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RESUMO

INTRODUCAO/OBJETIVO: Hipertenséo arterial sistémica (HAS) e diabetes mellitus
do tipo 2 (DMT2) sédo importantes doencas crbnicas nao transmissiveis (DCNT)
responsaveis por elevada mortalidade associada ao risco cardiometabdlico. O
envelhecimento € marcado pelo amplo espectro de modificacdes fisiologicas que
configuram os idosos como grupo de risco para o desenvolvimento de DCNT. A
terapia medicamentosa da HAS e DMT2 frequentemente é acompanhada pela
pratica de atividade fisica, e esta abordagem é associada a reducdo do risco
cardiometabdlico. Entretanto, pouco se sabe sobre a existéncia de perfis de
beneficios terapéuticos distintos entre homens idosos e adultos hipertensos e
diabéticos praticantes de atividade fisica. Com isso, este trabalho teve por objetivo
comparar a influéncia da pratica atividade fisica entre homens adultos ou idosos,
hipertensos e diabéticos, sobre parametros bioquimicos, antropométricos e
inflamatdrios relacionados a patogénese da HAS e DMT2. METODOS: Neste
estudo, 94 homens portadores de HAS e DMT2 foram incluidos. O trabalho contou
com a aplicacao de uma verséao reduzida e validada do questionario internacional de
atividade fisica (IPAQ) e do questionario de avaliacdo de qualidade de vida e saude
(QVS-80). Os individuos praticantes de atividade fisica foram selecionados pela
pratica de pelo menos 150 minutos de atividade fisica por semana por um periodo
de pelo menos trés meses. Individuos com idade igual ou superior a 60 anos foram
classificados como idosos. Em seguida, foi realizada a avaliagdo antropométrica dos
participantes, onde foram coletados dados de massa corpOrea, COmMpOSICAo
corporea, altura e circunferéncia de cintura. Ap0s a sugestdo de jejum de pelo
menos 8h, uma amostra de sangue foi coletada de cada participante para dosagem
sérica de marcadores bioquimicos (HDL, LDL, VLDL, triglicérides e glicose),
inflamatorios (IL-1B, IL-17, IFN-y, TNF-a e IL-10) e horménios sexuais (testosterona
total e estradiol. RESULTADOS: Homens adultos e idosos praticantes de atividade
fisica apresentaram mais massas magra e 0ssea, bem como menor massa gorda do
que individuos sedentarios. A massa magra participou de um eixo de multiplas
correlacbes negativas com marcadores antropométricos, correlacionando-se
negativamente com a razdo entre a circunferéncia de cintura e estatura, massa

gorda e indice de massa corporal. Em idosos praticantes de atividade fisica, a



massa magra ainda se correlacionou negativamente com marcadores inflamatorios
sistémicos e positivamente com a IL-10 e com o estradiol sérico. Homens adultos e
idosos praticantes de atividade fisica também apresentaram menores concentracées
séricas de LDL, VLDL, triglicérides e de glicose em jejum do que individuos
sedentarios. Os idosos praticantes de atividade fisica exibiram menores
concentracdes séricas de IL-1p e TNF-a do que individuos de adultos sedentérios,
bem como menores valores para as concentragdes séricas de IL-17, IL-1B, TNF-a e
IFN-y do que a sua contraparte sedentaria. Neste estudo nédo detectamos diferencas
entre as concentragbes séricas de testosterona e estradiol entre os grupos.
CONCLUSAO: A prética de atividade fisica mostrou-se benéfica tanto para homens
adultos como para homens idosos diabéticos e hipertensos, configurando, nestes,
um menor risco cardiovascular associado a patogénese destas doencas. No entanto,
0S nossos resultados sugerem que, para homens portadores de HAS e DMT2, a
pratica de atividade fisica pode ser mais valiosa do que a idade na modulacédo de
marcadores fisiopatolégicos destas comorbidades, principalmente por participar da
regulacdo de das concentracdes séricas de marcadores da inflamacao sistémica

relacionados ao risco cardiometabolico.



ABSTRACT

INTRODUCTION / OBJECTIVE: Systemic arterial hypertension (SAH) and type 2
diabetes mellitus (T2DM) are two important chronic noncommunicable diseases
(NCDs) responsible for a high worldwide mortality associated with a high
cardiometabolic risk. Aging is marked by a broad spectrum of physiological changes
that configure the elderly as a risk group for the development of NCDs. Drug therapy
for SAH and DMT2 is often accompanied by physical activity, and this approach is
associated with the reduction of cardiometabolic risk associated with these
comorbidities. However, little is known about the existence of distinct therapeutic
benefit profiles of physical activity among elderly and middle-aged hypertensive and
diabetic men. Therefore, the objective of this study was to compare
pathophysiological markers of SAH and DMT2 among middle-aged and elderly
individuals, while physical activity practitioners or sedentary. METHODS: In this
study, 94 men with SAH and DMT2 were included. The work involved the application
of the International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) and the Quality of Life and
Health Assessment Questionnaire (QVS-80). A blood sample was collected from the
participants and an anthropometric evaluation was performed. the practice of
physical activity was defined by at least 150 minutes of physical activity per week for
a period of at least three months. Individuals older than or equal to 60 years were
classified as elderly. Blood samples were submitted to biochemical (HDL, LDL,
VLDL, triglyceride and fasting glucose), hormonal (total testosterone and estradiol)
and immunological analysis (IL-1B3, IL-17, IFN-y, TNF-a and IL-10). RESULTS:
Physical activity practitioners presented higher lean mass and bone mass, as well as
lower fat mass than sedentary individuals. The lean mass participated in an axis of
multiple negative correlations with pathological markers of SAH and DMT2,
correlating negatively with the ratio between waist circumference and height, fat
mass, and body mass index. In physically active elderly, lean mass still correlated
negatively with systemic inflammatory markers and positively with IL-10 and serum
estradiol. Physical activity subjects also had lower serum concentrations of LDL,
VLDL, triglycerides and fasting glucose. Physically active elderly exhibited lower
serum concentrations of IL-13 and TNF-a than sedentary middle-aged men, as well
as lower serum concentrations of IL-17, IL-1B, TNF-a and IFN-y than its sedentary

counterpart. In this study we detected differences between the serum concentrations
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of testosterone and estradiol between the groups. CONCLUSION: Together, our
results suggest that, for men with SAH and DMT2, the practice of physical activity is
more valuable than the aging phenom in the modulation of pathophysiological
markers of these SAH and DMT2, mainly because it participates in the regulation of
the systemic inflammation observed in these comorbidities. However, the practice of
physical activity has shown to be beneficial for both middle-aged and elderly diabetic
and hypertensive men, being associated with have a lower cardiovascular risk in the
pathogenesis of these diseases.
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1. INTRODUCAO

Em 2015, a organizagdo mundial de saude relatou que as doengas crénicas
nao transmissiveis (DCNT) representam a maior causa de mortes no mundo,
constituindo cerca de 63% (36 milhdes) das mortes globais anuais. Destas, mais que
90% das mortes prematuras (com idade inferior a 70 anos) se somam em paises de
rendas média e baixa (“WHO | Global Action Plan for the Prevention and Control of
NCDs 2013-2020", 2015). O diabetes mellitus do tipo 2 (DMT2) e a hipertensao
arterial sistémica (HAS) sdo DCNT associadas a elevada taxa de mortalidade e
morbidade por todo o mundo. O risco cardiovascular em um individuo portador de
DMT2 e HAS é entre quatro a cinco vezes maior do que em individuos normotensos
nao-diabéticos (LASTRA et al., 2014).

Uma analise de coorte multicéntrica em 15.105 funcionarios de instituicbes
publicas no Brasil realizada entre 2008 e 2010 (Estudo Longitudinal da Saude do
Adulto — ELSA), revelou que 27,2% dos participantes eram portadores de HAS e
19,7% de diabetes (LOTUFO et al., 2015; SCHMIDT et al., 2014). Dentre os 4.116
hipertensos investigados, 11% apresentaram hipertenséo resistente — definida pela
manutengcdo da pressao arterial 2140/90mmHg mesmo com o uso de trés
medicamentos anti-hipertensivos diferentes ou pelo uso de quatro classes de
medicamentos anti-hipertensivos, desconsiderando a pressdo sanguinea (LOTUFO
et al., 2015). Adicionalmente, no Brasil, os portadores de hipertensao resistente sédo
predominantemente mais velhos (idade > 58 anos), negros, pobres, obesos,
sedentarios e possuem menores graus de escolaridade (LOTUFO et al.,, 2015).
Interessantemente, apds a normalizacdo de fatores de risco para o desenvolvimento
de DMT2, o baixo grau de escolaridade, a baixa classe socio-ocupacional e as
baixas mobilidades socio-ocupacional e escolar intrageracional contribuem para o
aumento da incidéncia de DMT2 nos participantes do programa ELSA,
especialmente os homens (CAMELO et al., 2016).

O envelhecimento, a obesidade, o tabagismo, o etilismo, o sedentarismo (e o
comportamento sedentario) e a dislipidemia sao fatores de risco comuns entre a
HAS e DMT2 e podem contribuir individualmente para o risco cardiovascular e para

as alteracdes patologicas nas micro e macro vasculaturas provocadas por estas
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doencas (CAMELO et al., 2016; CHANG, 2012; JOSEPH et al., 2016; LASTRA et al.,
2014; LOTUFO et al., 2015; OTSUKA et al., 2016; SESSO et al., 2008).

A populacéo idosa é a populacdo que mais cresce no mundo. Em 2010, no
Brasil, existiam 39 idosos para cada 100 jovens. No entanto, uma projecéo
populacional indica que em 2040, existira 153 idosos para cada 100 jovens
(MIRANDA et al., 2016). Alteracdes fisiologicas vasculares, metabodlicas e
enddcrinas acompanham o envelhecimento e contribuem para o risco de
desenvolvimento de condi¢des patologicas crénicas como HAS e DMT2 e propiciam
elevado risco cardiometabdlico para esta populacdo (JAIN; PARANJAPE, 2013;
MIKAEL et al., 2017). Nas capitais brasileiras, a prevaléncia simultanea de diabetes
e HAS na populagéo idosa varia entre 14,8% e 17,7%, com maiores prevaléncias em
capitais das regides Sul, Sudeste e Centro-Oeste, principalmente em individuos
obesos, fumantes ou ex-fumantes (FRANCISCO et al., 2018).

A hiperplasia, hipertrofia e disfuncdo do tecido adiposo acompanhada pelo
envelhecimento aumenta o risco cardiometabdlico observado na HAS e DMT2
(STOUT et al., 2017). O aumento da adiposidade, em especial os depdsitos
viscerais, o declinio progressivo da producdo de horménios sexuais, 0 aumento da
ocorréncia de lesGes oxidativas vasculares e 0 aumento progressivo das
concentracfes de debri celular sérico contribuem para um processo referido como
‘inflammaging” (FRANCESCHI et al., 2018; WYCZALKOWSKA-TOMASIK et al.,
2016). Neste, uma condigéo inflamatoria croénica de baixo grau é instaurada durante
o processo de envelhecimento e pode-se observar um aumento relativo das
concentracfes séricas do biomarcador inflamatorio Fator de Necrose Tumoral- alfa
(TNF-a) e das interleucinas (IL) inflamatorias IL-1, IL-6 e IL-8 (FRANCESCHI et al.,
2018). A inflamacao vascular promove uma reduc¢éo da transcricdo de 6xido nitrico
sintase endotelial (eNOS), enzima produtora da molécula de acao vasodilatadora do
Oxido Nitrico (NO) e causa uma disfuncdo endotelial (LAl et al., 2003).
Posteriormente, a disfuncéo endotelial pode contribuir para o desbalanco entre a
producdo in situ de moléculas vasoconstrictoras e vasodilatadoras e para
desenvolvimento de resisténcia a insulina pelo tecido muscular esquelético (ATKIN;
LAIGHT; CUMMINGS, 2016; PECHLIVANI; AJJAN, 2018).

Além disso, a senescéncia promove modificacbes estruturais em vasos pre-
capilares, incluindo o aumento da rigidez vascular de arteriolas e de pequenas

artérias, aumentando a resisténcia vascular periférica e a disfuncdo endotelial,
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contribuindo funcionalmente para a rigidez arterial e para o agravo do risco
cardiometabolico associado a HAS e DMT2 (GONZAGA; SOUSA; AMODEO, 2009;
TODA, 2012). Outra alteragdo vascular comumente observada na senescéncia é a
rarefacao vascular, definida pela reducdo do Iimen da microvasculatura periférica e
pela reducdo da area vascular nos tecidos. Esta leva a menor perfuséo de glicose e
insulina para a musculatura esquelética, contribuindo para a diminuicdo da captacao
da glicose e para a hiperglicemia e hiperinsulinemia (KRAMER et al., 2008).

Alteracdes vasculares por vezes antagbnicas as observadas na senescéncia
sdo observadas em praticantes de atividades fisicas. A atividade fisica promove o
melhor funcionamento endotelial, em parte pela maior expresséo vascular de eNOS
(GOLBIDI; LAHER, 2012). Ainda no sistema vascular, a atividade fisica promove
tanto a angiogénese como a arteriogénese, além da observacdo de maiores
concentracfes séricas do marcadores anti-inflamatério IL-10 séricos e menores
concentracfes séricas dos marcadores inflamatérios IL-6, IL-1p € TNF-a (JANKORD;
JEMIOLO, 2004; KORIVI et al., 2013; SALAMAT et al.,, 2016). Combinadas, as
modulaces fisiol6gicas impulsionadas pela pratica de atividade fisica promovem a
diminuicao no risco cardiometabdlico observado na HAS e DMT2 e por isso, nestas
doencas, a pratica de atividade fisica € usualmente recomendada
concomitantemente com a terapia farmacolégica convencional (KUJALA et al., 2011;
SHARMAN; LA GERCHE; COOMBES, 2015).

Em vista dos efeitos cardiometabdlicos concorrentes exercidos pela atividade
fisica e pela senescéncia, buscamos entender qual destas variaveis tem efeito mais
importante na modulagdo dos marcadores inflamatorios e anti-inflamatérios séricos
em homens hipertensos e diabéticos. Neste estudo transversal, nés obtivemos
dados sociodemogréficos, bioquimicos e de marcadores da inflamacédo sistémica de
homens portadores de HAS e DMT2, adultos ou idosos, fisicamente ativos ou
sedentarios. Posteriormente, comparamos e correlacionamos os dados entre os
homens adultos e idosos para avaliar as diferencas entre os efeitos modulatérios da

atividade fisica no contexto da HAS e DMT?2.
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1. Referencial tedrico

1.1 Hipertensao arterial sistémica

1.1.1 Fisiologia da regulacdo da presséo arterial

A presséo arterial sistémica € definida pelo produto do débito cardiaco com a
resisténcia vascular periférica (KLUCKOW, 2018). O débito cardiaco é definido pelo
volume de sangue bombeado pelo coracdo em um minuto e é influenciado pela pré-
carga (distensdo ventricular maxima que antecipa a contracdo do ventriculo), pos-
carga (forca contra qual os ventriculos precisam agir ao ejetar o sangue -
dependente intensamente da impedancia vascular), pela contratilidade do miocéardio
e pela frequéncia cardiaca. A resisténcia vascular periférica é determinada pelo
tbnus vascular do sistema vascular periférico e pela resisténcia vascular da
circulacao pulmonar (LASTRA et al., 2014; P1ZZI et al., 2006; VINCENT, 2008).

O sistema nervoso autbnomo participa do controle da pressao arterial e
desempenha papel central na regulacdo do ténus vascular periférico e na
funcionabilidade cardiaca. Anatomicamente e funcionalmente, o sistema nervoso
autbnomo € dividido em simpatico (toracolombar) e parassimpatico (craniossacral)
(JANIG et al., 2017). Na regulacdo da pressio arterial, o sistema nervoso simpatico
atua através da regulacdo do tdnus vascular periférico, forca de contracédo
(inotropismo) e frequéncia de contracdo cardiacas (cronotropismo) (SILVA,;
ZANESCO, 2010). O receptor adrenérgico mais importante para a regulacdo da
resisténcia vascular periférica € o al. A ativacdo dos receptores adrenérgicos al é
decisiva na regulacdo do tbnus vascular periférico (O’'CONNELL et al.,, 2014). A
transducdo de sinal subsequente a ativacdo destes receptores associados a
proteina G nas células musculares lisas vasculares leva a ativacéo da fosfolipase C,
que por sua vez catalisa a hidrélise do fosfolipidio fosfatidilinositol 4,5-bifosfato
(PIP2) em diacilglicerol (DAG) e inositol trifosfato (IP3). IP3 se liga ao seu receptor no
reticulo sarcoplasmatico levando a liberacdo dos estoques intracelulares de célcio
(Ca*?) (BYLUND, 2009). O aumento da concentracdo de Ca*? intracelular leva a uma
maior associacdo entre o cation e a molécula calmodulina (CM). O complexo Ca*?-

CM permite a ativagdo da quinase da cabeca leve da miosina o que permite a
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funcionalidade contréatil do filamento proteico (FAJMUT; BRUMEN; SCHUSTER,
2005; KAWANO; YOSHIMURA; KAIBUCHI, 2002). Em paralelo a isso, DAG leva a
ativacdo da proteina quinase C (PKC). PKC contribui para a contragdo muscular
vascular através da inibicdo da fosfatase da cadeia leve da miosina — molécula cuja
funcdo fosfatase esta relacionada com o impedimento da ligacdo da cabeca da
miosina ao miofilamento de actina (LALEMAN et al., 2007). Adicionalmente, a
atividade dos receptores adrenérgicos B1, também acoplados a proteina G, ativa a
enzima adenilato ciclase (AC), que converte adenosina trifosfato (ATP) em
adenosina monofosfato ciclica (CAMP). Elevacdes das concentracdes locais de
cAMP levam a ativacdo da proteina quinase A, levando a fosforilacdo de canais de
calcio do tipo L e o aumento da entrada de calcio na célula. Por fim, os efeitos da
ativacao de receptores cardiacos Bl contribuem para o aumento do cronotropismo e
no inotropismo cardiaco (DEGEORGE; KOCH, 2007; SANG; DICK; YUE, 2016).

