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RESUMO 
 
 

Pacientes com doença arterial periférica (DAP) e sintomas de claudicação intermitente 

(CI) têm elevada rigidez arterial, o que explica, pelo menos em parte, o elevado risco 

cardiovascular desses pacientes. Nesse sentido, o treinamento físico tem sido 

recomendado para o tratamento dessa população. Por outro lado, agudamente, se o 

exercício promove melhora na rigidez arterial desses pacientes, precisa ser melhor 

testado. Então, os objetivos deste estudo foram: (a) avaliar os efeitos de uma única 

sessão de exercício de força, caminhada e a combinação de ambos na rigidez arterial 

ambulatorial de pacientes com DAP sintomática e; (b) descrever as respostas 

individuais e identificar preditores clínicos de resposta de rigidez arterial ambulatorial 

após os exercícios. Participaram do estudo doze pacientes com DAP e sintomas de 

CI que foram submetidos a quatro sessões experimentais em ordem aleatória: 

exercício de caminhada (EC – 10 séries de 2 min de caminhada na velocidade 

correspondente ao início da dor de claudicação com intervalo de 2 min entre as 

séries), exercício de força ( EF – 2 séries de 10 repetições em oito exercícios), 

exercício de força e caminhada (EFC – 1 série de 10 repetições em oito exercícios 

resistidos + 5 séries de 2 min de caminhada com intervalo de 2 min entre elas) e 

sessão controle (SC – repouso). O índice de rigidez arterial ambulatorial foi obtido 

durante as atividades diárias após cada sessão. Índice de massa corporal, índice 

tornozelo braquial, sexo e idade também foram avaliados. Para comparação entre as 

sessões, foi usada Equações de Estimativa Generalizada, seguida de uma 

comparação post hoc pareada utilizando a correção de Bonferroni para comparações 

múltiplas. Além disso, o efeito líquido do exercício foi calculado e a correlação de 

Pearson foi usada para relacionar os preditores com este efeito. A significância 

estatística foi fixada em P<0,05. O índice de rigidez arterial ambulatorial foi menor na 

EF em relação às demais sessões (P<0,001) e semelhante entre as EC, EFC e SC 

(P>0,05). Nove pacientes (75%) apresentaram menor índice após a EF quando 

comparado às sessões de EC e EFC, enquanto dois (17%) e três (25%) pacientes 

apresentaram valores de índice de rigidez arterial ambulatorial menores após as 

sessões de EC e EFC, respectivamente, e apenas um (8%) apresentou resposta 

similar entre EF e EC. Apenas o índice tornozelo braço foi negativamente 

correlacionado com os efeitos da sessão EF (r = -0,618; P<0,05) e da sessão EC (r = 



 
 

-0,750; P<0,001). Em conclusão, uma única sessão de exercício de força reduz 

agudamente a rigidez arterial ambulatorial de pacientes com DAP sintomática, 

enquanto a caminhada e o exercício combinado não alteram essa variável. Essa 

resposta é mais provável de ocorrer em indivíduos com doença menos grave. 

Palavras-chave: Doença arterial periférica; exercício agudo; rigidez arterial. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

ABSTRACT 

 

Patients with peripheral arterial disease (PAD) and intermittent claudication (IC) 

symptoms have high arterial stiffness, which explains, at least in part, high 

cardiovascular risk of these patients. Physical training has been recommended for the 

treatment of this population. On the other hand, whether acute exercise improves 

arterial stiffness in these patients needs to be tested. Therefore, the aims of this study 

were: (a) to evaluate the effects of a single session of strength exercise, walking and 

a combination of both on arterial stiffness in patients with symptomatic PAD and; (b) to 

describe individual responses and identify clinical predictors of arterial stiffness 

response after exercise. Twelve patients with PAD and IC symptoms participated 

underwent four experimental sessions in random order: walking exercise (W - 10 bouts 

of walking during 2 min at the speed corresponding to the onset of claudication pain 

with an interval of 2 min between the bouts), resistance exercise (R – 2 sets of 10 

