, especialmente nesta populacdo que ja apresenta
niveis de proteina C-reativa relativamente elevados (LIEB et al., 2008; WANG et al.,
2007). Por outro lado, observamos reducéo da PA nos jovens avaliados, o que pode-

se presumir que as substancias vasodilatadoras tem papel fundamental nestas
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reducBes pressoéricas, mesmo durante a privagdo parcial do sono, ja que o aumento
do fluxo sanguineo modula a liberagdo de substéncias vasoativas, causada pelo

estresse de cisalhamento (TINKEN et al., 2010).

Esta reducdo nos niveis de substancias vasoconstrictoras e aumento de
substancias vasodilatadoras durante e na recuperacdo do exercicio (CIOLAC et al.,
2010) permitem melhor entendimento do comportamento de reducdo da PA apos as
sessOes exercicio, especificamente no grupo “sono privado” do presente estudo, onde
esperava-se que o exercicio promovesse aumento da PA, comparado ao controle. Por
outro lado, a sessdo controle promoveu um aumento da PA apdés 60 minutos,
indicando uma possivel hiperatividade simpatica, o que também influenciou na

auséncia de HPE nas 24 horas poés-intervencao.

Estudos prévios reportam que jovens normotensos filhos de pais hipertensos
apresentam uma disfuncdo vascular caracterizada pela auséncia da diminuicdo da
resisténcia vascular periférica durante o exercicio fisico (GOLDBERG; BOUTCHER,;
BOUTCHER, 2011; PORTELA et al.,, 2017) e que, além disso, apresentam maior
espessura da parede posterior do ventriculo esquerdo, bem como maiores niveis de
PA durante 24 horas, quando comparados a filhos de normotensos (TOKER et al.,

2015).

Estas caracteristicas podem explicar o aumento da PAS aos 60 minutos pos-
intervengao no grupo “sono privado”, observado no presente estudo, dado a hipotese
de que a PAS esta relacionada a pos-carga e consequente aumento da pressao
central, que pode ser influenciada pelo aumento da espessura da parede ventricular
presente em jovens normotensos filhos de hipertensos, somado ao aumento do débito

cardiaco promovido pelo exercicio aerébio (ROMERO; MINSON; HALLIWILL, 2017).
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Estudos prévios tem identificado que o aumento do comportamento sedentario

e as altas demandas sociais, laborais e académicas dificultam noites de sono
regulares (BULCK, 2004; CHEN; GELAYE; WILLIAMS, 2014; MATRICCIANI; OLDS;
PETKOV, 2012). A associacdo destes comportamentos ao historico familiar da
hipertensdo arterial promovem desregulacdo cardiovascular pela hiperatividade
simpética, atividade deprimida dos pressorreceptores arteriais, aumento de
substancias vasoconstritoras e do estresse oxidativo que sao fatores de risco para o
desenvolvimento de doencas cardiovasculares (ANDERSSON et al., 2016; LIEB et al.,
2008). Contudo, verificamos que o exercicio fisico é capaz de minimizar, mesmo de
forma aguda, estes desarranjos hemodinamicos, possibilitando indica-lo como terapia
ndo farmacolégica para manter a saude cardiovascular destes jovens, que

constantemente tem o sono privado.

No presente estudo, temos como limitacdo o numero reduzido de jovens
avaliados, contudo verificamos um poder estatistico dos achados de 89%. Como
pontos relevantes, identificamos que este estudo é pioneiro em avaliar o efeito da
privacdo parcial do sono e do exercicio fisico em jovens normotensos filhos de pais
hipertensos. Nosso desenho experimental seguiu as recomendacfes do SPIRIT e do
CONSORT (CHAN et al., 2013), avaliamos a PA de 24 horas (MAPA®) e todos os
jovens incluidos nesta investigacdo, realizaram teste de esforco maximo para
avaliacao clinica pelo cardiologista e para prescricdo da sessao de exercicio aerobio
de moderada intensidade. O padrdo do sono foi avaliado por Actigrafia® durante 7
dias, o qual permitiu realizarmos a privagdo do sono de forma individualizada para
cada individuo. Tendo em vista que filhos de hipertensos ja apresentam algumas

desregulacbes que estdo relacionadas a riscos cardiovasculares, torna-se relevante
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maior aprofundamento nesta tematica, pois, por se tratar de sujeitos saudaveis e por

esses ajustes serem subclinicos, esta populacdo ainda néo € foco de estudos.

CONCLUSAO

Em concluséao, verifica-se que a privacéo parcial do sono acarreta aumento na
presséao arterial em jovens normotensos filhos de pais hipertensos, e em parte, pode
ser devido a hiperatividade simpatica cardiaca e aumento da retirada vagal. Contudo,
o exercicio fisico foi capaz de minimizar o impacto desta privacdo parcial, nestes

jovens com histdrico familiar de hipertenséo arterial.
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ANEXO |

CERTIDAO DO COMITE DE ETICA EM PESQUISA

UNIVERSIDADE FEDERAL DA PARAIBA
CENTRO DE CIENCIAS DA SAUDE
DEPARTAMENTO DE EDUCAGAO FiSICA

CERTIDAO

Certifico para os devidos fins, que projeto pesquisa da Profa. Maria do
Socorro Brasileiro Santos, intitulado “Efeffo da Privagdo do Sono sobre a Pressdo
Arterial em Jovens Normotensos Fithos de Pais Hipertensos Submelidos a uma
Sessdo de Exercicio Aerdbio: Avaliagio dos Mecanismos™ foi Aprovado em Ad
Referendun, pela Chefe do Departamento de Educacgio Fisica Professora D2,
Sandra Barbosa da Costa. Eu, Sandra Barbosa da Costa, Chefe do Departamento
de Educagéo Fisica do Centro de Ciéncias da Salde, lavrei a presente CERTIDAO.

Joao Pessoa, 10 de agosto de 2018.

Sandra Barbos&da Costa s ot
Chefe do DEF/CCS/UFPB



APENDICE |

QUESTIONARIO DE PRIVACAO DO SONO

22/01/2020 Questionario de Privagdo do Sono

Questionario de Privacao do Sono

*Qbrigatorio

1. Nome*

2. 1-Qual horério da sua ultima refei¢cdo? (Inicio da Privagao do Sono)

3. 2-Como vocé esta se sentindo neste momento? (45 min da Privacdo do Sono)

4. 3-Como vocé costuma se sentir apds uma noite de Privacdo de Sono? (1hora e
30 min da Privagao do Sono)

5. 4 - Quais sao suas expectativas com o presente estudo? (2 horas e 15 min da
Privagdo do Sono)

6. 5-De 0a 10 o quao voceé indicaria um amigo para ser voluntario deste estudo? (3
horas da Privagdo do Sono)

Marcar apenas uma oval.

https://docs.google.com/forms/d/1qx5cgeiibTVq2EG1XMgmBVAiko18jpn-EcFyP8vs-js/edit
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22/01/2020 Questionario de Privagdo do Sono

7. 6 - Quanto tempo (em minutos) vocé demorou para pegar no sono na maioria
das vezes? (3 horas e 45 min da Privacédo do Sono)

8. 7 -Vocé tem algum problema com o seu sono? (4 horas e 30 min da Privacéo do
Sono)

Este contelido nao foi criado nem aprovado pelo Google.

https://docs.google.com/forms/d/1gx5cgeiibTVq2EG1XMgmBVAiko18jpn-EcFyP8vs-js/edit 2/2