Em fato, um amplo espectro de medicamentos anti-hipertensivos possui
atividade simpatolitica modulando negativamente a ativacdo de receptores do
sistema nervoso simpatico (exemplos: prazosina e indoramina - alfa-bloqueadores,
propranolol - beta-bloqueador).

Moléculas de acgdo enddcrina também sdo amplamente participantes na
regulacdo da pressdo arterial. A vasopressina, 0 peptideo natriurético atrial e
componentes do sistema renina-angiotensina-aldosterona constituem um importante
eixo humoral de regulacdo da pressao arterial ( WONG; GUO; ZHANG, 2017).

A vasopressina, também conhecida como horménio antidiurético (ADH) é um
peptideo produzido pelo hipotdlamo. Trata-se de uma molécula que contribui para a
regulacdo da tonicidade vascular. Neurdnios produtores de vasopressina no ndcleo
paraventricular do hipotalamo possuem receptores de osmolaridade que fiscalizam a
osmolaridade sanguinea na artéria hipofisaria superior (OGAWA et al., 2018). Os
osmorreceptores hipotalamicos estimulam a liberacdo de vasopressina na rede
capilar pituitéria inferior posterior. Desta maneira, a secrecdo de vasopressina é
estimulada na hipovolemia. Nos néfrons, os receptores da vasopressina constituem
receptores acoplados a proteina G e a sua sinalizacdo leva a ativacdo da AC,
elevando a producdo de cAMP e a subsequente ativacdo de PKA (ROOS et al.,
2013). Nos tubulos contorcidos distais e nos ductos coletores, a atividade quinase de
PKA fosforila vesiculas de armazenamento de aquaporina-2 (AQP2), o que promove

a sua insercdo na porcao apical do epitélio. O maior nimero de AQP2 na face
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celular apical facilita o transporte passivo de agua do limen dos ductos e tubulos
distais para o intersticio renal, guiado por gradiente osmotico estabelecido por
cloreto de sodio (NaCl) e ureia (BOONE; DEEN, 2008; ROOS et al., 2013). Desta
forma, a vasopressina estimula a reabsorcéo renal de agua.

Em resposta ao estiramento cardiaco, cardiomiécitos secretam moléculas que
induzem a vasodilatacao, natriurese e diurese, diminuindo a pressao sanguinea. O
peptideo atrial natriurético (PAN) é uma molécula depressora da pressao sanguinea
que é produzida e armazenada em granulos pelos cardiomiocitos atriais. Em
conjunto com o PAN, poucas moléculas do peptideo natriurético cerebral (PNC)
podem ser encontradas em granulos nos cardiomiocitos atriais. De fato, a principal
fonte de PNC em individuos saudaveis é constituida pelos cardiomidcitos
ventriculares (MURAKAMI et al., 2002; WONG; GUO; ZHANG, 2017). A ligagéo de
PAN ou PNC no receptor de peptideos natriuréticos A, leva a ativacdo de guanilato
ciclase (GC) que catalisa a conversédo de guanosina trifosfato (GTP) em guanosina
monofosfato ciclica (cGMP). Concentracbes locais elevadas de cGMP levam a
ativacao da proteina quinase G (PKG) (VON LUEDER et al., 2013a; WONG; GUO;
ZHANG, 2017). A atividade bioloégica da ativacdo do receptor de peptideos
natriuréticos A leva a natriurese, ao aumento da taxa de filtracdo glomerular, a
diminuicdo da atividade simpatica na musculatura lisa vascular e a diminuicdo do
volume plasmético (WONG; GUO; ZHANG, 2017).

O sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) participa da regulacéo da
homeostase pressorica vascular através de multiplos mecanismos. O SRAA é
dotado de hormdnios que, em conjunto, estimulam a constricdo da musculatura lisa
vascular e aumentam a retencdo de sodio (Na*) e de agua pelos rins. As principais
moléculas efetoras na regulacdo pressorica pelo SRAA sdo a angiotensina Il e a
aldosterona (SPARKS et al., 2014; VON LUEDER et al., 2013b). A angiotensina Il
regula a pressdo arterial através da sua atuacdo nos receptores ATi e ATe.
Enquanto a sinalizacdo por ATz pode contribuir para a vasodilatacdo, AT1 constitui
um receptor acoplado a proteina G cuja transducéo do sinal leva a ativacédo de
fosfolipase C, ativacdo de PKC e influxo de Ca?*, favorecendo a vasoconstriccéo.
Ademais, a sinalizagdo por AT1 leva a ativacdo de Nf-xB, um importante fator de
transcricdo na inducéo da inflamacéo (BRASIER, 2010). De fato, em camundongos,
a senescéncia é acompanhada por uma progressiva fosforilacdo em Nf-kB e a sua

subsequente ativacdo em células renais (KIM et al.,, 2012). Desta forma, uma
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sobreativacdo de AT1 pode contribuir para a vasoconstriccdo e inflamacao vascular
de uma forma direta. Adicionalmente, AT1 esta presente em células no cortex das
glandulas suprarrenais onde a sua ativacdo contribui para a secre¢do de
aldosterona. Nos tabulos renais distais, a sinalizacdo pela aldosterona leva a uma
maior transcricdo e traducdo de bombas e canais relacionados a reabsorcdo de
sédio para o intersticio renal- contribuindo assim para a retencao de sédio e de agua
(BOOTH; JOHNSON; STOCKAND, 2002; DABUL et al., 2015; KATADA; MAJIMA,
2002; SPARKS et al.,, 2014; TOUYZ; SCHIFFRIN, 2000; VON LUEDER et al.,
2013b).

Definicao e classificacdo da hipertensao arterial sistémica

Hipertensdo arterial sistémica é uma desordem crénica sistémica nao
transmissiva e multifatorial que constitui um importante fator de risco cardiovascular
(YANNOUTSOS et al., 2014). A HAS é definida pela persisténcia (duas ou mais
deteccBes em ocasides diferentes) de elevacao da presséao arterial sistélica (PAS) (=
140 mmHg) e/ou da presséo arterial diastolica (PAD) (= 90 mmHg) (MISRA, 2017).
Na sétima diretriz brasileira de hipertenséo arterial, uma estratificacdo da HAS divide
individuos portadores de hipertensdo arterial sistémica em trés estagios
fisiopatolégicos: Estagio 1 - PAS = 140 mmHg e/ou PAD = 90 mmHg; Estagio 2 -
PAS = 160 mmHg e/ou PAD = 100 mmHg; Estagio 3 - PAS = 180 mmHg e/ou PAD =
110 mmHg (BRAZILIAN SOCIETY OF CARDIOLOGY (BSC), 2016; MIRANDA et al.,
2002). A senescéncia é acompanhada por alteracfes vasculares que contribuem
para o enrijecimento da parede vascular de grandes artérias (SUN, 2015). Por isso,
comumente € observada o aumento da PAS e manutencdo e/ou queda da PAD
nesta populacdo (BRAZILIAN SOCIETY OF CARDIOLOGY (BSC), 2016). Esta
peculiaridade aumenta a incidéncia da hipertenséo sistdlica isolada (PAS = 140
mmHg, PAD> 90 mmHg) em senescentes (GONZAGA; SOUSA; AMODEO, 2009).

A HAS acompanha uma série de desordens macrovasculares,
microvasculares e metabdlicas, tais como: o aumento da rigidez da parede de
artérias de condugdo, como a aorta, aumentando a pds-carga; 0 aumento do risco
de ocorréncia de eventos tissulares isquémicos pela diminuicdo da perfusao tissular
através da rarefagcdo da microvasculatura, o remodelamento vascular que contribui

para a reducdo progressiva e estreitamento do lumen vascular, disfuncdo endotelial,
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aumentando o estresse oxidativo com a diminui¢cdo da producdo de 6xido nitrico e
aumentando o risco de ocorréncia de resisténcia a insulina (DHARMASHANKAR,;
WIDLANSKY, 2010; LONDON et al., 1993; ODEGAARD et al., 2016; YANNOUTSOS
et al., 2014). Em conjunto, as disfun¢gbes cardiovasculares observadas na
hipertensdo contribuem para o aumento do risco de eventos cardiovascular do

individuo.

1.2 Diabetes mellitus do tipo 2
1.2.1 O diagnéstico do diabetes mellitus do tipo 2

O diagnoéstico do DMT2 é dado pela constatacdo em dois dias subsequentes
de alteracdes de concentracdes plasmaticas de glicose em jejum (GJ) de 8 horas e
em 2h apoés a sobrecarga oral de 759 de glicose (teste oral de tolerancia a glicose —
TOTG). Individuos normoglicémicos ndo diabéticos e tolerantes a glicose exibem
nestes testes: GJ< 110mg/dL e TOTG< 140mg/dL; individuos que apresentam
126mg/dL > GJ= 110mg/dL possuem concentragbes de glicose em jejum alteradas;
ainda em individuos que apresentam GJ< 126mg/dL, a constatacdo de 200mg/dL>
TOTG = 140mg/dL sao caracterizados como portadores de tolerancia diminuida a
glicose; portadores de DMT2 apresentam GJ= 126mg/dL e TOTG= 200 (GROSS et
al., 2002).

1.2.2 Fisiologia do diabetes mellitus do tipo 2

Diabetes mellitus do tipo Il € uma desordem cronica caracterizada pelo
desenvolvimento de hiperglicemia e de complicacdes vasculares, metabdlicas e
neuropaticas, devido aos efeitos fisioldgicos decorrentes da deficiéncia na producéo
de insulina ou da resisténcia a insulina (CHIMKODE et al., 2015). Em individuos
portadores de DMT2, a insulina produzida ndo € o suficiente para superar a
resisténcia a insulina das células periféricas captadoras de insulina, isso leva ao
aumento da glicemia (KAHN; COOPER; DEL PRATO, 2014).

Em um contexto fisiolégico, a sinalizacdo pelo receptor da insulina é de
fundamental importancia para o metabolismo celular. Ao receber o sinal da ligagédo
da insulina o receptor da insulina fosforila uma tirosina no substrato do receptor da
insulina (SRI) pela acdo da tirosina quinase do receptor da insulina. Esta fosforilagao
permite a associacao entre o SRI e a enzima fosfoinositol-3-quinase (PI13K), em sua

subunidade regulatéria. PI3K catalisa a fosforilacdo de PIP2 em fosfatidilinositol
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trifosfato (PIP3) ativando a proteina quinase dependente de fosfatidilinositol (PDK1),
0 que ativa a quinase serina Akt. Esta serina quinase por sua vez regula a
translocacdo de vesiculas que contém o receptor de glicose GLUT4 para a
membrana plasmética, permitindo assim a captacdo de glicose. Akt, de fato,
contribui para o metabolismo da glicose em diversos aspectos. A fosforilacdo
inibitéria da enzima glicogénio sintase quinase-3 por esta serina quinase leva a
ativacdo da enzima glicogénio sintase e ao estimulo celular de produgéo de
glicogénio. Akt também participa de uma forma indireta do metabolismo da glicose
através da inibicdo FOXO1, um fator de transcricdo que estimula a producdo de
glicose-6-fosfatase, estimulando, assim, a glicélise. A serina quinase Akt também é
peca chave no metabolismo de aminoacidos, pois, através da ativacdo da via
MTOR, estimula a sintese proteica. Além dos seus efeitos sobre o metabolismo
celular, a sinalizacédo por Akt leva a fosforilacdo inibitoria da proteina pré-apoptética
BAD, exercendo funcdo antiapoptotica. Além da ativacdo de PDK1, PIP3 também
causa a ativacao do subtipo 1 (iota) da proteina quinase C, que leva a biossintese de
acidos graxos por mecanismos ainda ndo muito bem descritos (DESHMUKH, 2014;
HAEUSLER; MCGRAW:; ACCILI, 2017, 2018; HARRINGTON et al., 2004; KIM et al.,
2003). Desta forma, a sinalizacdo da insulina estad relacionada a captacdo de
glicose, a sobrevivéncia celular e ao metabolismo de carboidratos, lipidios e
proteinas.

Um dos principais fatores de risco para DMT2 é a obesidade. O aumento da
prevaléncia da obesidade na populacdo adulta gerou um aumento da incidéncia de
casos de DMT2 (KASSEM et al., 2017). A senescéncia e 0 sedentarismo também
sao importantes fatores de risco para o desenvolvimento de DMT2 (FLETCHER,;
GULANICK; LAMENDOLA, 2002; KAHN; COOPER; DEL PRATO, 2014), e ambos,
constituem fatores de risco para o desenvolvimento da obesidade (FRUH, 2017). De
fato, a senescéncia é acompanhada pela disfuncdo e expanséo do tecido adiposo
(STOUT et al., 2017).

A resisténcia a insulina é inicialmente seguida por um aumento da secrecdo
pancreatica de insulina na tentativa de superar a desordem. Este aumento de
producdo e secrecdo acompanha a resisténcia a insulina, no entanto, com o
aumento progressivo da resisténcia a insulina, a secrecao relativa de insulina a
resisténcia tissular é diminuida levando a disfuncdo das células B pancreéticas.

Logo, ocorre a manifestacdo de complicacdes na tolerancia tissular a glicose. Com o
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progresso da disfuncdo pancreatica e com a elevacdo progressiva da glicemia
ocorre, eventualmente, a manifestacdo da DMT2 (KAHN; COOPER; DEL PRATO,
2014).

Uma inflamacéo crénica de baixo grau € observada na DMT2, HAS, obesidade
e senescéncia (MONLUN et al, 2018; SANADA et al, 2018; VAN
GREEVENBROEK; SCHALKWIJK; STEHOUWER, 2013). Esta inflamacao pode
potencializar a disfuncdo das células B pancreaticas observadas na DMT2, e, desta
forma agravar ainda mais a sensibilidade tissular a insulina (DULA et al., 2010).
Além disso, o marcador inflamatorio TNF-o pode inibir a acdo da tirosina quinase do
receptor da insulina. A sinalizagdo celular do TNF-a leva a fosforilagdo do substrato
do receptor de insulina, transformando-o em um inibidor da tirosina quinase
(GOKHAN S. HOTAMISLIGIL et al., 1996; WARREN et al., 1987). Isso torna este
marcador inflamatério um importante mediador da resisténcia a insulina na

obesidade, senescéncia e na inflamacao cronica encontrada na DMT2.

1.3 A atividade fisica na modulacdo da fisiopatologia das doencas cronicas nao

transmissiveis

A préatica de atividade fisica é uma alternativa eficaz para a manutencéao de
um bom estado de saude. Em pacientes portadores de diabetes e hipertenséo, a
pratica de atividade fisica estd relacionada com a reducdo do risco de doencas
cardiovasculares, e com a modulacdo das concentracfes séricas de marcadores
imunologicos (MORA et al., 2007; WINDSOR et al., 2018). Em curto prazo, a pratica
de atividade fisica em idosos portadores de DMT2 contribui para uma melhor
sensibilidade a insulina e em longo prazo contribui para a melhora do controle
glicémico e na reducdo dos niveis séricos de hemoglobina glicosilada (PARRA-
SANCHEZ et al., 2015).

Em individuos saudaveis, a pratica de atividade fisica regular esta relacionada
com a prevencao do desenvolvimento de hipertensdo arterial e com a redugéo da
pressdo arterial em individuos hipertensos (DE FATIMA MONTEIRO; FILHO, 2004;
DIAZ; SHIMBO, 2013a; HEGDE; SOLOMON, 2015; PESCATELLO et al., 2004). Em
um estudo realizado com homens finlandeses, o total e a intensidade da atividade
fisica de lazer praticada por individuos adultos foram inversamente correlacionados

com o risco de desenvolvimento de hipertenséo arterial (HAAPANEN et al., 1997).
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Tanto a atividade fisica desempenhada durante o lazer (ex: caminhadas, corridas,
natacdo e ciclismo) quanto a ocupacional (desempenhada durante o tempo de
trabalho) contribuem para a modulacéo e prevencgéo da hipertensdo. Em um estudo
desenvolvido em Osaka, a duragcdo do tempo de caminhada até o trabalho por
homens japoneses foi inversamente proporcional ao risco de desenvolvimento de
hipertensdo (HAYASHI et al., 1999). A aptidao fisica também esta relacionada a
diminuicdo do risco de desenvolvimento de hipertensdo. Ap6s a normalizacdo do
sexo, idade e indice de massa corpoérea (IMC), individuos com menor aptidao fisica
possuem maior risco relativo de desenvolvimento de hipertensdo quando
comparados com individuos com melhor aptidao fisica (JURASCHEK et al., 2014;
SAWADA et al., 1993; SILVEIRA JUNIOR; MARTINS; DANTAS, 1999).