repetitions in eight exercises), resistance plus walking exercise (RW – 1 set of 10 

repetitions in eight resistance exercises + 5 bouts of 2 min of walking with 2 min 

interval) and control session (C – rest). The ambulatory arterial stiffness index was 

obtained during daily activities after each session. Body mass index, ankle brachial 

index, gender and age were also evaluated. For comparison between sessions, 

Generalized Estimating Equations were used with a post hoc using Bonferroni 

correction for multiple comparisons. In addition, the net effect of exercise was 

calculated and Pearson's correlation was used to relate predictors to this effect. P<0.05 

was used as significant. The ambulatory arterial stiffness index was lower in the R 

session as compared to the other sessions (P<0.001) and similar between the W, RW 

and C (P>0.05). Nine patients (75%) had a lower index after R as compared to the W 

and RW sessions, while two (17%) and three (25%) patients had lower ambulatory 

arterial stiffness index values after W and RW sessions, respectively, and only one 

(8%) had a similar response between R and C. Only the ankle brachial index was 

negatively correlated with the effects of R session (r = -0.618; P<0.05) and W session 

(r = -0.750; P<0.001). In conclusion, a single resistance exercise session reduced 

ambulatory arterial stiffness index in patients with symptomatic PAD, while walking and 

combined exercise did not change this variable. This response is more likely to occur 

in individuals with less severe disease. 

Keywords: Peripheral arterial disease; acute exercise; arterial stiffness 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A doença arterial periférica (DAP) caracteriza-se pela presença de oclusão nas 

artérias periféricas, principalmente, dos membros inferiores1,2. A prevalência de DAP 

varia de 3 a 10% da população adulta mundial, aumentando para 20% em indivíduos 

acima de 70 anos3 e no Brasil, 10,5% da população adulta apresenta DAP4. Em geral, 

esses indivíduos apresentam redução importante na capacidade funcional5 e parte 

deles (estágio 2 da doença) tem dor nos membros inferiores durante a caminhada, 

sintoma denominado claudicação intermitente (CI)6, o que implica em importante 

diminuição da qualidade de vida 7. Entretanto, o pior prognóstico nessa doença refere-

se à morbimortalidade cardiovascular4. De fato, cinco anos após o diagnóstico, 20% 

dos indivíduos têm infarto agudo do miocárdio ou parada cardíaca e 15 a 30% deles 

morrem, sendo que 75% dessas mortes têm origem cardiovascular8. 

A principal causa da DAP é a aterosclerose2-9. Seu desenvolvimento 

caracteriza-se pela presença de fatores de risco cardiovascular (hipertensão, 

dislipidemia, diabetes, tabagismo), que afetam o endotélio, aumentando sua 

permeabilidade às lipoproteínas de baixa densidade. A oxidação dessas lipoproteínas 

na parede do vaso deflagra uma resposta imune, que inicia a formação da placa de 

ateroma, produz inflamação, reduz a biodisponibilidade do óxido nítrico e prejudica a 

vasodilatação10-12. Esses processos reduzem o fluxo sanguíneo do membro afetado, 

deflagrando episódios de isquemia, que prejudicam o metabolismo celular, piorando 

a disfunção endotelial, e aumentando a rigidez arterial13-16. Uma elevação da rigidez 

arterial nessa população pode contribuir para modificações na função cardiovascular, 

com aumento da pressão arterial17 e da sobrecarga cardíaca, o que pode explicar, em 

parte, a alta morbimortalidade cardiovascular na DAP 8,18. Assim, o conhecimento dos 

efeitos das intervenções terapêuticas nesses processos é fundamental para o 

entendimento das bases fisiológicas do tratamento e redução do risco cardiovascular 

nesses indivíduos. 

A prática regular de exercício físico, principalmente o treinamento de 

caminhada e força19,20, é apontada como a forma inicial e preferencial de tratamento 

para indivíduos com DAP
1 

devido ao fato de já estar bem demonstrado na literatura o 

efeito benéfico desses treinamentos no aumento da capacidade funcional21 e sistema 

cardiovascular desses pacientes22. Por outro lado, apesar dos possíveis benefícios 
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crônicos do treinamento em indivíduos com DAP, é importante destacar que a 

realização aguda de sessões de exercício, podem levar a alterações fisiológicas 

importantes, como em marcadores de rigidez arterial23, durante e após a sua 

realização. Assim, o impacto agudo dessas alterações tem sido debatido. Alguns 

autores sugerem que modificações após a sessão de exercício de caminhada 

aumentam o risco cardiovascular desses indivíduos13-15, enquanto outros sugerem 

que essas respostas observadas nas primeiras horas após o exercício podem ser um 

gatilho para as adaptações ao treinamento24,25. Dessa forma, embora cronicamente o 

treinamento traga benefícios expressivos, a execução de cada sessão de exercício 

representa um estresse fisiológico importante26, que precisa ser melhor entendido. 

Diferentes tipos de exercícios parecem promover respostas agudas distintas da 

rigidez arterial27. De fato, em indivíduos saudáveis, Yoon et al. 201028 observaram que 

o exercício aeróbio reduziu a rigidez arterial. Um outro estudo29 observou que 

exercícios de força de intensidade moderada aumentaram a rigidez arterial central30 

em adultos e jovens saudáveis 60 minutos após a realização do exercício. Além disso, 

outro trabalho31 observou que após uma sessão de exercício aeróbio, a velocidade de 

onda de pulso (VOP), indicador de rigidez arterial, apresentou diminuição até 45 

minutos após a realização do exercício. Mais recentemente, estudos em pacientes 

com doença cardiovascular severa também têm avaliado os efeitos de uma sessão de 

exercício na rigidez arterial. De fato, Angarten et al32 observaram redução da rigidez 

arterial 10 minutos após a realização do teste máximo em cicloergômetro para 

membros inferiores em pacientes com doença arterial coronariana. O que corrobora 

os achados de Perissiou et al33, que observaram redução da rigidez 90 minutos após 

o exercício aeróbio de intensidade moderada em pacientes com aneurisma pequeno 

da aorta abdominal.  

As informações supracitadas mostram que a resposta aguda da rigidez arterial 

parece variar de acordo com o exercício realizado em diferentes populações. Por outro 

lado, esse efeito na resposta aguda da rigidez arterial em pacientes com DAP e 

sintomas de CI, ainda são escassos, o que precisa ser melhor testado. De fato, 

previamente, apenas Correia et al34 avaliou 17 pacientes com DAP e CI e observou 

que uma única sessão de exercício de força (3 séries de 10 repetições em 8 exercícios 

a uma intensidade de 60% de 1 RM) não modificou a rigidez arterial 45 minutos após 

o exercício. Então, ainda não está claro qual o efeito de outros tipos de exercício, 

como a caminhada e a combinação da caminhada e do exercício de força, sobre esse 
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indicador ou se esse efeito é sustentável por mais tempo ao longo das atividades 

diárias do paciente.  

Nesse sentido, vale ressaltar que o índice de rigidez arterial ambulatorial, obtido 

através da monitorização ambulatorial da pressão arterial (MAPA) e que mensura 

essa variável ao longo do dia, foi proposto como um novo indicador de rigidez arterial 

devido a uma correlação com medidas clássicas. De fato, estudos anteriores 

observaram uma correlação direta deste índice com a VOP, (r = 0,28)35 e (r = 0,45)36 

e índice de aumento (r = 0,24)35 em indivíduos saudáveis e com doença 

cardiovascular. Adicionalmente, parece que o índice de rigidez arterial ambulatorial 

vem sendo um melhor estimador da rigidez em comparação com a pressão de pulso37. 

Além disso, o índice de rigidez arterial ambulatorial tem sido associado a danos em 

órgãos-alvo e mortalidade cardiovascular aumentada38. No entanto, ainda não estão 

claros os efeitos de uma única sessão de exercício nesse indicador em pacientes com 

DAP sintomática. 