Além da contribuicdo para o menor risco de desenvolvimento de hipertensdo
guando praticada de uma forma crénica, até mesmo uma Unica sessédo de atividade
fisica promove uma queda aguda da pressdo arterial em individuos hipertensos.
Este fendbmeno é conhecido como hipotensédo pés exercicio (HPE) (BRASILEIRO-
SANTOS et al., 2017; FORJAZ et al., 1998; KENNEY; SEALS, 1993; MACDONALD,
2002). Esta queda da presséo arterial pode ser sustentada até 22h apos a prética de
atividade fisica em pacientes idosos (BRANDAO RONDON et al., 2002). As
atividades fisicas praticadas durante o dia a dia, tais como atividade fisica de lazer e
laboral, sdo capazes de sustentar a HPE ocorrida apés sessdes de atividade fisica
moderada (MACDONALD et al., 2001). HPE ocorre em individuos normotensos e
hipertensos (PESCATELLO et al., 2004), no entanto, maiores reducfes da pressao
arterial foram registradas em individuos hipertensos praticantes de atividade fisica
aerdbica (ANUNCIAC}AO; POLITO, 2011; PESCATELLO et al, 2004,
PESCATELLO; KULIKOWICH, 2001). Mecanismos centrais e periféricos participam
do desenvolvimento da HPE (ANUNCIACAO; POLITO, 2011; BRASILEIRO-
SANTOS et al., 2017; CHEN; BONHAM, 2010). Muitas mudancas hemodinamicas
ocorrem apoés 0s exercicios, estas mudancas incluem alteragdes no deébito cardiaco,
na resisténcia vascular periférica, e no volume plasméatico (CHEN; BONHAM, 2010).
Estudos demonstram uma participagdo do sistema nervoso central no
desenvolvimento da HPE. O bloqueio do receptor de vasopressina V1 no ventriculo
cerebral lateral inibe a HPE (COLLINS; RODENBAUGH; DICARLO, 2001). O uso de
naloxona, inibidor de receptores opioides, atenua a HPE em ratos hipertensos

espontaneamente (KENNEY; SEALS, 1993). Além disso, existem evidencias que



29

sugerem uma contribuicdo essencial do barorreflexo para o desenvolvimento da
HPE devido a uma diminuicdo da atividade simpatica em um mecanismo
dependente da secrecdo de substancia p e o subsequente estimulo do ndcleo do
trato solitario durante a atividade fisica (CHEN; BONHAM, 2010).

A recomendacdo de programa de exercicio para individuos hipertensos €&
primariamente aerdbico com treinamentos de resisténcia adjuntos (PESCATELLO et
al., 2004). De uma forma crénica, a atividade fisica parece contribuir para a reducao
da pressédo arterial principalmente através da diminuicdo da resisténcia periférica
vascular. Adaptacdes estruturais e modificagcdes neuro-humorais da responsividade
vascular a estimulos vasoativos desempenham um papel fundamental da reducéo
da resisténcia vascular periférica pela atividade fisica (HEGDE; SOLOMON, 2015;
PESCATELLO et al., 2004).

Uma atividade simpatica elevada é observada em individuos hipertensos
(DIBONA, 2013). A angiotensina Il € uma molécula vasoconstritora que contribui
para a resisténcia vascular periférica elevada em pacientes hipertensos. Evidéncias
sugerem a reducdo das concentracbes plasmaticas de angiotensina Il, renina e
norepinefrina acompanham a reducdo das resisténcia vascular periférica em
pacientes hipertensos (CORNELISSEN; FAGARD, 2005; FAGARD; CORNELISSEN,
2007; PESCATELLO et al., 2004). Em coelhos, a responsividade vascular a
estimulos a-adrenérgicos também é atenuada apds o condicionamento fisico de oito
semanas em esteira (CHEN; LI; CHEN, 1994).

Existem poucos dados publicados sobre o remodelamento cardiaco causado
pela pratica de atividade fisica cronica em individuos hipertensos e idosos. No
entanto, individuos de adultos e idosos (idade entre 55-80 anos) praticantes de
atividade fisica apresentam uma menor massa ventricular esquerda do que
individuos sedentarios da mesma faixa etaria (BOMAN et al., 2005).

Em individuos portadores de DMT2 parece existir uma relacdo de dose
dependéncia entre os beneficios e a energia gasta em intervencdes terapéuticas
duradouras baseadas na pratica de atividade fisica aerdbica (BALDUCCI et al.,
2014). Em um estudo desenvolvido na Italia com 179 individuos idosos portadores
de DMT2 que desenvolveram programas de exercicio fisico com diferentes niveis de
gasto de energia (em equivalentes metabdlicos/ hora/ semana) por 2 anos,
individuos que desenvolveram 0s programas com gastos energéticos moderados e

elevados (17.1 EM/ h /semana e até 27 EM/ h/ semana, respectivamente) exibiram
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reducdo em parametros bioquimicos relacionados a patogénese da DMT2 (LUCIDI
et al., 2005). Individuos praticantes de atividade fisica com elevado gasto energético
também modularam marcadores antropométricos pertinentes a DMT2 (DI LORETO
et al., 2005). Um equivalente metabdlico (EM) é definido como o volume de oxigénio
consumido em um estado metabdlico de descanso basal apds um periodo de sono
de 8h em posicdo supinada, e corresponde a 3.5 mL/kg/min (AINSWORTH et al.,
1993). A pratica de atividade fisica moderada por 150min/semana corresponde
cerca de 10 EM/ h /semana (BALDUCCI et al., 2014). Estudos reforgcam a evidencia
de que a modulacdo dos beneficios conferidos pela pratica de atividade fisica em
individuos portadores de DMT2 ocorre de uma maneira dose dependente. Na pratica
de atividade fisica com 12.3 — 18.2 EM/h/semana j& € possivel observar reducdes
significativas de fatores de risco de desenvolvimento de doenca coronaria, mas 0s
maiores beneficios a saude foram observados em grupos que empregaram ~20
EM/h/semana em seus programas de treinamento (BALDUCCI et al., 2010).

A pratica de atividade fisica de forma regular esta relacionada a reducéo de
marcadores da inflamag&o envolvidos na inflamag&o crbnica que acompanha a
senescéncia, DMT2 e HAS. A proteina C reativa, a IL-6 e 0 TNF-a sdo marcadores
da inflamacgéo cuja concentracdo sérica € modulada pela pratica de atividade fisica
regular. A inflamacao crénica é um importante fator de risco de desenvolvimento de
comorbidades relacionadas a HAS e DMT2 (SHETE; VERMA; KULKARNI, 2017).

Além da modulacao inflamatoria sistémica, alteragbes metabdlicas mediadas
pela pratica regular de atividade fisica causam mudancas nas concentracdes séricas
de marcadores bioquimicos patologicos da HAS e DMT2. A prética de atividade
fisica causa uma reducdo da producdo de lipoproteinas de baixa densidade (LDL),
um aumento da producédo de lipoproteinas de alta densidade (HDL) e uma reducéo
da glicose sérica em jejum de pacientes diabéticos (PARRA-SANCHEZ et al., 2015).
Os marcadores antropométricos fisiopatologicos das diabetes e hipertenséo arterial
sofrem modulacdo com a pratica de atividade fisica regular. Em individuos
portadores de HAS e DMT2 é possivel observar uma reducéo da circunferéncia de
cintura, uma reducdo da massa corporea total, redugdo da massa corporea de tecido
adiposo e hipertrofia muscular esquelética. Tal modulagdo antropométrica configura
um melhor progndstico destas doencas cronicas nao transmissiveis (TURI et al.,
2014).
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Exercicios aerobicos sdo bastante populares entre os praticantes de atividade
fisica. Em conjunto com os exercicios de resisténcia, esta modalidade de exercicio
contribui no contexto fisiolégico da HAS e DMT2 através da reducdo da glicemia,
melhorando, a longo prazo, o controle glicémico do paciente (QUILEZ LLOPIS; REIG
GARCIA-GALBIS, 2015).

Membros da superfamilia das citocinas pro-inflamatorias TNF-a estdo
relacionados aos mecanismos fisiopatolégicos da hipertensao através do aumento
do risco aterogénico. Mondcitos sdo agranuldcitos que produzem citocinas da
superfamilia do TNF-a. Esta acéo é observada principalmente em subpopulacfes de
monaocitos que expressam a molécula CD-16. A préatica de atividade fisica esta
relacionada com a reducdo dos niveis séricos de TNF-a bem como a reducdo dos
nameros relativos de mondcitos produtores de mediadores pro-inflamatorios em
pacientes pré-hipertensos (121 <PAS <139 mmHg e entre 81 < PAD< 89 mmHg) e
normotensos (DIMITROV et al.,, 2013a; EDSFELDT et al., 2015; GABRIEL et al.,
2013).

A sindrome metabdlica é definida como um conjunto de complicacbes
metabdlicas que contribuem para o aumento do risco do desenvolvimento de DMT2,
doencas cardiovasculares e derrame. Individuos portadores de sindrome
metabdlica exibem uma maior concentracdo basal de marcadores inflamatorios
séricos do que individuos saudaveis. As células mononucleares circulantes
influenciam no perfil sérico destas citocinas pois constituem uma importante fonte de
citocinas inflamatorias (KING, 2008). A prética regular de atividade fisica leva a
menores niveis de citocinas pro-inflamatdrias e maiores niveis séricos de
adiponectina (COCATE; DOMINGUES; NATALI, 2011), uma proteina envolvida no
aumento na captacdo de glicose e na oxidacdo de &cidos graxos pelos musculos
(KING, 2008; SUR et al., 2014).

O tecido adiposo alberga células que produzem citocinas que participam da
regulacéo dos niveis séricos basais de citocinas do organismo. No tecido adiposo,
macrofagos, células T regulatorias e células T helper 2 produzem citocinas anti-
inflamatorias, como a IL-10 e membros da familia de citocinas TGF-f mantendo a
homeostase tecidual. No entanto, a hiperplasia e hipertrofia excessiva do tecido
adiposo leva a hipoxia, causando um estresse oxidativo que muda o padréo de
producéo de citocinas por estas células residentes. Assim, com o estresse oxidativo,

estas células produtoras de citocinas passam a produzir citocinas participantes na
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inducdo da inflamacdo, como IL-6, IL-1B, TNF-a e CX3CR1 (DIMITROV et al.,
2013b; YAO et al., 2014). A pratica regular de atividade fisica permite a reducéo e a
manutencdo da massa gorda em condigcbes homeostéticas, reduzindo o risco

relacionado a doencas inflamatorias crénicas (SWIFT et al., 2014).
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2. Justificativa

Agravos cardiovasculares e distarbios metabdlicos cronicos como a
hipertensao arterial sistémica e a diabetes mellitus do tipo 2, respectivamente, sao
condi¢cdes patologicas que expbem a um risco de desenvolvimento de graves
complicacBes clinicas como o acidente vascular cerebral, o infarto agudo do
miocardio e a nefropatia diabética. Quando incidentes nos mesmos individuos, a
pressao arterial sistémica elevada e o diabetes mellitus tipo 2 aumentam o risco de
desenvolvimento de doencas cardiacas e vasculares, como infarto do miocardio,
angina pectoris e isquemias, além de potencializar as lesdes renais causadas na

nefropatia diabética.

No Brasil foi estimado, em 2009, que 6.317.621 adultos sé&o portadores de
diabetes mellitus tipo 2 e 25.690.145 adultos sédo hipertensos (SCHMIDT et al.,
2009). Essas complicacdes clinicas estdo associadas com elevada taxa mortalidade
e uma grande reducao da qualidade de vida destes pacientes. Combinadas, essas
condicdes clinicas trazem grandes impactos sobre as politicas de saude coletiva

publicas locais e nacionais.

A atividade fisica é vista como uma abordagem complementar ao tratamento
farmacoldgico convencional e é relacionada a melhoras no prognéstico destas
doencas e na qualidade de vida dos portadores destas comorbidades. Ha poucos
trabalhos publicados que comparam a pratica de atividade fisica com o0s seus
diferentes impactos sobre os marcadores fisiopatoldégicos da hipertensdo arterial
sistémica e da diabetes mellitus tipo 2 entre homens adultos e idosos praticantes de
atividade fisica. Tal abordagem cientifica pretende contribuir para o desenvolvimento
de estratégias de politicas de saude coletiva local através do fornecimento de dados
que tracam um perfil amostral dos dados antropométricos e bioquimicos de homens
acometidos com hipertensao arterial sistémica e diabetes mellitus tipo 2, adultos ou

idosos, praticantes ou nao de atividade fisica.
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3. Objetivos

3.1 Objetivo geral

Comparar a influéncia da pratica de atividade fisica por homens adultos e idosos

sobre parametros bioquimicos, antropométricos e inflamatérios de pacientes com

hipertensao arterial sistémica e diabetes mellitus tipo 2.

3.2 Objetivos especificos

Avaliar a pratica de atividades fisicas e a percepcdo de qualidade de
vida através da aplicacdo de questiondrios em homens adultos ou

idosos praticantes de atividade fisica ou sedentarios;

Aferir os niveis pressoricos, bioquimicos e inflamatérios dos individuos
portadores de hipertensao e diabetes mellitus do tipo 2 e avaliar a

influéncia da atividade fisica nos mesmos;

Correlacionar a pratica de atividade fisica com a protecdo contra
doencas crbnicas nao transmissiveis ou processos inflamatorios de

homens hipertensos e diabéticos adultos ou idosos;

Verificar diferencas entre os niveis séricos de hormoénios sexuais entre
homens sedentarios ou fisicamente ativos, adultos ou idosos,

hipertensos e diabéticos;

Executar mdltiplas correlagcdes entre os grupos avaliados verificando
padrées de correlacdes entre marcadores patolégicos quando
existentes em homens adultos ou idosos praticantes de atividade fisica

ou sedentarios;
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4. MATERIAIS E METODOS

4.1 Populacao Estudada

A coleta de dados foi realizada em 2016 como parte de outro projeto. Foram
avaliados 376 individuos com diagnostico de hipertensdo arterial e diabetes,
assistidos nas Unidades de Saude da Familia (USF) de Vitéria da Conquista -BA.
Para este estudo, foram selecionados, por conveniéncia, 94 individuos do sexo
masculino caracterizados como adultos, idade de até 59 anos, ou idosos, idade igual
ou superior a 60 anos (BENEDETTI; ANTUNES; RODRIGUEZ-ANEZ, 2007).

A coleta dos dados foi realizada na propria Unidade de Saude, em local com
estrutura adequada para conforto e privacidade dos participantes, por pesquisadores

envolvidos no estudo, devidamente treinados. A participacao foi voluntéria.

A avaliacdo se baseou da aplicacdo de questionario semi-estruturado sobre
dados socioecondmicos e a pratica de atividade fisica, avaliacdo antropométrica,
andlise da estimativa de composicdo corporal por bioimpedéancia, afericdo da
pressao arterial e coleta de sangue para as dosagens bioquimicas, mensuracao de
citocinas e androgenos. Antes das avaliacdes, os participantes foram informados
sobre o objetivo do estudo e os procedimentos aos quais seriam submetidos, em
seguida foram convidados a assinar o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

e/ou realizar a identificagdo dactiloscopica.

Para tracar o perfil dos usuarios das Unidades de Saude da Familia, foi
aplicado um questionario que abordou questbes referentes a idade, género, raca,
estado civil, numero de filhos, ocupacdo, renda familiar, escolaridade, tabagismo,
etilismo, auto percep¢édo da saude, uso de medicamentos, tempo de diagndstico de
hipertenséo e/ou diabetes (ANEXO I).

Um questionario sobre dados sociodemograficos foi aplicado para avaliar a
presenca de comorbidades existentes entre os portadores de hipertensao arterial
sistémica e diabetes mellitus (ANEXO Il). A préatica de atividade fisica entre os
participantes foi verificada através da aplicacdo de uma versado curta do
Questionario Internacional de Atividade Fisica (IPAQ, ANEXO IIl) adaptado e

validado por Matsudo, pelo qual cada participante foi enquadrado como fisicamente
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ativo quando constatada a pratica de pelo menos cento e cinquenta minutos de
atividade fisica por semana em um periodo de pelo menos trés meses (fisicamente
ativo >150 minutos de atividade fisica/ semana/ pelo menos trés meses) (MATSUDO
et al.,, 2001). Os individuos que ndo se enquadravam nestes critérios foram

classificados como sedentarios.