Outro aspecto relevante é que os pacientes com DAP têm ampla faixa etária, 

diferentes comorbidades e fazem uso de diferentes medicações, como 

betabloqueadores39 que sabidamente alteram as respostas cardiovasculares ao 

exercício 40. Além disso, pacientes com função cardiovascular mais comprometida e 

estado inflamatório são mais propensos a apresentar benefícios agudos após uma 

sessão de exercício41. Assim, alguns dos pacientes com DAP podem apresentam 

modificações importantes e prolongadas da rigidez arterial após o exercício, e que 

talvez não sejam detectáveis analisando os valores médios. Adicionalmente, essas 

características individuais e heterogêneas observada em pacientes com DAP e 

sintomas de CI podem ajudar a predizer a resposta ao exercício físico. De fato, prévios 

estudos mostraram que diferentes particularidades, como idade, gênero, variáveis 

cardiovasculares e gravidade da doença estão relacionadas com as respostas agudas 

observadas após a realização do exercício42,43. Então, encontrar potenciais variáveis 

clínicas da resposta da rigidez arterial pós-exercício pode auxiliar em recomendações 

de treinamento individualizado para pacientes com DAP.     

Pacientes com DAP e sintomas de CI têm elevada rigidez arterial, e 

consequentemente, aumento do risco cardiovascular. Apesar do treinamento físico 

ser a primeira forma de recomendação para o tratamento dessa população, uma única 

sessão de exercício pode promover alterações fisiológicas importantes que precisam 

ser melhor conhecidas nesses pacientes1. Evidências anteriores demonstraram que 
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diferentes tipos de exercício, como o de força e o aeróbio, podem promover respostas 

agudas distintas da rigidez arterial em indivíduos saudáveis e com doenças 

cardiovasculares29,32. Entretanto, ainda não se sabe se alterações similares ocorrem 

em pacientes com DAP e sintomas de CI, e se essas modificações duram ao longo 

das atividades diárias14,23. Adicionalmente, essas alterações agudas ao exercício 

podem ocorrer de maneira diferente para cada indivíduo, de modo que, por vezes, a 

resposta média do grupo não representa o que é observado individualmente. Isso 

pode ser explicado, pelo menos em parte, pela heterogeneidade das características 

presente na DAP13. De fato, características da população podem influenciar 

diretamente na resposta aguda ao exercício. Dessa forma, se os exercícios de 

caminhada, força e o combinado de ambos alteram de forma individual a rigidez 

arterial e ou se algumas características clínicas têm relação com essas alterações, 

precisa ser melhor testado. 
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2 OBJETIVOS 

 
 

2.1 Geral 

 

 
Analisar os efeitos de uma única sessão de exercício de força, 

caminhada e da combinação de ambos na rigidez arterial ambulatorial de 

pacientes com DAP sintomática. 

 
 

2.2 Específicos 

 
 

• Analisar os efeitos de uma única sessão de exercício de força, 

caminhada e da combinação de ambos nas respostas individuais da 

rigidez arterial ambulatorial de pacientes com DAP sintomática. 

 

• Identificar se a idade, o índice de massa corporal (IMC) e o Índice 

tornozelo braço (ITB) estão relacionados com resposta da rigidez 

arterial ambulatorial após a realização de uma única sessão de 

exercício de força, caminhada e da combinação de ambos em 

pacientes com DAP sintomática.  
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3 REVISÃO DE LITERATURA 

 

3.1 Doença arterial periférica e claudicação intermitente 

 

A DAP é uma doença caracterizada pela presença de lesão obstrutiva nas 

artérias periféricas do corpo44. Essa lesão tem, normalmente, origem aterosclerótica 

e se localiza, preferencialmente, nos membros inferiores. Como consequências da 

obstrução, há redução da luz do vaso e do fluxo sanguíneo para as regiões distais à 

obstrução45, o que leva à diminuição da capacidade de caminhada46. 

A prevalência da DAP varia entre 3 e 10% na população mundial adulta e 

aumenta para 20% em indivíduos com mais de 70 anos1. No Brasil, essa prevalência 

é de cerca de 10,5%, tendendo a aumentar com a idade (10,1% até 45 anos, 11,8% 

entre 45 e 59 anos e 16,0% com ≥ 60 anos)4. Os principais fatores de risco para o 

aparecimento da doença são sedentarismo, diabetes, hipertensão e, especialmente, 

o tabagismo4. 

A DAP é classificada em quatro estágios, segundo os critérios de Fontaine; Kim 

e Kieny (1954)47. No primeiro estágio, a obstrução arterial ainda é assintomática. O 

segundo estágio é marcado pelo aparecimento de sintomas, sendo o mais evidente a 

CI, que se caracteriza por dor, ardência, câimbra, formigamento e outras sensações 

na musculatura da perna durante a prática de atividade física e que são aliviadas com 

o repouso48. No terceiro estágio, o indivíduo já sente o sintoma de dor mesmo estando 

em repouso e, no quarto estágio, além da dor em repouso, ocorrem também 

ulcerações isquêmicas nos membros inferiores e gangrena44. 

A claudicação, correspondente ao segundo estágio, ocorre em 45% dos 

indivíduos com DAP8,49. A presença desse sintoma provoca dificuldades na realização 

de exercícios físicos, causando redução na capacidade de caminhada e, como 

consequência, diminuição na capacidade funcional3. Assim, indivíduos com 

claudicação apresentam menor consumo de oxigênio pico50 e menor força muscular 

da perna quando comparados a indivíduos saudáveis de mesma idade51,52. Além 

disso, quando comparados a indivíduos sem a doença, homens e mulheres com DAP 

têm atrofia e redução do número de fibras musculares53, além de menor capacidade 

oxidativa na musculatura esquelética do membro afetado16,33. Adicionalmente, 

distúrbios do metabolismo também podem contribuir para a diminuição da capacidade 
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de caminhada nos indivíduos com claudicação54-56. Nesse sentido, esses indivíduos 

apresentam retardo na redução da saturação de hemoglobina nos músculos50, o que 

provavelmente reflete um retardo no desempenho oxidativo, resultante de uma 

disfunção mitocondrial. De fato, quando o músculo esquelético de indivíduos com 

claudicação foi avaliado, houve comprometimento na recuperação da fosfocreatina e 

da adenosina difosfato após um exercício físico33,57. Além disso, os complexos I, III e 

IV da cadeia transportadora de elétrons da respiração mitocondrial encontraram-se 

reduzidos (17%, 30% e 17%, respectivamente) em indivíduos com claudicação e a 

atividade das enzimas oxidativas desses complexos também estavam diminuídas 

(22%, 15%, e 32%, respectivamente)58. Adicionalmente, indivíduos com claudicação 

apresentam acúmulo de acilcarnitina, sugerindo prejuízo na oxidação completa de 

ácidos graxos, o que também prejudica o suprimento energético55. 

A presença de disfunção mitocondrial nesses indivíduos pode ainda 

comprometer a bioenergética celular e gerar aumento de espécies reativas de 

oxigênio, que são deletérias para os componentes e função do músculo 

esquelético59,60. Os principais locais para a geração de espécies reativas de oxigênio 

são os complexos I e III da cadeia transportadora de elétrons59 e danos na mitocôndria, 

especialmente nesses complexos, aumentam a produção das espécies reativas52,58. 

Um estudo61 anterior que avaliou o músculo de indivíduos com claudicação 

demonstrou aumento consistente nos produtos da peroxidação lipídica e oxidação 

proteica, marcadores de estresse oxidativo, devido a defeitos em ambos os 

complexos58. Além disso, o estresse oxidativo associado à claudicação pode 

prejudicar o DNA mitocondrial. Um estudo que avaliou oito indivíduos com claudicação 

unilateral e 10 controles, observou que o músculo da perna afetada teve um aumento 

de 17 vezes na frequência de um gene de deleção para o DNA em comparação ao 

músculo dos indivíduos controle62. A exposição mitocondrial aos radicais livres pode 

levar também a um prejuízo da capacidade oxidativa desses indivíduos63. Todas 

essas alterações podem se associar à redução da capacidade de caminhada e essa 

redução de capacidade funcional se associa a uma piora da qualidade de vida, de 

modo que indivíduos com claudicação apresentam índices mais baixos que sujeitos 

sem a doença em diversos domínios da qualidade de vida6. 