4.2 Critérios de inclusao e exclusao

Por critérios de inclusédo foram admitidos: Possuir HAS e DMT2; ndo possuir
impedimentos a atividade fisica; ndo possuir lesdes musculoesqueléticas; ndo ser
portador de doencas autoimunes e nado fazer uso de medicamentos
imunomoduladores. Por critérios de exclusdo admitimos a idade teto de 80 anos e o

ndo enquadramento a qualquer um dos critérios de inclusdo supracitados.

4.3 Avaliacdo Antropométrica

Para a caracterizacdo da situagdo nutricional dos participantes foram
coletadas medidas antropométricas de peso e altura. O indice de massa corporal
(IMC) foi calculado a partir da razdo entre o peso (Kg) e a estatura (m?) (IMC= peso
Kg / estatura m?). Aqui, o IMC foi considerado uma variavel quantitativa continua. A
determinacdo do peso foi feita por uma balanca digital da marca PLENA® com
capacidade para 150kg e precisao de 100g. Para as afericdes do peso e da estatura,
foi solicitado que os participantes ficassem descalcos e estivessem com roupas
leves, na plataforma do estadibmetro, de costas para a haste, com 0s pés unidos e

em posicao ortostatica.

A literatura descreve a obesidade abdominal associada a disfungdes no
metabolismo de lipideos e da glicose, bem como resisténcia a insulina com aumento
dos niveis séricos de glicose e triglicerideos e aumento no risco do desenvolvimento
de doencas cardiovasculares (BONOMINI; RODELLA; REZZANI, 2015; FARB et al.,
2016).

Com base nesse conhecimento, a circunferéncia da cintura (CC) foi utilizada
com o objetivo de identificar o padrdo de distribuicdo da massa adiposa. A afericao

da CC foi feita com os individuos em pé, usando-se fita métrica inelastica. A CC foi
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mensurada sobre a cicatriz umbilical, sem comprimir os tecidos. Para os individuos
obesos foi mensurada a medida da circunferéncia da cintura (CC) na altura da
cicatriz umbilical, sem comprimir os tecidos (PICON et al., 2007). Para alguns
autores a CC deve ser aferida na regidao mais estreita do abdéomen ou no ponto
meédio entre a Ultima costela e a crista iliaca, apenas no caso de individuos obesos,
na impossibilidade de identificar a cintura natural sugerem a afericdo da medida no
nivel da cicatriz umbilical (LIMA ET AL., 2011). Assim como o IMC, a CC foi

considerada uma variavel quantitativa continua.

4.4 Avaliacado da massa corporal por Bioimpedancia

A analise da estimativa de composicéo corporal foi realizada com a utilizacao
da balanca de bioimpedancia PLENA®, seguindo a padronizacdo do método
conforme descrito no Projeto Diretrizes (Utilizacdo da Bioimpedancia para Avaliacao

da Massa Corporea).

A bioimpedéancia € um método nao-invasivo, indolor, rapido, seguro e simples,
capaz de estimar clinicamente a composicdo do organismo através da passagem
pelo corpo de uma corrente elétrica de baixa amplitude e alta frequéncia. As
medidas de bioimpedancia foram realizadas uma Unica vez durante a avaliacdo
antropométrica do individuo e a utilizacdo da balanca é importante para a verificacao
da porcentagem de gordura, massa magra, massa 0ssea, porcentagem de agua
corporal e o valor da taxa metabdlica basal para verificacdo se o individuo se

encontra obeso ou edemaciado.

Para que os dados da bioimpedéancia sejam o mais fidedigno possivel,
algumas recomendacdes foram dadas aos participantes. Nao fazer uso de bebidas
alcoodlicas elou que contenham cafeina, fazer jejum de quatro horas, ndo fazer
atividade fisica no dia que antecede o exame, tomar agua duas horas antes do
exame e urinar pelo menos trinta minutos antes de realizar a bioimpedéancia e nao

portar quaisquer objetos metélicos durante o exame.

4.5 Afericdo da Pressao Arterial



38

Para afericdo da pressao arterial foi utilizado o aparelho de pressao digital
automatico (G-TECH®, modelo BP3AA1-1). A pressao arterial foi aferida com os
individuos sentados confortavelmente por pelo menos 5 minutos de repouso (com 0s
pés apoiados no chdo), em um ambiente calmo e com o braco direito posicionado ao
nivel do coracéo. Para efeitos de andlise dos dados, foi utilizada a média dos valores
obtidos em duas afericbes da pressao arterial, realizadas com intervalos de 5

minutos.

A pressao arterial foi classificada de acordo com as VI Diretrizes Brasileiras
de Hipertensdo Arterial, nas quais medidas com valores iguais ou superiores a
140/90 mmHg foram consideradas altas, mas ndo € possivel basear o diagnéstico
apenas em uma leitura (GABB et al.,, 2016). No entanto, aqui consideramos a

presséao arterial como variavel qualitativa e quantitativa.

4.6 Coleta de sangue e separacao do soro

Para avaliacdo do perfil glicémico, lipidico e niveis de citocinas dos
participantes, foram coletados 10 mL de sangue periférico por puncédo venosa em
tubos a vacuo, apos jejum de 12 horas. A coleta foi realizada com seringa, agulha e
luvas descartaveis de acordo com as instru¢fes normativas de saude da vigilancia
sanitaria, por profissional legalmente habilitado. ApGs a coleta, o material biolégico
foi encaminhado em caixas refrigeradas ao laboratério de Histopatologia do
IMS/CAT-UFBA para processamento.

Para separacao do soro, o sangue foi centrifugado a 3.000rpm por 10. O soro

foi armazenado a -20°C para posterior utilizacao.

Os participantes foram orientados a estar em jejum de pelo menos 8h antes
da coleta da amostra de sangue. Adicionalmente, eles também foram orientados a
ndo praticar atividade fisica em 48h antes da realizacdo da coleta para evitar

possiveis alteragdes nos niveis leucocitarios.

Avaliamos entdo as concentragBes plasmaticas de triglicerideos, colesterol
total e fragcbes e glicose. As dosagens bioquimicas foram realizadas segundo a
descricdo técnica do fabricante dos reagentes (Bioclin®), no laboratério de

histopatologia do IMS/CATUFBA. Foram utilizados os seguintes Kits: colesterol
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monoreagente (K083); HDL enzimatico (K015); triglicerideos monoreagente (K117) e
glicose monoreagente (K088). Tubos de ensaio foram identificados para cada
amostra, além de um tubo que foi feito como padrdo e outro como branco. Um
volume de 1000uL do reagente 1 (R1) foi acondicionado em cada tubo, incluindo o
branco e o padrao. Logo, 10uL de padrao foram alocados no tubo padréo, seguidos
de 10uL de amostra em cada um dos respectivos tubos para as amostras, deixados
em banho-maria por 10 (dez) minutos e em seguida a leitura da absorbancia feita
em aparelho de espectrofotometria a 500 (quinhentos) nandémetros (nm). Os valores
obtidos foram entdo empregados em formulas disponibilizadas pelo fabricante para

gue aos concentracdes séricas fossem obtidas na ordem de miligramas por decilitro

(mg/dL).

4.7 Dosagens de citocinas por ELISA

A mensuracao das concentracdes séricas de citocinas foi realizada em dois
dias no laboratério de histopatologia. Uma placa de ELISA com 96 pocos foi
sensibilizada com 9,6 mL do anticorpo de captura (100 uL/pogo) especifico para uma
determinada citocina -TNF-a, IL-1B, IL-17A, INF-y ou IL-10, incubada overnight a
4°C. No dia seguinte, a placa foi lavada com 50 ml PBS Tween (InvitrogenTM) para
retirar os anticorpos livres e blogqueada por 2 horas com 200 microlitros por poco de
diluente de ensaio 1x (Assay Diluent, BD Biosciences). Em seguida, as placas foram
lavadas mais uma vez e foram adicionadas as amostras de soro das pacientes (100
ML/pogo) e incubados overnight a 4°C. Posteriormente, as placas foram lavadas e
nela adicionados os anticorpos de deteccdo (100 uL/pogo) por 1 hora. Os pogos
foram novamente lavados e entdo adicionado o anticorpo secundario conjugado livre
(100 pL/pogo). Uma solugao de Tetrametilbenzidina (TMB) foi adicionada aos pogos
(100 upL/pogo) e foi observado o padrao de mudanga de coloragdo. A solugdo de
acido sulfurico (H2S04) 0,1 mol previamente preparada foi utilizada para promover a
parada da reagao, adicionando em cada placa (50 uL/pogo) e a intensidade da cor

foi medida em um leitor automatico de placas (ThermoPlate) a 450 nandmetros.

4.8 Dosagem de andrégenos
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As dosagens totais de testosterona foram realizadas em parceria com o
Laboratério Central de Vitdria da Conquista por quimioluminescéncia. Nele, fez-se
uso de um aparelho Abbott Architect® 2000sr seguindo estritamente o protocolo

sugerido pelo fabricante do kit (Abbott).

4.9 Consideracoes Eticas

O projeto foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisas Envolvendo Seres
Humanos local, de acordo com a Resolucéo n°® 466/12 (CNS/CONEP). O protocolo
de aprovacao do projeto é 27439114.4.0000.5556.

4.10 Andlise Estatistica

A analise estatistica dos dados foi realizada pelo teste U de Mann-Whitney,
utilizando o programa GraphPad-Prisma Verséo 5.0 (GraphPad Software, CA, USA).
As variaveis numéricas continuas com distribuicdo normal serdo expressas como
média * desvio padrdo. As diferencas foram consideradas estatisticamente

significantes quando o valor de p<0,05, utilizando um intervalo de confianca de 95%.

A normalidade da distribuicdo dos dados foi verificada pela obteng&o de um p-
valor > 0,05 no teste de Shapiro-Wilk. Uma vez que as variaveis ndo apresentaram
distribuicdo normal, as comparacdes entre os grupos foram realizadas pelo teste ndo
paramétrico Kruskall-wallis. Para dados que apresentaram distribuicdo normal, o
teste paramétrico one-way ANOVA foi entdo adotado. As correlacdes foram
verificadas por meio do coeficiente de mdultiplas correlacdes pelo teste de Pearson

através da plataforma matematica RStudio ( RStudio 1.0.143).

Para avaliar as a probabilidade de ocorréncia de resultados diferentes dos
resultados esperados nas variaveis categoricas extraidas dos questionarios foi
utilizada a plataforma estatistica SPSS (IBM SPSS Statistics versao 20). Os dados
foram submetidos a avaliacédo estatistica descritiva de tabela cruzada Quiquadrado.
O o foi ajustado com a correcao de correcao de bonferroni.
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5. Resultados

5.1 Caracterizacao sociodemografica dos homens hipertensos e diabéticos

A caracterizacdo sociodemografica dos participantes esté ilustrada na tabela
1. Cada grupo constou com um tamanho amostral diferente, nestes, incluiram-se
26 homens adultos — 10 praticantes de atividade fisica e 16 sedentarios — e 68
homens idosos — 31 praticantes de atividade fisica e 37 sedentarios. Ndo houve
diferencas entre as médias deidades dos homens adultos praticantes de
atividade fisica (54,4 +3,3 anos) e sedentarios (54,8 +4,8 anos). Também nao
foram observadas diferencas entre as idades dos homens idosos praticantes de
atividade fisica (71 £5,3 anos) e sedentarios (73,4 +7,3 anos). Para nota, apenas
a idade dos homens sedentarios adultos ndo apresentou normalidade (p=
0,0185). Os individuos participantes deste estudo eram homens adultos,
praticantes de atividade fisica- 70%, sedentérios- 62%; homens idosos:
praticantes de atividade fisica- 77%, sedentarios- 67%, prevalentemente

casados.

Prevalentemente, os homens adultos eram empregados (praticantes de
atividade fisica: 80%, sedentarios: 68%) enquanto que os homens idosos eram
aposentados (praticantes de atividade fisica: 77%, sedentarios: 84%). Apenas
guatro participantes nao residiam em moradia propria (tabela 1). Adicionalmente,
0 numero médio de pessoas residentes na casa dos participantes variou entre
3,4 £1,6 a 4,3 +2,0 individuos. Nenhum grupo exibiu diferenca entre nimero de

pessoas residentes na mesma casa quando comparado com outro grupo.

Ao observar o espectro de renda familiar mais prevalente entre os grupos, foi
possivel observar a maior ocorréncia de renda familiar entre um e dois salarios
minimos nos grupos (40%-61%). N&o houve diferencas entre a meédia de
dependentes dos participantes de cada grupo que variou entre 3,3 1,5 e 4,3
+2,0.



Tabela 1 - Caracterizacédo sociodemografica dos participantes
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Adultos Idosos
fisicamente Adultp S fisicamente IdOS(,)S.
AtiVOS sedentarios ativOS sedentarios
n 10 16 31 37
Média de idade 54,4 £3,3 54,8 £4,8 7153 73,4 £7,3
Estado civil

Solteiro 3 (30%) 6 (38%) 3 (10%) 5 (14%)
Casado 7 (70%) 10 (62%) 24 (T7%) 25 (67%)

Divorciado 0 0 2 (6%) 2 (5%)

Vilvo 0 0 2 (6%) 5 (14%)

Ocupacéo
Empregado 8 (80%) 11 (68%) 7 (23%) 6 (16%)
Sem emprego formal 0 1 (6%) 0 0
Aposentado 2 (20%) 4 (26%) 24 (T7%) 31 (84%)
Tipo de moradia

Propria 10 (100%) 14 (88%) 30 (97%) 36 (97%)

Alugada 0 2 (12%) 1 (3%) 1 (3%)

Média de residentes 4,3+2,0 3,819 3,416 3,718

Renda familiar

Até 1 salario minimo 2 (20%) 5 (31%) 10 (32%) 16 (43%)
1-2 salarios minimos 4 (40%) 8 (50%) 19 (61%) 18 (49%)

2-3 salarios minimos 2 (20%) 2 (13%) 1 (3%) 2 (5%)

> 3 salérios minimos 2 (20%) 1 (6%) 1 (3%) 1 (3%)

Média de dependentes

43+20 3,6 +2,0 3,3+1,5 3,7+1,8
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5.2 A prética de atividade e a idade né&o influenciou no relato de saude

Relatos sobre historico de saude e estilo de vida foram obtidos a partir da
aplicac@o dos questionarios e estdo ilustrados na Tabela 2. Principalmente entre os
praticantes de atividade fisica, neste estudo, a prevaléncia de etilismo foi baixa
(praticantes de atividade fisica adultos: O; praticantes de atividade fisica idosos: 3%).
O tabagismo também pouco prevalente entre os participantes e variou entre 3%-
10%. Nenhuma diferenca foi observa entre a prevaléncia esperada e observada
nestas variaveis (etilismo, p-valor: 0,496; tabagismo, p-valor: 0,737).

A prevaléncia de quem teve infarto do miocéardio entre os participantes variou
entre 5% a 16%. Apesar de 16% dos idosos praticantes de atividade fisica relatarem
ocorréncia de infarto do miocéardio, esta prevaléncia ndo se distanciou de forma
significativa da prevaléncia esperada (p-valor:0,478). Também foram observados
relatos de ocorréncia de outras desordens pelos individuos participantes do estudo
para a obtencdo das suas respectivas prevaléncias nos grupos. No entanto, as
prevaléncias obtidas dos relatos de complica¢gBes clinicas como acidente vascular
cerebral, dislipidemia, obesidade, aumento de triglicerideos séricos acima dos
valores de referéncia e ocorréncia de doencas cardiacas nao apresentaram
distor¢cdes entre valores observados e esperados. Mesmo assim, dislipidemias se
apresentam uniformemente em alta prevaléncia entre os grupos (26%-38%). De
forma interessante, a menor prevaléncia observada neste grupo foi em idosos
praticantes de atividade fisica (26%) e a maior prevaléncia, em idosos sedentarios
(38%).

Um relato de ocorréncia de doencas na tireoide foi observado entre os
homens adultos fisicamente ativos. Este grupo se formou pelo menor nimero de
individuos (n=10) e por isso esta ocorréncia totalizou uma prevaléncia de 10% de
relatos desta condigdo clinica no grupo. De fato, a analise de probabilidade de
ocorréncia pelo X2 revelou que esta ocorréncia ndo era esperada (p:0,037; z= 2,9).

Todo o relato de ocorréncia de complicagfes clinicas pode ser visto na Tabela 2.
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Adultos Adultos Idosos fisicamente  ldosos
fisicamente ativos sedentarios ativos sedentarios

n 10 16 31 37
Etilismo

Sim O 2 (12,5%) 1 (3%) 3 (8%)

Ndo 10 (100%) 14 (87,5%) 30 (97%) 34 (92%)
Tabagismo

Sim 1 (10%) 1 (6%) 1 (3%) 1 (3%)

Nédo 9 (90%) 15 (94%) 30 (97%) 36 (97%)
Infarto do miocardio

Sim 1 (10%) 1 (6%) 5 (16%) 2 (5%)

Ndo 9 (90%) 15 (94%) 26 (84%) 35 (95%)
AVC

Sim 1 (10%) 2 (13%) 2(6%) 3 (8%)

Nédo 9 (90%) 14 (87%) 29 (94%) 34 (92%)
Dislipidemia

Sim 3 (30%) 5 (31%) 8 (26%) 14 (38%)

Nao 7 (70%) 11 (69%) 23 (74%) 23 (62%)
Obesidade/ excesso de
peso

Sim 1 (10%) 6 (38%) 4 (13%) 7 (19%)

Nao 9 (90%) 10 (62%) 27 (87%) 30 (81%)
Cancer

Sim O 0 2(6%) 2 (5%)

Ndo 10 (100%) 16 (100%) 29 (94%) 35 (95%)
Asma/ bronquite

Sim O 1 (6%) 2(6%) 2 (5%)

Ndo 10 (100%) 15 (94%) 29 (94%) 35 (95%)
Triglicerideos elevados

Sim O 2 (13%) 4 (13%) 2 (5%)

Ndo 10 (100%) 14 (87%) 27 (87%) 35 (95%)
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Adultos Adultos Idosos fisicamente  ldosos
fisicamente ativos sedentarios ativos sedentarios
Doencas natireoide
Sim 1 (10%) p: 0,037 0 0 0
2. 2,9
Nao 9 (90%) 16 (100%) 31 (100%) 37 (100%)
Doencas cardiacas
Sim 1 (10%) 4 (25%) 5 (16%) 3 (8%)
Nao 9 (90%) 12 (75%) 26 (84%) 34 (92%)

AVC: Acidente vascular cerebral.

5.3 Idosos e adultos praticantes de atividade fisica apresentam menores valores

para marcadores antropomeétricos associados a riscos cardiometabdlicos

Apesar da massa total corporea total ndo apresentar diferencas entre 0s grupos
de individuos avaliados (p-valor: 0,2316), a composicao corpérea dos participantes
se diferiu entre os grupos. Individuos praticantes de atividade fisica exibiram menor
massa gorda e mais massa magra relativas a massa corpérea total do que
individuos sedentarios, independentemente da idade (Tabela 3). Interessantemente,
guando foram comparados os valores de IMC obtidos dentre os grupos, a Unica
diferenga estatistica observada foi entre idosos praticantes de atividade fisica e
individuos adultos sedentarios. No entanto, cabe-se notar que o p-valor obtido na
comparacao entre o grupo de individuos adultos praticantes de atividade fisica e
sedentarios aproximou-se da significancia (p-valo: 0,0666). Praticantes de atividade
fisica também mostraram maior frequéncia de massa 0Ossea relativa superior a

massa corporea total do que individuos sedentéarios (Tabela 3).

Na tabela 3 ainda é possivel observar que idosos praticantes de atividade fisica
apresentaram menor circunferéncia de cintura e menor razao cintura/estatura do que
individuos adultos e idosos sedentarios. Enquanto isso, individuos adultos
praticantes de atividade fisica apenas exibiram menores valores para estes

marcadores patoldgicos do que individuos adultos sedentarios. ldosos praticantes de
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atividade fisica também exibiram maior massa relativa de agua a massa corpoOrea

total do que individuos sedentarios adultos.

A Unica diferenca observa sobre as afericbes pressoricas realizadas foi uma
menor pressdo diastolica no grupo de idosos praticantes de atividade fisica em

relacdo aos individuos de meia vida sedentéarios (Tabela 3).

5.4 Caracterizacdo da medicamentag&o tomada pelos participantes

Todos os patrticipantes deste estudo faziam terapia medicamentosa. A partir
da aplicacdo dos questionarios, informacdes sobre o tipo de medicamentos
utilizados pelos individuos foram obtidas. Esses medicamentos foram categorizados
e ranqueados quanto a sua prevaléncia de uso em cada grupo. Uma lista com o0s

medicamentos mais utilizados pelos participantes do estudo esta na tabela 4.

Dos 94 participantes do estudo, quatro relataram fazer uso de terapia
medicamentosa, mas ndo lembravam do nome dos medicamentos. Estes quatro
individuos representam 6% dos idosos praticantes de atividade fisica, 3% dos idosos

sedentarios e 6% dos individuos de meia vida sedentarios.

Os anti-hipertensivos mais prevalentemente utilizados foram: O bloqueador do
receptor AT1 losartana (31%- 60%), o diurético hidroclorotiazida (30%-74%) e o
blogueador de canais de célcio anlodipino (20%-49%). Em seguida, seguem o0s
inibidores da enzima conversora de angiotensina (ECA): enalapril (10%- 30%) e
captopril (0-6%). Em geral, o uso de antiadrenérgicos foi 0 menos prevalente neste
estudo (Tabela 4).

Por sua vez, os hipoglicemiantes mais prevalentes foram a glibenclamida (23%-
50%) e a metformina (42%-69%). Os inibidores da dipeptidil peptidase-4 (DPP)
foram os hipoglicemiantes identificados menos prevalentes (13% e 14% dos homens
sedentarios de adultos e idosos, respectivamente, e 6% idosos praticantes de
atividade fisica). O uso do hipolipemiante sinvastatina e do antiplaquetario acido
acetilsalicilico também se mostrou muito popular nas terapias medicamentosas
(25%-49% e 25%-54%, respectivamente).
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Tabela 3 — Caracterizacdo de dados antropométricos de homens hipertensos e diabéticos

Adultos Adultos Idosos fisicamente |dosos sedentarios
fisicamente ativos  sedentarios ativos
n 10 15 30 36
Massa corporeatotal (kg) 75+12,9 82,6 £ 10,7 73+£13,8 78,9 £12,5
IMC (kg/m?) 26,72 +2,7 31,99 45,3 25,34 +3,9 25,34+ 3,7
¢, p=0,0002
Circunferéncia de cintura 96,9 +9,3 109,6 +11,2 93,6 +11,4 102 +6,9
(cm)
b, p= 0,032 ¢, p=0,0002 4 p=0,004
RCE 0,58 +0,05 0,67 +0,08 0,55 +0,06 0,61 +0,05
b, p= 0,024 ¢, p<0,0001 4 p=0,0006
Massa gorda (%) 13,21 +4,96 30,49 £3,50 12,91 +8,03 28,54 +4,05
b, p<0,0001 ¢, p<0,0001 d, p<0,0001
d p<0,0001
Massa magra (%) 26,35 +5,52 13,5 +1,86 28,34 +6,76 12,5 +1,82
b, p= 0,003 ¢, p<0001 4 p<0001
d, p<0001
Massa 0ssea (%) 13,34 +1,78 11,17 +0,96 13,55 +2,03 11,16 +1,30
b, p=0,004 ¢, p=0,0002 4 p<0,0001
d, p=0,001
Agua (%) 63,51 +£3,35 58,8 +4,54 61,59 +11,54 60,92 +4,79
¢ p=0,033
Presséo sistolica (mmHg) 143 +16,03 158,8 +27,52 143,7 £11,67 150,6 +20,04
Presséo diastdlica 88,05 +3,88 98,63 £10,04 90,06 +11,15 92,61 +£11,36
(mmHg)
¢, p=0,013

a= Diferenca estatistica com adultos fisicamente ativos; "= Diferenca estatistica com adultos _sedentarios; °= Diferenca
estatistica com idosos fisicamente ativos; 9= Diferenca estatistica com idosos sedentarios. IMC: Indice de massa corpérea;
RCE: Razdao circunferéncia de cintura/ altura
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Tabela 4 — Medicamentos mais utilizados pelos homens hipertensos e diabéticos participantes

do estudo
Adultos Adultos Idosos fisicamente Idosos
fisicamente ativos  sedentarios ativos sedentarios
n 10 16 31 37
Anti-hipertensivos:
Losartana 60% 31% 42% 62%
Valsartana 3%
Captopril 6%
Enalapril 30% 25% 10% 16%
Hidroclorotiazida 30% 31% 74% 65%
Indapamida 3%
Furosemida 10%
Anlodipino 20% 25% 29% 49%
Levanlopidino 3%
Nifedipino 6% 3%
Metoprolol 6% 3% 38%
Atenolol 20% 13% 13% 3%
Propanolol 10%
Carvedilol 3%
Clonidina 6% 16%
Hipoglicemiantes:
Glibenclamida 50% 25% 23% 27%
Glimepirida 10% 6% 14%
Insulina 20% 25% 35% 8%
Metformina 60% 69% 42% 57%
Vidagliptina 13% 14%
Linagliptina 6%
Hipolipemiantes:
Sinvastatina 40% 25% 42% 49%
Ciprofibrato 6%
Anticoagulantes e
antiplaquetarios: )
Acido
acetilsalicilico 50% 25% 39% 54%
Varfarina 3%
Enoxaparina 6% 14%
Outros:
Digoxina 3%
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5.5 Homens idosos e adultos praticantes de atividade fisica apresentam um perfil

lipidico melhor do que homens sedentarios

Homens hipertensos e diabéticos praticantes de atividade fisica exibiram menores
dosagens séricas de colesterol total, independentemente da idade. Ademais, 0s
individuos praticantes de atividade fisica, adultos ou idosos, exibiram, ambos,
menores concentracdes seéricas de LDL, VLDL e triglicérides séricos. Todos o0s
grupos representados por praticantes de atividade fisica também exibiram maiores
dosagens séricas da fracdo HDL do colesterol do que o grupo de idosos sedentarios.
No entanto, curiosamente, dentre os praticantes de atividade fisica, apenas os
idosos exibiram maiores concentracdes séricas de HDL do que os homens adultos
sedentarios. Todos os componentes do perfil lipidico dos participantes do estudo
podem ser visualizados na figura 1.

Para fins descritivos, a média e o desvio padrdo de todos os dados bioquimicos

estao listados na Tabela 5.

5.6 A préatica de atividade fisica se mostrou eficaz no controle da glicemia em jejum

Neste estudo foi possivel observar que homens portadores de HAS e DMT2
exibiram menores dosagens de glicose apos jejum de 12h do que homens
sedentarios. A glicemia observada em jejum dos homens praticantes de atividade
fisica foi 127,9 mg/mL +23,37 e 120,0 mg/mL +18,98 em homens adultos e idosos,
respectivamente. Homens sedentéarios, por outro lado, exibiram menores valores
glicémicos em jejum com média entre 194,0 mg/mL +£33,39 e 196 mg/mL +29,03
(Figura 2, Tabela 5).
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Figura 1. Dosagem do perfil lipidico sérico de homens hipertensos e diabéticos praticantes ou
ndo de atividade fisica. Uma aliquota de sangue de homens idosos ou de meia vida, sedentarios ou
praticantes de atividades fisicas atendidos na Unidade da Saude da Familia foi coletada e conduzida

para a dosagem de colesterol, HDL, LDL, VLDL e triglicérides séricos totais. (n: 10-37) (*= p-valor<
0,05; **= p-valor< 0,01; ***= p-valor< 0,001).



51

Glicemia em jejum

*k%

*k*

300+ Kk dehk
L y o :
w e Adultos fisicamente ativos
200+ m  Adultos sedentarios
= : ;
T ° A A |dosos fisicamente ativos
g % . ﬂ v Idosos sedentarios
1004 ®
0

Figura 2. Dosagem glicémica em jejum de homens hipertensos e diabéticos praticantes de
atividade fisica ou sedentérios. Uma aliquota de sangue de homens idosos ou de meia vida,
sedentarios ou praticantes de atividades fisicas atendidos na Unidade da Saude da Familia foi coletada e
conduzida para a dosagem da concentracdo sérica de glicose. Todos os participantes foram orientados a
adotar um jejum de 12h antes da coleta da amostra biolégica. (n: 10-37; ***= p-valor< 0,001).

5.7 Especialmente em idosos, a pratica de atividade fisica marcou a menor

prevaléncia de marcadores inflamatérios séricos

Ao avaliar as concentragdes dos marcadores inflamatorios I1L-17, IL-1p, TNF-a
e IFN-y no soro dos homens hipertensos e diabéticos, foram detectados menores
valores para os individuos praticantes de atividade fisica (de meia vida e idosos) em
relacdo aos idosos sedentéarios (figura 3, tabela 5). Ainda aqui, verifica-se menor
prevaléncia dos marcadores de inflamacao sistémica IL-1 e TNF-a (p-valor < 0,05
para ambos) nos idosos hipertensos e diabéticos praticantes de atividade fisica em
relacdo aos homens de meia vida sedentarios (figura 3, tabela 5). Curiosamente, os
individuos adultos praticantes de atividade fisica ndo exibiram menores valores para

estes marcadores inflamatorios do que a sua contraparte sedentaria.

O soro sanguineo de homens adultos e idosos praticantes de atividade fisica

exibiram maior prevaléncia de maiores concentracfes séricas da citocina anti-
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inflamatoria IL-10 do que todos os grupos de homens sedentarios (figura 3, tabela
5).

Além de avaliar as dosagens de marcadores séricos em valores absolutos,
também foi calculada a razdo entre todos os marcadores inflamatorios acessados
pelo marcador anti-inflamatorio IL-10 (IL-17/ IL-10, IL-1B/ IL-10, TNF-ao/ IL-10, IFN-y/
IL-10). As médias das variaveis entre 0s grupos estao descritas na tabela 6. Aqui,
pode-se observar que individuos idosos portadores de HAS e DMT2 exibem
menores valores de prevaléncia de razédo entre IL-1B, TNF-a e IFN-y pela IL-10 no
soro sanguineo do que os individuos sedentarios da mesma faixa etaria (p:0,0002;
<0,0001; 0,0021, respectivamente para cada citocina). Individuos adultos praticantes
de atividade fisica também exibiram menores concentracdes prevalentes de TNF-o/
IL10 do que individuos idosos sedentéarios hipertensos e diabéticos (p:0,034; tabela
6).

5.8 Nem a idade, nem a pratica de atividade fisica influenciou na ocorréncia de

diferencas nas dosagens séricos de hormdnios sexuais

Amostras de sangue dos participantes foram conduzidas para as dosagens de
testosterona total e estrogeno séricos por quimiluminescéncia. No entanto, ao
comparar as concentracdes prevalentes nos grupos acessados, nao foram
observadas diferencas. No soro, homens adultos fisicamente ativos exibiram, em
média 357,7 +127,5 ng/dL de testosterona total e 50,13 +12,41 pg/mL de estradiol,
homens de adultos sedentéarios, por sua vez: 566,6 +221,2 ng/dL de testosterona
total e 51,54 £10,24 pg/mL de estradiol. Os idosos praticantes de atividade fisica
exibiram uma média de 432,4 £198,1 ng/dL de testosterona total e 47,13 £11,41
pg/dL de estradiol no soro, enquanto que os idosos sedentarios exibiram uma media
de 467 £242,7 ng/dL de testosterona total e 48,34 £12,31 pg/mL de estradiol no soro
sanguineo. Nenhuma diferenca foi observada entre os grupos. As dosagens de

androgenos séricos estao exibidas na tabela 7.
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Adultos Adultos Idosos fisicamente ldosos
fisicamente ativos sedentarios ativos sedentarios
n 10 15 30 36
Colesterol total (mg/dL) 189,6 +8,96 235,2 + 37,23 194,2 + 10,43 233,3 £36,36
b, p<0,001;
d, p< 0,001 ¢, p<0,05 d, p<0,001
HDL (mg/dL) 53,34 +£10,31 37,76 £11,98 61,87 +£8,44 37,73+ 10,90
d, p= 0,026 ¢, p<0,0001 d, p<0,0001
LDL (mg/dL) 111,3 +8,69 158,3 £32,61 108,0 +4,73 156,3 £32,83
b, p=0,018;
d, p= 0,003 ¢, p<0,0001 d, p<0,0001
VLDL (mg/dL) 25,18 +5,39 39,12 +8,34 24,63 +3,74 39,30 +6,78
b, p< 0,05;
d, p< 0,0001 ¢, p<0,0001 d, p<0,0001
Triglicérides (mg/dL) 126 +26,75 195 +41,43 123,1 £18,73 196,4 +33,94
b, p< 0,05;
d, p< 0,0001 ¢, p<0,0001 d, p<0,0001
Glicemia em jejum (mg/mL) 127,9 £23,37 120,0 +18,98 194,0 +33,39 196 +29,03
b, p< 0,001;
d, p< 0,0001 ¢, p<0,0001 d, p<0,0001
IL-10 (pg/mL) 119,4 +101,1 21,50 +37,62 147 +145.8 25,59 +63,12
b, p< 0,05;
d, p< 0,001 ¢, p<0,001 d, p<0,0001
IL-17 (pg/mL) 1,07 £2,09 1,76 £1,98 0,30 +0,33 2,43 +2.19
d, p<0,001
IL-18 (pg/mL) 18,98 +13,49 31,62 +18,72 14,16 +13,89 38,31 +21,72
d, p<0,05 ¢, p<0,05 d, p<0,0001
TNF-a (pg/mL) 1,03 +1,17 3,38+2,42 0,36 +0,45 3,19 +2,06
d, p<0,05 ¢, p<0,001 d, p<0,0001
IFN-y (pg/mL) 2,08 +2,93 8,69 +13,28 2,94 +3,72 5,46 +3,14
d, p<0,05

HDL.: lipoproteina de alta densidade; LDL: lipoproteina de baixa densidade; VLDL.: lipoproteina de densidade muito baixa; IL:
interleucina; TNF: fator de necrose tumoral; IFN: interferon. a= Diferenca estatistica com adultos fisicamente ativos; b=
Diferenca estatistica com adultos sedentarios; c= Diferenca estatistica com idosos fisicamente ativos; d= Diferenca estatistica
com idosos sedentérios.
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Figura 3. Marcadores inflamatérios séricos e anti-inflamatdrio séricos de homens hipertensos e

diabéticos praticantes de atividade fisica ou sedentarios. Uma aliquota de sangue de homens idosos

ou de meia vida, sedentarios ou praticantes de atividades fisicas atendidos na Unidade da Salde da Familia

foi coletada e conduzida para a dosagem de citocinas inflamatérias (IL-17, IL-18, TNF-o e IFN-y) e IL-10

através de ELISA. Todos os participantes foram orientados a adotar um jejum de 12h antes da coleta da

amostra biolégica. (n: 10-37) (*= p-valor< 0,05; **= p-valor< 0,01; ***= p-valor< 0,001).
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Tabela 6 — Razdes entre citocinas inflamatorias e IL-10 no soro

Adultos Adultos Idosos fisicamente Idosos
fisicamente ativos sedentarios ativos sedentarios
n 10 7 25 21
IL-17/1L-10 0,036 +0,08 0,178 +0,33 0,012 +0,02 0,686 +1,86
IL-18/ IL-10 1,526 +2,79 6,379 +9,45 0,476 +0,61 20,70 +43,82
d, p:0,0002
TNF-a/ IL-10 0,040 +0,07 0,579 +0,77 0,009 +0,01 1,407 +2,85
d p: 0,034 d, p< 0,0001
IFN-y/ IL-10 0,231 +0,55 3,251 +6,60 0,099 +0,16 3,149 6,70
d p: 0,0021

a= Diferenca estatistica com adultos fisicamente ativos; °= Diferenca estatistica com adultos sedentarios; = Diferenca
estatistica com idosos fisicamente ativos; 9= Diferenga estatistica com idosos sedentarios. IL: interleucina; TNF: fator de

necrose tumoral; IFN: interferon.