Além da redução da capacidade funcional e da qualidade de vida, a DAP pode 

ter prognósticos indesejados. Cerca de 25% dos indivíduos têm sintomas progressivos 

da doença, piorando sua capacidade funcional e necessitando de intervenção no 
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primeiro ano após o diagnóstico64. Além disso, após 5 anos do diagnóstico, 1 a 2% 

deles pode chegar ao estágio IV da doença, com uma obstrução crítica que leve à 

necessidade de amputação do membro afetado8. Outra linha de progressão 

prognóstica da DAP diz respeito aos eventos cardiovasculares. Após 5 anos do 

diagnóstico, cerca de 20% dos indivíduos apresentam um evento cardiovascular e 15–

30% deles morrem nesse período, sendo que 75% dessas mortes têm origem 

cardiovascular8. Assim, estima-se que a DAP está associada a um aumento do risco 

de morte cardiovascular de 4 a 6% ao ano em comparação aos indivíduos controle65,66. 

Além disso, indivíduos com a CI têm mortalidade 3,5 vezes maior que indivíduos com 

DAP assintomática2. 

Diversas formas de tratamento são indicadas aos indivíduos com DAP, 

incluindo medidas clínicas e cirúrgicas. O tratamento clínico do indivíduo com DAP e 

CI envolve o controle dos fatores de risco da doença através de medidas 

medicamentosas e de modificações dos hábitos de vida1,2. Nesse sentido, a execução 

regular de exercícios físicos, principalmente a caminhada, tem sido especialmente 

recomenda para esta população67 devido aos comprovados benefícios dessa prática, 

que aumenta a capacidade funcional e melhora a qualidade de vida22,68 desses 

indivíduos. 

Dessa forma, a DAP consiste numa doença com prevalência importante em 

adultos e idosos, que piora a qualidade de vida dos indivíduos e tem prognóstico 

indesejado. A prática regular de exercícios físicos, especialmente a caminhada, é o 

tratamento inicial desses indivíduos, principalmente naqueles que apresentam 

claudicação e, portanto, limitações na capacidade funcional e aumento do risco 

cardiovascular. 

 

3.2 Diagnóstico da doença arterial periférica 
 

O exame mais utilizado para diagnóstico da doença é a obtenção do índice 

tornozelo braço (ITB)69. A medida consiste em identificar, por meio 

de um esfigmomanômetro e um doppler vascular, as pressões sistólicas das artérias 

tibiais e pediosa de cada perna. Esse valor depois é corrigido pela pressão sistólica 

do braço por meio da divisão do maior valor da pressão sistólica do tornozelo pelo 

maior valor da pressão sistólica do braço, em cada membro. O índice adotado é o da 

perna com menor valor de ITB. São caracterizados como pacientes com DAP 
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indivíduos com ITB < 0,90 em repouso70
. 

Em alguns casos, pacientes com a DAP não apresentam o ITB < 0,90 em 

repouso, entretanto, durante o exercício com o aumento da necessidade de fluxo 

sanguíneo na musculatura distal às obstruções, faz com que ocorra redução na 

pressão arterial do tornozelo2. Essa redução pode ser detectada 

logo após o exercício com a obtenção do ITB. Uma redução de 15-20% no ITB 

caracteriza o diagnóstico da DAP2. O ITB é 95% sensível na 

detecção de pacientes com a DAP e apresenta especificidade de 99% em detectar 

indivíduos saudáveis69.   