Tabela 7 — dosagem sérica de androgenos

Adultos Adultos Idosos fisicamente Idosos

fisicamente ativos sedentarios ativos sedentarios
n 7-8 11-12 24 - 25 22 - 28
Testosterona total(ng/dL) 357,7 £127,5 566,6 +221,2 432,4 +198,1 467 +242.7

Estradiol (pg/mL) 50,13 +12,41 51,54 +10,24 47,13 +11,41 48,34 +12,31
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5.9 IL-10 na modulacéo da inflamacéao de homens hipertensos e diabéticos idosos

Quando praticantes de atividade fisica, a citocina anti-inflamatéria IL-10 se
correlacionou negativamente com uma grande variedade de marcadores
inflamatorios séricos (IL-17, p< 0,001; IL-1B ,p< 0,01 e IFN-y ,p< 0,01) observados
em homens hipertensos e diabéticos idosos e positivamente com a massa magra
(p< 0,05). Esta observacéo néo foi reproduzida em homens adultos que praticavam
atividade fisica (figura 4). Adicionalmente, em homens de meia vida sedentarios, a
citocina IL-10 se correlacionou positivamente com marcadores de uma boa prognose
da HAS e DMT2. Neste grupo, esta citocina anti-inflamatéria se correlacionou
positivamente com as dosagens séricas de HDL (p< 0,05) e negativamente com a
glicemia em jejum (p< 0,05) e com TNF-a (p< 0,05). A glicemia em jejum deste grupo
ainda se correlacionou positivamente com a RCE (p< 0,05), com a massa gorda (p<
0,05) e, mais fortemente, com o IMC (p< 0,01) (figura 4).

A pratica de atividade fisica foi marcada pela presenca de um cluster de
correlagdes multiplas entre marcadores antropomeétricos. Neste cluster, € possivel
observar que a massa magra se correlacionou negativamente com a RCE, massa
gorda e IMC de homens adultos (p< 0,05; p< 0,01 e p< 0,01, respectivamente) e
idosos (p< 0,001 para todas as variaveis). Em homens idosos praticantes de
atividade fisica, ainda é possivel observar uma correlacédo entre a massa magra e a
pressao sistolica média dos individuos (p< 0,001). Interessantemente, a massa
magra dos individuos deste grupo ainda se correlacionou de forma positiva com as
dosagens séricas de estradiol (p<0,01). Por fim, as dosagens de estradiol se
também correlacionaram de forma negativa com a RCE, massa gorda e IMC (p<
0,01 para todas as variaveis). Em homens sedentarios, a massa magra nao parece
participar de forma robusta deste eixo de correlacbes com marcadores
fisiopatolégicos. De fato, paradoxalmente, é possivel observar correlagdes negativas
apenas entre a massa magra e o IMC e HDL sérico em homens idosos sedentarios
(p< 0,05 para ambas as variaveis). Vale tomar nota, que em individuos praticantes
adultos de atividade fisica, as dosagens séricas de TNF-a se correlacionou
negativamente com a massa gorda e com o IMC (p< 0,05 para todos 0s grupos)

(figura 4).
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Figura 4 Matriz de correlacdo multipla de corrplot. Marcadores bioquimicos, imunologicos e
antropométricos de homens idosos com HAS e DMT2 foram correlacionados por correlacdo de Spearman.
O nimero de asteriscos ilustra a faixa de significancia na qual o valor de p é encontrado (* = 0,01 <p <0,05;
** = 0,001 <p <0,01; ** = p <0,001). O coeficiente de correlagdo € mostrado em uma escala colorimétrica
imediatamente abaixo da imagem. A: homens adultos fisicamente ativos; B: homens adultos sedentarios; C:
homens idosos fisicamente ativos; D: homens idosos sedentérios. MSP: Presséo sistolica média; WC:
circunferéncia da cintura; Relacdo WC/Height: Circunferéncia da cintura / altura; IMC: indice de massa

corporal.
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6. Discussao

DCNT séo relacionadas a complicacbes cardiovasculares e metabdlicas que
juntas contribuem para a maior mortalidade, morbidade e anos de vida perdidos em
portadores destas comorbidades por todo o mundo (HEIDENREICH et al., 2011,
NAGHAVI et al., 2017a; SILVA et al, 2011). Hipertensdo arterial sistémica e
diabetes mellitus do tipo 2 sdo duas comorbidades crénicas ndo transmissiveis cujas
prevaléncias na populacdo mundial aumentaram de forma progressiva nas ultimas
décadas (GUARIGUATA et al, 2014; GUPTA; GAUR; S. RAM, 2018;
HEIDENREICH et al.,, 2011; LIMA ET AL., 2011). Uma projecdo da prevaléncia
global de DMT2 indica que em 2035 592 milh6es de pessoas serd portadora da
comorbidade (GUARIGUATA et al., 2014). Este progressivo aumento da prevaléncia
mundial de HAS e DMT2 se deu em conjunto com o crescente numero de individuos
pertencentes a grupos de riscos para o desenvolvimento destas doencas pelo
mundo (KELLY et al., 2008; NAGHAVI et al., 2017b; SAKLAYEN, 2018; SCHMIDT et
al., 2011).

O envelhecimento € acompanhado por mudancas estruturais, funcionais e
metabdlicas vasculares que o configura como fator de risco para o desenvolvimento
de hipertensédo e diabetes (WANG; MONTICONE; LAKATTA, 2010). Quando em
conjunto com a hipertensdo, o remodelamento vascular que acompanha a
senescéncia é acelerado e aumentado, tornando mais dificil o controle da presséo
arterial por individuos senescentes (HARVEY; MONTEZANO; TOUYZ, 2015). De
fato, neste estudo foi observado que, apesar de inibidores AT1 (principalmente
losartana) constituirem a classe de anti-hipertensivos mais amplamente utilizada
pelos participantes, foi mais comum observar o uso de medicamentos
complementares por individuos senescentes. Dentre estes medicamentos, se
destacam diuréticos (principalmente hidroclorotiazida, utilizada por 65-74% dos
individuos idosos e 30-31% dos individuos de meia vida), inibidores de canais de
calcio (principalmente anlodipino, utilizado por 29-49% dos individuos idosos e 20-
25% dos individuos de meia vida) e -1 bloqueadores, utilizados principalmente por

idosos sedentarios (38%).

Cabe-se considerar, que além das alteracoes fisioldgicas, a senescéncia também

€ seguida por mudancas sociais que trazem impacto sobre o estilo de vida do
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individuo. Nesse estudo, a variavel sociodemografica que apresentou maior
distorcdo entre as faixas etarias observadas foi a ocupacéo. Foi possivel observar
gue a maior parte da populagéao idosa estava aposentada (77-84%) enquanto que a
maior parte da populacédo de meia vida possuia alguma forma de emprego (74-80%).
A aposentadoria € acompanhada por varias mudancas de rotina na vida do individuo
e ja foi relacionada com maior auto percepcédo de bem-estar (WESTERLUND et al.,
2009). Juntos, estes fatores podem contribuir para a menor adesdo as terapias
medicamentosas (KIVIMAKI et al., 2013).

A pratica de atividade fisica € amplamente aplicada como possibilidade
terapéutica complementar a terapia farmacoldgica da HAS e DMT2 (DIAZ; SHIMBO,
2013b; EGAN, 2018; LAUGHLIN, 2016). Esta abordagem promove adaptacOes
estruturais e funcionais nos vasos sanguineos da musculatura esquelética, tais
como a promocdo da angiogénese e o alargamento de artérias e arteriolas
musculares, contribuindo para maior perfusédo tecidual, e consequentemente, para
um maior aporte de glicose para a musculatura esquelética (LAUGHLIN, 2016).
Neste estudo observamos que homens adultos ou idosos praticantes de atividade
fisica exibiram menores concentracdes plasmaticas de glicose apoés jejum de 12
horas. Além de apresentar maior glicemia em jejum do que os praticantes de
atividade fisica, homens adultos sedentarios exibiram uma relacdo negativa entre o
marcador anti-inflamatorio sérico IL-10 e a sua glicemia em jejum. A atividade fisica
também promove o remodelamento cardiaco e a reducdo do estresse oxidativo
endotelial e da inflamagdo sistémica, que, em conjunto, reduzem o0 risco
cardiometabdlico da HAS e DMT2 (ERTEK; CICERO, 2012; LEE; PAIK; KIM, 2019;
SHAVE et al., 2017). Neste trabalho, a pratica de atividade fisica (2150 minutos
semanais por pelo menos trés meses) foi suficiente para menor média
concentracbes plasméaticas de colesterol, LDL, VLDL e triglicérides de homens
hipertensos e diabéticos de forma independente da idade. Todos estes marcadores
lipidicos somam fatores de risco cardiovasculares da HAS e DMT2 (HARCHAOQUI et
al.,, 2009; SINGH; SINGH, 2016). A dislipidemia é observada na sindrome
metabdlica e esta intrinsicamente relacionada com o aumento do risco
cardiovascular (ALSHEHRI, 2010; BARBOSA et al., 2015). A sinalizacdo endotelial
por LDL diminui as concentracdes celulares de RNA mensageiro e de proteina da
enzima eNOS (FERON et al., 1999; HERNANDEZ-PERERA et al., 1998). Desta
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forma, concentracbes elevadas de LDL podem contribuir para a instauracdo e
agravamento da disfuncédo endotelial observada na HAS e DMT2. Adicionalmente, a
pratica de atividade fisica se mostrou suficiente para que homens adultos e idosos
exibissem maiores concentragfes plasmaticas de HDL do que homens idosos
sedentarios. Curiosamente, apenas homens idosos praticantes de atividade fisica
exibiram concentracdes plasmaticas de HDL superiores as de homens sedentarios
adultos. Esta fracdo do colesterol em concentracbes séricas baixas € relacionada
com aumento do risco de eventos cardiovasculares em idosos (FREITAS et al.,
2009). Desta forma, ao direcionar os olhos aos marcadores lipidicos, a pratica de
atividade fisica deve trazer beneficios aos homens idosos e adultos portadores de
HAS e DMT2 através da modulacdo do perfil lipidico sérico encontrado nestas
comorbidades.

Além das modificacfes cardiovasculares benéficas, a pratica de atividade fisica &
classicamente relacionada com a modulagdo antropométrica e por isso é
amplamente empregada para fins estéticos e de saude na reducdo da massa gorda
e no aumento da massa magra corporal por todo o mundo (TAINIO, 2019;
WARBURTON; NICOL; BREDIN, 2006). Aqui, individuos participantes de atividade
fisica exibiram menos massa gorda, mais massa magra e mais massa 6ssea do que
individuos sedentarios. A homeostase 6ssea é dada pelo balanco entre a sintese e
reabsorcdo da matriz 6ssea, processos realizados principalmente por osteoblastos e
osteoclastos, respectivamente. A pratica de atividade fisica pode reduzir a perda de
matriz éssea através da diminuicdo atividade de marcadores da osteoclastogenese,
como o0 RANKL (KANG; KIM; KIM, 2017). Em outra perspectiva, a inflamacao € fator
determinante do balanco da matriz 6ssea. Marcadores inflamatoérios, como TNF-q,
IL-1B, IL-17, IL-23 e IL-6 também atuam no eixo pro-osteoclastogénico através da
expressdo adicional de RANKL (ADAMOPOULOS et al.,, 2010; MANSOORI et al.,
2016; SEONG; KIM; KIM, 2016). Neste estudo observamos menor inflamacéo
sistémica em individuos praticantes de atividade fisica, principalmente em idosos.
Aqui, homens idosos praticantes de atividade fisica exibiram menores concentragdes
séricas de IL-1 e TNF-a do que homens idosos e de meia vida sedentarios. Estes
idosos praticantes de atividade fisica exibiram menores concentracdes séricas de IL-
17 e IFN-y do que a sua contraparte sedentaria. Interessantemente, Homens de

meia vida praticantes de atividade fisica nao exibiram menores valores de
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marcadores inflamatérios séricos do que homens de meia vida sedentarios. Em
contrapartida, os homens de meia vida praticantes de atividade fisica exibiram
menores concentragdes séricas de IL-18 e TNF-o do que homens idosos
sedentarios. Talvez as concentracdes séricas menores dos marcadores inflamatorios
observadas em individuos praticantes de atividade fisica tenham influenciado em

menor impacto pro-osteoclastogénico.

A préatica de atividade fisica foi suficiente para que homens adultos e idosos
exibissem menor circunferéncia de cintura e menor raz&o entre a cintura e a estatura
do que as suas respectivas correspondentes sedentarios. No entanto, os idosos
praticantes de atividade fisica também exibiram menores valores de razdo de
circunferéncia de cintura por estatura (RCE) e de circunferéncia de cintura do que
homens de meia vida sedentarios. A RCE configura-se como um marcador
patoldgico de risco cardiovascular, de obesidade e ja foi sugerido como marcador de
inflamacédo de baixo grau (CAMINITI; ARMENO; MAZZA, 2016; CORREA et al.,
2017; PARK et al.,, 2016; QUADROS et al.,, 2016). Aqui, idosos praticantes de
atividade fisica também exibiram menor IMC e presséo diastélica do que individuos
de meia vida sedentérios. Cabe tomar nota que neste estudo os individuos de meia
vida praticantes de atividade fisica apresentaram IMC médio de 26,72 kg/m2 +2,7

e o0s sedentéarios, 31,99 kg/m2 +5,3. Segundo critérios de classificacdo da
organizacdo mundial de saude, em média, os individuos adultos praticantes de
atividade fisica engajados neste estudo sao classificados como em sobrepeso e a
sua contraparte sedentaria como em obesidade (BARBOSA FILHO et al., 2010). Em
contrapartida, o envelhecimento é caracterizado pela ocorréncia de uma série de
mudancas fisiolégicas metabdlicas que culminam com importantes alteracfes na
composi¢cdo corporal. Por isso, os idosos foram classificados seguindo uma
adaptacao dos critérios da OMC para idosos, na qual a eutrofia é definida pelo IMC
entre 22 kg/m? e 27 kg/m2 (MATOS DE PINHO et al., 2012). Logo, a média do IMC
dos idosos praticantes de atividade fisica e sedentarios deste estudo os classificam

como eutroéficos.

Neste trabalho a massa magra absoluta de cada individuo foi acessada através
de bioimpedéancia. Em praticantes de atividade fisica a massa magra foi central em
um cluster de correlacdes entre marcadores antropométricos, se correlacionando

negativamente com a RCE, com a massa gorda e com o IMC do individuo. Em
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idosos a massa magra também se correlacionou negativamente com a pressao
sistélica média e com o marcador inflamatério IL-17 e positivamente com o marcador
anti-inflamatério IL-10 e com o estradiol. Desta forma, neste estudo, a massa magra
se configurou como um importante marcador relacionado indiretamente a menores
concentracbes séricas de marcadores inflamatorios sistémicos e a maiores
concentracfes seéricas de IL-10. IL-10 é uma importante citocina anti-inflamatoria
que inibe a ativagdo de macrofagos e a producao de citocinas inflamatorias (IP et al.,
2017; O'FARRELL et al., 1998). Na circulagdo sanguinea, IL-10 participa da reducao
da inflamacédo sistémica, constituindo uma molécula central na regulacdo da
inflamacéo sistémica de baixo grau observada na HAS e DMT2 (LANE et al., 1997).
Aqui, homens praticantes de atividade fisica exibiram maior prevaléncia de maiores

concentracdes séricas de IL-10 do que homens sedentérios.