Uma meta-análise reunindo 16 estudos populacionais pela Ankle Brachial Index 

Collaboration, relatou que homens e mulheres com ITB abaixo de 0,9 têm mortalidade 

vascular três vezes maior do que aqueles com ITB entre 1,1 e 1,4 considerando o 

ajuste para o escore de risco de Framingham71. Além disso, as diretrizes atuais da 

American Heart Association/ American College of Cardiology recomendam a medida 

do ITB em pacientes com CI ou lesão trófica no membro inferior, bem como em 

pacientes assintomáticos com mais de 70 anos ou com mais de 50 anos e fumantes 

ou diabéticos1. Neste sentido há evidências consideráveis que classificam o ITB como 

um preditor independente de eventos cardiovasculares na população como um 

todo71,72. Adicionalmente o ITB é barato, pode ser realizado rapidamente e tem alta 

validade e boa reprodutibilidade1. 

 

3.3 Doença arterial periférica: disfunção endotelial, alterações 
cardiovasculares e rigidez arterial 

 

Apesar de outros fatores poderem causar obstrução das artérias periféricas, a 

principal causa da DAP é a aterosclerose. A aterosclerose é uma doença que se 

caracteriza pela formação de placas de ateroma73, que se projetam para a luz arterial, 

provocando obstrução à passagem do sangue74. Ela é considerada uma doença 

crônica inflamatória da parede arterial e está associada ao mau funcionamento do 

metabolismo lipoproteico e da resposta imune75,76. O processo inicial do 

desenvolvimento da DAP se caracteriza pela presença de um ou mais fatores de risco 

cardiovascular (hipertensão, dislipidemia, tabagismo, diabetes). Esses fatores 

causam uma série de micro lesões na parede das artérias, facilitando a penetração 

das lipoproteínas de baixa densidade (LDL)76. 
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A oxidação das LDL estimula uma intensa resposta imune, mediada pela 

secreção de imunoglobulina G e ação de anticorpos, o que resulta no acúmulo de 

células esponjosas derivadas dos macrófagos. Esses macrófagos secretam ainda 

citocinas inflamatórias, tais como a interleucina 6, que aumentam a síntese de Proteína 

C-reativa e, consequentemente, atenuam a produção de óxido nítrico, inibindo a 

angiogênese e modulando a progressão da lesão aterosclerótica77. Somado a isso, o 

endotélio lesado expressa em sua superfície moléculas de adesão celular (ICAM e 

VCAM). Esse processo inflamatório estimula a proliferação da camada muscular do 

vaso78, agravando a lesão aterosclerótica79. 

A agressão vascular provocada pelo processo fisiopatológico da aterosclerose 

e a resposta inflamatória que acompanha essa lesão80 afeta a função vascular, 

reduzindo a biodisponibilidade de óxido nítrico e, consequentemente, a capacidade 

vasodilatadora10,81, além de estimular a liberação da endotelina e, consequentemente, 

aumentar a resposta vasoconstritora82. Portanto, o quadro aterosclerótico da DAP 

também é acompanhado por disfunção endotelial83. Nesse sentido, um estudo que 

avaliou a vasodilatação fluxo mediada na artéria braquial relatou menor resposta 

vasodilatadora nos indivíduos com DAP, sintomáticos ou não, em comparação aos 

controles, sendo que a vasodilatação foi ainda menor nos indivíduos com o sintoma 

de CI, sugerindo que o prejuízo da função endotelial também se relaciona à 

severidade do prejuízo circulatório13. 

A coexistência de um estado pró-inflamatório com disfunção endotelial, leva a 

uma piora da rigidez arterial84 e tem sido observada em diferentes populações com 

doenças cardiovasculares, como doença coronariana83,85 e insuficiência cardíaca86. 

Nesse sentido, um estudo avaliou na DAP a relação entre marcadores de inflamação e 

rigidez arterial e observou que os indivíduos com maiores indicadores de rigidez 

arterial tiveram níveis sanguíneos de proteína C- reativa e fibrinogênio aumentados 

em comparação aos que tiveram menor rigidez12. 