A inflamacdo sistémica contribui para a disfuncdo endotelial e por isso é
relacionada ao aumento do risco cardiovascular (GUGLIUCCI; MENINI, 2014;
SAVOIA et al., 2011). Em idosos praticantes de atividade fisica foi possivel observar
menores concentracdes seéricas dos marcadores inflamatérios TNF-a, IL-183, IL-17 e
IFN-y do que a sua contraparte sedentaria, e menores concentragées de IL-1B e
TNF-a do que homens de meia vida sedentarios. O tratamento de células endoteliais
com IL-17 in vitro leva a inibicio da eNOS e disfungcdo endotelial. Com isso,
concentracfes sistémicas elevadas de IL-17 podem expor as células endoteliais a
este maior estimulo pré-hipertensivo (SAVOIA et al., 2011). As citocinas da familia
da IL-1 (como IL-1p, IL-1a e IL-18) sdo produzidas principalmente por mondcitos,
macrofagos e por células endoteliais (DINARELLO, 2002). A sinalizacao do receptor
desta familia de citocinas causa a ativacdo do fator de transcricdo NF-kb que por
sua vez promove a transcricdo de genes pré-inflamatorios, contribuindo para a
sustentacao da inflamacéo vascular (KRISHNAN et al., 2014). Por sua vez, TNF-a é
uma citocina pro-inflamatoria capaz de diminuir a transcricdo de 6xido nitrico sintase
em células endoteliais (YAN et al., 2008) . As menores concentracfes séricas desta
citocina observada em idosos praticantes de atividade fisica pode significar uma
melhor funcionalidade endotelial no sistema vascular de homens senescentes.
Juntas, estas citocinas podem contribuir para o agravo da rigidez vascular e da baixa
perfusdo sanguinea na musculatura esquelética observadas na DMT2 e HAS

através do recrutamento e ativacdo de macrofagos perivasculares, que aumentam o
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estresse oxidativo in situ e contribuem, desta forma, para a disfuncdo endotelial
(WILCK; LUDWIG, 2014). Aqui observamos que, na perspectiva inflamatoria
sisttmica, homens idosos praticantes de atividade fisica exibiram menores
concentracbes seéricas de marcadores patoldgicos inflamatérios do que homens
sedentarios adultos e este perfil inflamatorio provavelmente estd associado a um

menor risco cardiovascular.

Os horménios sexuais contribuem para o metabolismo de glicose e de lipideos.
Em homens, o aumento das concentracdes séricas de testosterona total ja foi
relacionado ao aumento da sensibilidade a insulina (SAAD, 2009). Em homens, o
tecido adiposo alberga a enzima aromatase que catalisa a aromatizagdo de
androgenos em estrégenos (GIBB et al., 2016). Tanto a baixa atividade da
aromatase quanto complicacdes na sinalizacdo do estrégeno sao relacionadas com
uma série de complicacbes metabdlicas. Em homens, a resisténcia a estrogenos é
relacionada a concentracfes plasmaticas baixas de HDL e LDL, enquanto que a
deficiéncia da atividade da aromatase é relacionada a concentragdes baixas de HDL
e elevadas de LDL (FAUSTINI-FUSTINI; ROCHIRA; CARANI, 1999). Os estrogenos
também contribuem para regulacdo do tdnus vascular através do estimulo da
producdo de Oxido nitrico pela eNOS (NEVZATI et al.,, 2015). O hipogonadismo
masculino desenvolvido no envelhecimento € um fen6bmeno bem estabelecido
(AHERN; WU, 2015). Estudos longitudinais indicam que as concentracdes séricas
de testosterona total e testosterona livre entram em declinio em meados da terceira
década de vida do homem. Este declinio € marcado pela redugéo de 0,77% e 1%
das concentracdes de testosterona total e testosterona livre, respectivamente, ao
ano (AHERN; WU, 2015; HARMAN et al., 2001; MATSUMOTO, 2002). Aqui, em
idosos praticantes de atividade fisica, conseguimos observar uma correlacao
positiva entre a massa magra e as concentracdes séricas de estradiol. Muitos
estudos identificaram pouca ou nenhuma correlacdo entre a pratica de atividade
fisica e as concentracdes séricas de testosterona. Em particular, outras variaveis
podem influenciar a producdo de testosterona em humanos (como a adiposidade)
(ARTHUR et al.,, 2017; STEEVES et al., 2016). Neste estudo, ndo conseguimos
detectar diferencas entre as concentragcfes séricas de testosterona total e estradiol
entre os grupos etarios nem entre individuos praticantes de atividade fisica e

sedentarios. Entretanto, a idade média entre os grupos de participantes adultos foi
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entre 54,4 e 54,8 anos e a idade média observada entre os homens idosos variou
entre 71 e 73,4. Talvez o distanciamento da faixa etaria dos homens adultos do
inicio da idade em que comumente se observa o alvorecer do hipogonadismo
masculino configurou a observacdo de valores reduzidos para as concentragdes
séricas de testosterona total. Nesta perspectiva, as concentracdes séricas de
testosterona total de homens de adultos se aproximaram das concentracdes

observadas no soro de homens idosos.

Por conclusdo, neste trabalho, através de uma perspectiva transversal, foi
possivel observar a pratica de atividade fisica como instrumento valioso na
regulacdo de marcadores fisiopatoldgicos da hipertensdo arterial sistémica e da
diabetes mellitus do tipo 2. Além de exibirem maior massa magra, individuos
praticantes de atividade fisica exibiram importantes correlacbes negativas entre a
sua massa magra e marcadores inflamatoérios sistémicos, bem como reducdo das
concentracbes séricas de marcadores patoldgicos bioquimicos. Em especial, os
idosos praticantes de atividade fisica exibiram menores valores para marcadores da
inflamacdo sistémica do que a sua contraparte sedentaria e do que individuos
adultos sedentarios. Em conjunto, 0os nossos dados sugerem que a pratica de
atividade fisica pode ser mais valiosa do que a idade para a modulacdo de
marcadores patologicos em homens hipertensos e diabéticos.
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QUESTIONARIO SOBRE CONDICOES SOCIODEMOGRAFICAS
Nome do paciente:
RG:
Endereco:
Telefone:
ACS:

Data: / /

1) Género: Masculino () Feminino ( )

2) ldade:

3) Estado Civil: Solteiro( ) Casado( ) Divorciado( ) Viavo( )

4) Profissao:

5) Tem filhos: Sim{( ) Nao( ) Quantos?

6) Moradia: ( ) Prépria ( ) Alugada
7) Numero de pessoas que residem na mesma casa?

8) Religido? Catdlica( ) Evangélica( ) Espirita( ) Outras( )

Trabalha? Sim( ) Ndo( ) 10) Renda Familiar?

( ) Até 1salariominimo ( )1a2salarios minimos ( )2 a 3saldrios minimos

() Acima de 3 saldrios minimos
11) Quantas pessoas dependem dessa renda?

12) E beneficiario de algum programa do governo? ( ) Sim Nado( )

Qual?

13) Estilo de Vida
Etilismo: ( ) Ndo ( )Sim

9)
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Tabagismo:( )Ndo ( )Sim Tempo:

Se considera estressado? Sim( ) N3o( ) Asvezes( ) Nunca( )

14) Faz uso de algum medicamento? ( )Sim ( ) Nao

Qual (is):

15) Como avalia sua saude?

Excelente ( ) Boa( ) Razoavel () Ruim ( )

16) Menopausa: ( ) Sim ( ) Nao

Ha quanto tempo?

Sim Nao

L7) Historia do paciente:

a) Diabetes

b) Hipertensao

c) Infarto do miocardio

d) AVC

e) Dislipidemias, colesterol

f) Bulimia, anorexia

g) Obesidade / excesso de peso

h) Cancer ? Qual?

i) Asma, rinite, bronquite?

j) Triglicérides altos

k)Doencga na tiredide
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l)Jdoencgas cardiacas e circulatérias

OUTROS

ANTROPOMETRIA

PA 1=
PA 2=
ALTURA=

CC=
CQ=

PESO=

MASSA GORDA=
AGUA=

MASSA MAGRA=
MASSA OSSEA=
IMC=
METABOLISMO=
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QUESTIONARIO DE AVALIAGAO DA QUALIDADE DE VIDA E DA SAUDE (QVS-
80)
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QUESTIONARIO DE AVALIACAO DA QUALIDADE DE VIDA E DA SAUDE (QVS-80)

Este é um questionario sobre sua QUALIDADE DE VIDA E SAUDE. ATENCAO: vocé n&o precisa escrever o seu nome neste
guestionario. As suas respostas sdo andnimas e serdo mantidas em sigilo. Por favor, responda todas as questdes. Em caso de
davida, pergunte ao instrutor.

INFORMACOES

PESSOAIS

* [dade (anos): » Renda familiar mensal:

1 Até R$ 207,00
* Peso (kg): 2 de R$ 207,00 a 424,00 3 de R$ 424,00 a 927,00 4 de R$ 927,00 a 1.669,00
* Altura (cm): 5 de R$ 1.669,00 a 2.804,00 6 de R$ 2.804,00 a 4.648,00 7 Acima de R$ 4.648,00

1. Sexo: 1 Masculino 2 Feminino

2. Qual o seu Estado civil: 1 Solteiro(a) 2 Casado(a)/Vivendo com parceiro 3 Divorciado(a) / Separado(a) 4 Vitvo

3. Qual o seu grau de instru¢édo? 1 Primeiro grau 2 Segundo grau incompleto 3 Segundo grau 4 Superior 5 P6s-
graduagéo

4. H& quanto tempo vocé trabalha na empresa? 1 0 a 5 anos 2 6 a 20 anos 3 Mais de 20 anos
5. Qual a sua fungdo na empresa? 1 Diretoria 2 Administrativo 3 Produgéo
6. Como é o seu turno de trabalho? 1 Fixo 2 Rodizio/Alternado

7. Ha quanto tempo vocé trabalha neste turno? 1 até 6 meses 2 6 a1l meses 3 1 ano a lano e 11 meses 4 2 a 2 anos e
11 meses 5 3 anos ou mais

8. Qual(is) o(s) periodo(s) que vocé trabalha? 1 Manhd 2 Tarde 3 Manha/ Tarde 4 Noite

9. Marque abaixo qual(is) doencga(s) vocé apresenta
atualmente:

1 Nenhuma doenga 2 Diabetes 3 Colesterol alto 4 Asma / Bronquite/ Rinite 5 Presséo alta

10. Além das doengas citadas acima vocé apresenta alguma dessas outras doengas: 1 Nenhuma doenga 2Trigliceridios altos 3
Doencas da tiredide 4 Cancer 5 Doencas cardiacas e circulatérias

11. Seus familiares (pai, mae, irméos, avés) apresentam ou faleceram por alguma das doencas abaixo: 1 Nenhuma doenga
2 Diabetes 3 Colesterol alto 4 Asma / Bronquite/ Rinite 5 Presséo alta

12. Seus familiares (pai, mae, irmaos, avos) apresentam ou faleceram por alguma dessas outras doencas listadas abaixo: 1
Nenhuma doenga 2Trigliceridios altos 3 Doencas da tiredide 4 Cancer 5 Doencas cardiacas e circulatérias

13. Marque abaixo qual(is) locais vocé apresenta desconforto/dor: 1 Nenhuma dor 2 Cabeca/Olhos 3 Coluna 4
Bragos/Ombro 5 Punhos/Maos 6 Pernas/Pés

ESTILO DE VIDA E
SAUDE

14. Como estéa sua salide atualmente? 1 Excelente 2 Boa 3 Regular 4 Ruim 5 Muito ruim

15. Como vocé considera a qualidade de seu sono? 1 Excelente 2 Boa 3 Regular 4 Ruim 5 Muito ruim

16. Qual a duracdo média do seu
sono?

1 Mais de 8 horas 2 7 a8 horas 3 6 a 7 horas 4 5 a 6 horas 5 Menos de 5 horas

17. Vocé dorme lendo sentado: 1 Nunca 2 Muito raramente 3 As vezes 4 Freqiientemente 5 Muito freqiientemente
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18. Vocé dorme assistindo televisdo: 1 Nunca 2 Muito raramente 3 As vezes 4 Frequentemente 5 Muito
freqlientemente

19. Vocé costuma dormir sentado em um local publico, por exemplo, aguardando na sala de espera de um consultério
médico:

1 Nunca 2 Muito raramente 3 As vezes 4 Freqlientemente 5 Muito freqiientemente
20. Vocé dorme como passageiro de um automével, durante uma hora de viagem sem parada do carro: 1 Nunca 2
Muito raramente 3 As vezes 4 Freqiientemente 5 Muito freqiientemente

21. Vocé dorme quando esta deitado descansando durante a
tarde:

1 Nunca 2 Muito raramente 3 As vezes 4 Freglientemente 5 Muito fregiientemente

22. Vocé dorme quando esta sentado conversando com alguém: 1 Nunca 2 Muito raramente 3 As vezes 4
Freglientemente 5 Muito freqlientemente

23. Vocé dorme quando esta sentado tranquilamente apés o almogo (sem ter consumido &lcool): 1 Nunca 2 Muito
raramente 3 As vezes 4 Freqiientemente 5 Muito freqiientemente

24. Vocé dorme ao volante se o seu carro ficar parado no transito por alguns minutos: 1 Nunca 2 Muito raramente 3 As
vezes 4 Freqlientemente 5 Muito freqlientemente

25. Vocé considera sua vida em familia: 1 Excelente 2 Boa 3 Regular 4 Ruim 5 Muito ruim
26. Como vocé se sente quando esta no trabalho: 1 Excelente 2 Bem 3 Regular 4 Ruim 5 Muito ruim
27. Como vocé se sente em seu horario de lazer: 1 Excelente 2 Bem 3 Regular 4 Ruim 5 Muito ruim

28. Em relacéo ao
cigarro:

1 Nunca fumei 2 Parei ha mais de 2 anos 3 Parei de 1 ano a menos de 2 anos 4 Parei ha menos de 1 ano 5 Sou fumante

29. Se vocé é fumante, quantos cigarros vocé fuma por
dia?

1 N&o sou fumante 2 menos de 5 cigarros 3 5 a 14 cigarros 4 15 a 20 cigarros 5 mais de 20 cigarros
30. Em uma semana normal, quantas “doses” de bebidas alcodlicas vocé bebe? (1 dose = 1/2 garrafa de cerveja, 1 copo de vinho
ou 1 dose de uisque / conhaque / cachaga):

1 N&o bebo 2 1 a4 doses 35 a9 doses 4 10 a 13 doses 5 14 doses ou mais

31. Vocé pratica exercicios fisicos regularmente? 1 Muito freqiientemente 2 Fregiientemente 3 As vezes 4 Muito
raramente 5 Nunca

32. Quantas horas por semana vocé pratica
caminhada?

1 Mais de 4 h 2 entre 2 e 4 h 3 entre 1h e 2 h 4 entre meia hora e 1 hora 5 néo pratico

33. Quantas horas por semana vocé pratica corrida? 1 Mais de 4 h 2 entre 2 e 4 h 3 entre 1h e 2 h 4 entre meia hora
e 1 hora 5 néo pratico

34. Quantas horas por semana vocé pratica musculacéo ou artes marciais? 1 Maisde 4 h 2 entre 2e 4 h 3 entre 1h e
2 h 4 entre meia hora e 1 hora 5 néo pratico

35. Quantas horas por semana vocé pratica atividades aquaticas (natacdo/hidroginastica)? 1 Mais de 4 h 2 entre 2 e 4
h 3 entre 1h e 2 h 4 entre meia hora e 1 hora 5 ndo pratico

36. Quantas horas por semana vocé pratica atividades esportivas (futebol, volei, basquete, futsal)? 1 Mais de 4 h 2
entre 2 e 4 h 3 entre 1h e 2 h 4 entre meia hora e 1 hora 5 ndo pratico

37. Quantas horas por semana vocé pratica danga ou
ginastica?



91

1 Maisde 4 h 2 entre 2 e 4 h 3 entre 1h e 2 h 4 entre meia hora e 1 hora 5 néo pratico

38. Ha quanto tempo vocé pratica atividades fisicas regulares? 1 Mais de 2 anos 2 de 1 a 2 anos 3 de 3 a 12 meses 4
Menos de 3 meses 5 néo pratico

39. Quando vocé faz atividades fisicas, em que medida vocé as realiza pelo prazer da
atividade?

1 Muito freqlientemente 2 Freqiientemente 3 As vezes 4 Muito raramente 5 Nunca

40. Em que medida vocé realiza as atividades fisicas regulares pelas rela¢des sociais que a atividade
proporciona? 1 Muito freqiientemente 2 Fregiientemente 3 As vezes 4 Muito raramente 5 Nunca

41. Em que medida vocé realiza as atividades fisicas regulares por motivos médicos? 1 Nunca 2 Muito raramente 3 As
vezes 4 Frequientemente 5 Muito freqlientemente

42. Em que medida vocé realiza as atividades fisicas regulares para melhorar a condicgéo fisica? 1 Muito
frequentemente 2 Frequentemente 3 As vezes 4 Muito raramente 5 Nunca

43. Em que medida vocé realiza as atividades fisicas regulares por motivos
estéticos?

1 Nunca 2 Muito raramente 3 As vezes 4 Freqiientemente 5 Muito freqiientemente

44. Quanto tempo vocé fica sentado durante um dia de seu trabalho: 1 N&o fico sentado 2 entre meia hora e 2 horas 3
entre 2he4h4entre4e7h5maisde7h

45. No trabalho vocé se desloca (caminha, sobe escadas): 1 Muito freqiientemente 2 Fregiientemente 3 As
vezes 4 Muito raramente 5 Nunca

ATIVIDADE FISICA NA
EMPRESA

46. A empresa em que vocé trabalha oferece Ginastica Laboral ? 1 SIM, com instrutores préprios 2
SIM, com instrutores de outra empresa 3 NAO

47. Voce participa da Ginastica Laboral? 1 Muito freqiientemente 2 Freqiientemente 3 As vezes 4 Muito
raramente 5 Nunca

48. Em que medida a Ginastica Laboral trouxe beneficios para vocé ? 1 Muito freqiientemente 2 Freqlientemente
3 As vezes 4 Muito raramente 5 Nunca

49. Em sua opinido a Ginastica Laboral tem influenciado a sua hora de lazer (tempo livre) 1 Muito freqientemente
2 Freqiientemente 3 As vezes 4 Muito raramente 5 Nunca

AVALIACAO DO AMBIENTE
OCUPACIONAL

50. Como vocé se sente quanto a satisfacdo de realizar sua atividade na empresa: 1 Excelente 2 Bom 3
Regular 4 Ruim 5 Muito ruim

51. Como vocé considera o clima de trabalho na sua empresa: 1 Excelente 2 Bom 3 Regular 4 Ruim 5
Muito ruim

52. Como vocé avalia o seu volume de
servico:

1 Excelente 2 Bom 3 Regular 4 Ruim 5 Muito ruim

53. Durante sua jornada de trabalho vocé classifica sua concentragéo como: 1 Muito boa 2 Boa 3 Regular 4
Ruim 5 Muito ruim

54. Como vocé avalia o seu posto de trabalho: 1 Excelente 2 Bom 3 Regular 4 Ruim 5 Muito ruim

55. Como vocé avalia o seu conhecimento sobre as adapta¢des necessarias para uma pessoa com deficiéncia trabalhar na
empresa 1 Excelente 2 Bom 3 Regular 4 Ruim 5 Muito ruim
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56. Como vocé avalia os acessos e as adaptacdes no ambiente da empresa para as pessoas com
deficiéncia:

1 Excelente 2 Bom 3 Regular 4 Ruim 5 Muito ruim

AVALIACAO DA QUALIDADE DE
VIDA

57. Como vocé avalia a sua qualidade de vida? 1 Muito boa 2 Boa 3 Regular 4 Ruim 5 Muito ruim

As questdes seguintes sdo sobre o quanto vocé tem sentido alguma coisa nas ultimas 2
semanas:

58. Em que medida vocé acha que uma eventual ou persistente dor fisica impede vocé de fazer o que vocé
precisa?

1 Nada 2 Muito pouco 3 Mais ou menos 4 Bastante 5 Extremamente

59. O quanto vocé precisa de algum tratamento médico para levar sua vida diaria? 1 Nada 2 Muito pouco 3 Mais ou
menos 4 Bastante 5 Extremamente

60. O quanto vocé aproveita a vida? 1 Extremamente 2 Bastante 3 Mais ou menos 4 Muito pouco 5 Nada

61. Em que medida vocé acha que sua vida tem sentido? 1 Extremamente 2 Bastante 3 Mais ou menos 4
Muito pouco 5 Nada

62. O quanto vocé consegue se concentrar? 1 Extremamente 2 Bastante 3 Mais ou menos 4 Muito pouco 5
Nada

63. Quao seguro(a) vocé se sente em sua vida
diaria?

1 Extremamente 2 Bastante 3 Mais ou menos 4 Muito pouco 5 Nada

64. Quao saudavel é o seu ambiente fisico (clima, barulho, polui¢éo, atrativos)? 1 Extremamente 2 Bastante 3
Mais ou menos 4 Muito pouco 5 Nada

As questdes seguintes perguntam sobre qudo completamente vocé tem sentido ou é capaz de fazer certas coisas
nestas ultimas 2 semanas:

65. Vocé tem energia suficiente para o seu dia-a-dia? 1 Completamente 2 Muito 3 Médio 4 Muito pouco 5 Nada
66. Vocé é capaz de aceitar sua aparéncia fisica? 1 Completamente 2 Muito 3 Médio 4 Muito pouco 5 Nada

67. Vocé tem dinheiro suficiente para satisfazer suas necessidades? 1 Completamente 2 Muito 3 Médio 4 Muito
pouco 5 Nada

68. Quao disponiveis para vocé estdo as informagfes que precisa no seu dia-a-
dia?

1 Completamente 2 Muito 3 Médio 4 Muito pouco 5 Nada

69. Em que medida vocé tem oportunidades de atividade de lazer? 1 Completamente 2 Muito 3 Médio 4 Muito
pouco 5 Nada

As questdes seguintes perguntam sobre quédo bem ou satisfeito vocé se sentiu a respeito de varios aspectos de sua vida
nas Ultimas 2 semanas:

70. Vocé é capaz de se locomover? 1 Muito bem 2 Bem 3 Nem mal/nem bem 4 Mal 5 Muito mal

71. Vocé esta com sua capacidade de desempenhar as atividades do seu dia-a-dia? 1 Muito satisfeito 2 Satisfeito 3 Nem
insatisfeito/nem satisfeito 4 Insatisfeito 5 Muito insatisfeito

72. Vocé esta com sua capacidade para o trabalho? 1 Muito satisfeito 2 Satisfeito 3 Nem insatisfeito/nem satisfeito 4
Insatisfeito 5 Muito insatisfeito

73. Vocé esta consigo
mesmo?



93

1 Muito satisfeito 2 Satisfeito 3 Nem insatisfeito/nem satisfeito 4 Insatisfeito 5 Muito insatisfeito

74. Vocé esta em suas relagfes pessoais (amigos, parentes, conhecidos, colegas)? 1 Muito satisfeito 2 Satisfeito 3 Nem
insatisfeito/nem satisfeito 4 Insatisfeito 5 Muito insatisfeito

75. Vocé esta com sua vida sexual? 1 Muito satisfeito 2 Satisfeito 3 Nem insatisfeito/nem satisfeito 4 Insatisfeito 5 Muito
insatisfeito

76. Vocé estad com o apoio que vocé recebe de seus amigos? 1 Muito satisfeito 2 Satisfeito 3 Nem insatisfeito/nem
satisfeito 4 Insatisfeito 5 Muito insatisfeito

77. Vocé estd com as condig8es do local onde mora? 1 Muito satisfeito 2 Satisfeito 3 Nem insatisfeito/nem satisfeito 4
Insatisfeito 5 Muito insatisfeito

78. Vocé esta com 0 seu acesso aos servicos de
saude?

1 Muito satisfeito 2 Satisfeito 3 Nem insatisfeito/nem satisfeito 4 Insatisfeito 5 Muito insatisfeito

79. Vocé esta com o seu meio de transporte? 1 Muito satisfeito 2 Satisfeito 3 Nem insatisfeito/nem satisfeito 4 Insatisfeito 5
Muito insatisfeito

80. Com que freqiiéncia vocé tem sentimentos negativos tais como mau humor, desespero, ansiedade e depresséo nas
altimas 2 semanas? 1 Nunca 2 Muito raramente 3 As vezes 4 Freqilentemente 5 Muito freqiientemente

Este instrumento pode ser reproduzido e utilizado para fins educacionais e de pesquisa, desde que citados 0s seus
autores e fonte: LEITE, Neiva; VILELA JUNIOR, Guanis de Barros; CIESLAK, Fabricio; ALBUQUERQUE, André
Martines — QUESTIONARIO DE AVALIACAO DA QUALIDADE DE VIDA E DA SAUDE — QVS-80 In: MENDES, Ricardo
Alves e LEITE, Neiva Ginastica Laboral: Principios e Aplica¢g8es Praticas. Barueri (SP): Manole, cap 3, 2008.
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QUESTIONARIO INTERNACIONAL DE ATIVIDADE FISICA

Este questionario visa avaliar os tipos e frequéncia de atividade fisica que fazem parte do dia a dia
das pessoas. As perguntas estdo relacionadas ao tempo gasto fazendo atividade fisica em uma
semana (ultima semana).

As perguntas incluem as atividades no trabalho, para ir de um lugar a outro, por lazer, por esporte,
por exercicio ou como parte das suas atividades em casa ou no jardim.

Para responder as questdes lembre que:

> Atividades fisicas VIGOROSAS s3o aquelas que precisam de um grande esforgo fisico e que
fazem respirar MUITO mais forte que o normal

> Atividades fisicas MODERADAS sdo aquelas que precisam de algum esforgo fisico e que fazem
respirar UM POUCO mais forte que o normal

SECAOQ 1- ATIVIDADE FiSICA NO TRABALHO

Esta secdo inclui as atividades que o participante realiza no seu servico, que incluem trabalho
remunerado ou voluntdrio, as atividades na escola ou faculdade e outro tipo de trabalho ndo
remunerado fora da sua casa. NAO incluir trabalho ndo remunerado que vocé faz na sua casa como
tarefas domésticas, cuidar do jardim e da casa ou tomar conta da sua familia. Estas serdo incluidas na
secao 3.

la. Atualmente vocé trabalha ou faz trabalho voluntario fora de sua casa?

( )Sim ( ) Nao

Caso responda NAO V& para secéo 2: Transporte

As proximas questdes sdo em relacdo a toda a atividade fisica que vocé fez na ultima semana como
parte do seu trabalho remunerado ou n3o remunerado. NAQ inclua o transporte para o trabalho.
Pense unicamente nas atividades que vocé faz por pelo menos 10 minutos continuos:

1b. Em quantos dias de uma semana normal vocé anda, durante pelo menos 10 minutos
continuos, como parte do seu trabalho? NAO inclua o andar como forma de
transporte para ir ou voltar do trabalho.

dias por SEMANA ( ) nenhum - Va para a questdo 1d.

1c. Quanto tempo no total vocé usualmente gasta POR DIA caminhando como parte do seu
trabalho?

horas minutos
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1d. Em quantos dias de uma semana normal vocé faz atividades moderadas, por pelo
menos 10 minutos continuos, como carregar pesos leves como parte do seu
trabalho?

dias por SEMANA ( ) nenhum - Va para a guestéo 1f

le. Quanto tempo no total vocé usualmente gasta POR DIA fazendo atividades
moderadas como parte do seu trabalho?

horas minutos
1f. Em quantos dias de uma semana normal vocé gasta fazendo atividades vigorosas,
por pelo menos 10 minutos continuos, como trabalho de construgio pesada,
carregar grandes pesos, trabalhar com enxada, escavar ou subir escadas como parte
do seu trabalho:

dias por SEMANA ( ) nenhum - Va para a guestdo 2a.

1g. Quanto tempo no total vocé usualmente gasta POR DIA fazendo atividades fisicas
vigorosas como parte do seu trabalho?

horas minutos

SECAQ 2 - ATIVIDADE FISICA COMO MEIO DE TRANSPORTE

Estas questdes se referem a forma tipica como vocé se desloca de um lugar para outro, incluindo seu
trabalho, escola, lojas e outros.

2a. O quanto vocé andou na ultima semana de carro ou 6nibus

dias por SEMANA ( )nenhum - V& para questéo 2c

2b. Quanto tempo no total vocé usualmente gasta POR DIA andando de carro ou 6nibus?

horas minutos

Agora pense somente em relacdo a caminhar ou pedalar para ir de um lugar a outro na
ultima semana.

2c. Em quantos dias da ultima semana vocé andou de bicicleta por pelo menos 10 minutos
continuos para ir de um lugar para outro? (NAO inclua o pedalar por lazer ou exercicio)

dias por SEMANA ( ) Nenhum - Va para a guestéo 2e.
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2d. Nos dias que vocé pedala quanto tempo no total vocé pedala POR DIA para ir de um lugar para
outro?

horas minutos
2e. Em quantos dias da ultima semana vocé caminhou por pelo menos 10 minutos
continuos parair de um lugar para outro? (NAO inclua as caminhadas por lazer ou
exercicio)
dias por SEMANA ( ) Nenhum -Va para a Secéao 3.
2f. Quando vocé caminha para ir de um lugar para outro quanto tempo POR DIA vocé

gasta? (NAO inclua as caminhadas por lazer ou exercicio)

horas minutos

SECAO 3 - ATIVIDADE FiSICA EM CASA: TRABALHO, TAREFAS DOMESTICAS E
CUIDAR DA FAMILIA.

Esta parte inclui as atividades fisicas que vocé fez na ultima semana na sua casa e ao redor da sua
casa, por exemplo, trabalho em casa, cuidar do jardim, cuidar do quintal, trabalho de manutencdo da
casa ou para cuidar da sua familia. Novamente pense somente naquelas atividades fisicas que vocé
faz por pelo menos 10 minutos continuos.

3a. Em quantos dias da ultima semana vocé fez atividades moderadas por pelo menos 10 minutos
como carregar pesos leves, limpar vidros, varrer, rastelar no jardim ou quintal.

dias por SEMANA ( ) Nenhum -Va para questéo 3c.

3b. Nos dias que vocé faz este tipo de atividades quanto tempo no total vocé gasta POR
DIA fazendo essas atividades moderadas no jardim ou no quintal?

horas minutos

3c. Em quantos dias da ultima semana vocé fez atividades moderadas por pelo menos 10
minutos como carregar pesos leves, limpar vidros, varrer ou limpar o chdo dentro da
Sua casa.

dias por SEMANA ( ) Nenhum - V& para guestdo 3e.
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3d. Nos dias que vocé faz este tipo de atividades moderadas dentro da sua casa quanto
tempo no total vocé gasta POR DIA?

horas minutos

3e. Em quantos dias da ultima semana vocé fez atividades fisicas vigorosas no jardim
ou quintal por pelo menos 10 minutos como carpir, lavar o quintal, esfregar o chao:

dias por SEMANA ( ) Nenhum -Vapara asecao 4.

3f. Nos dias que vocé faz este tipo de atividades vigorosas no quintal ou jardim
guanto tempo no total vocé gasta POR DIA?

horas minutos

SECAO 4- ATIVIDADES FiSICAS DE RECREACAO, ESPORTE, EXERCICIO E DE
LAZER.

Esta secdo se refere as atividades fisicas que vocé fez na ultima semana unicamente por recreacao,
esporte, exercicio ou lazer. Novamente pense somente nas atividades fisicas que faz por pelo
menos 10 minutos continuos. Por favor, NAO inclua atividades que vocé ja tenha citado.

4a. Sem contar qualquer caminhada que vocé tenha citado anteriormente, em quantos
dias da ultima semana vocé caminhou por pelo menos 10 minutos continuos no seu tempo
livre?

dias por SEMANA ( ) Nenhum -Véa para guestdo 4c

4b. Nos dias em que vocé caminha no seu tempo livre, quanto tempo no total vocé gasta POR
DIA?

horas minutos

4c. Em quantos dias da ultima semana vocé fez atividades moderadas no seu tempo livre por
pelo menos 10 minutos, como pedalar ou nadar a velocidade regular, jogar bola, vblei, ténis:

dias por SEMANA ( ) Nenhum -Véa para guestdo 4e.

4d. Nos dias em que vocé faz estas atividades moderadas no seu tempo livre quanto tempo no
total vocé gasta POR DIA?
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horas minutos

4e. Em quantos dias da ultima semana vocé fez atividades vigorosas no seu tempo livre por
pelo menos 10 minutos, como correr, fazer aerdbicos, nadar rdpido, pedalar rapido:

dias por SEMANA ( ) Nenhum -Va para secéao 5.

4f. Nos dias em que vocé faz estas atividades vigorosas N0 seu tempo livre quanto tempo no total
vocé gasta POR DIA?

horas minutos

SECAO 5 - TEMPO GASTO SENTADO

Estas uUltimas questGes sdo sobre o tempo que vocé permanece sentado todo dia, no trabalho, na escola ou
faculdade, em casa e durante seu tempo livre. Isto inclui o tempo sentado estudando, sentado enquanto
descansa, fazendo licdo de casa visitando um amigo, lendo, sentado ou deitado assistindo TV. Nao inclua o
tempo gasto sentando durante o transporte em 6nibus, trem, metrd ou carro.

5a. Quanto tempo no total vocé gasta sentado durante um dia de semana?
horas minutos
5b. Quanto tempo no total vocé gasta sentado durante em um dia de final de semana?

horas minutos
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