As modificações desses indicadores, e principalmente com o aumento da 

rigidez arterial, podem culminar em modificações cardiovasculares nos indivíduos com 

DAP, como o aumento da PA e da sobrecarga cardíaca8,68. Nesse sentido, estudos 

epidemiológicos87,88 demonstraram que mais de 91% dos indivíduos com DAP 

possuem um ou mais fatores de risco cardiovascular modificáveis, sendo a 

hipertensão um dos mais prevalentes89. Um estudo49 anterior, por exemplo, realizado 

em 44 países, com indivíduos com idade ≥ 45 anos, demonstrou que dos 8273 
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indivíduos com DAP investigados, 81% tinham hipertensão arterial. 

Analisando-se em conjunto as informações anteriores, é possível dizer que a 

inflamação, a disfunção endotelial, com consequente aumento da rigidez arterial e 

sobrecarga cardiovascular são processos inerentes ao desenvolvimento na DAP90, e, 

portanto, podem elevar o risco de mortalidade e eventos cardiovasculares nessa 

população. 

 

3.3. Tratamento dos indivíduos com doença arterial periférica 

 

De acordo com o posicionamento das sociedades relacionadas às doenças 

vasculares, como a American Association for Vascular Surgery, Society for Vascular 

Surgery, Society for Vascular Medicine and Biology, Society of Interventional 

Radiology, Inter-Society Consensus for the Management of Peripheral Arterial 

Disease1,2, o tratamento inicial e preferencial dos indivíduos com a DAP e com 

sintomas de CI deve ser clínico. Esse tratamento caracteriza-se pela prescrição do 

treinamento de caminhada91 e força associado a condutas medicamentosas ou não 

medicamentosas para o controle e prevenção dos fatores de risco92,93. No entanto, se 

não houver a melhora esperada, a medicação específica para o membro afetado deve 

ser introduzida e, se necessário, o tratamento cirúrgico deve ser realizado1. Destaca-

se, no entanto, que mesmo quando essas condutas são necessárias, o treinamento 

através do exercício continua sendo essencial2,49. 

Por outro lado, apesar dos benefícios crônicos do treinamento em indivíduos 

com DAP e sintomas de CI, a execução de cada sessão de exercício pode provocar 

alterações agudas importantes em variáveis do sistema cardiovascular, incluindo na 

rigidez arterial desses pacientes94. Diante da importância do exercício nessa 

população, torna-se necessário discutir os possíveis efeitos desse tipo de ação em 

indivíduos com DAP95. 

 

3.4. Efeito de uma sessão de exercício na rigidez arterial 

 

De forma geral, a realização de exercícios tem sido apoiada por grandes 

organizações de saúde96 como American College of Sports Medicine, o que leva a uma 

considerável aceitação na prescrição de exercícios e programas de reabilitação 
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cardiopulmonar, fazendo esse tipo de exercício seja componente integral de 

programas de saúde abrangentes97,98. Não é diferente para pacientes com DAP e CI, 

onde os exercícios assumem um papel importante na melhoria física e na qualidade 

de vida desses pacientes. Comprovadamente, o treinamento aeróbio de forma crônica 

resulta em uma série de adaptações vasculares favoráveis, atenuando 

significativamente as adaptações deletérias precipitadas pelo processo de 

desenvolvimento da aterosclerose9,49,96. Por exemplo, a proteção contra o estresse 

oxidativo sistêmico e a inflamação induzida pelo treinamento é considerada um 

mecanismo primário para as reduções observadas na rigidez arterial22,27. Isto 

acontece mediante a produção aumentada de oxido nítrico, melhorando a 

vasodilatação dependente do endotélio1,22,99,100. Sendo assim pessoas com maior 

capacidade aeróbia apresentam medidas de rigidez arterial significativamente mais 

baixas, quando comparadas com pessoas sedentárias de igual idade18,68,101,102. 

Por outro lado, o sistema cardiovascular sofre adaptações ao exercício também 

de caráter agudo29,103. O modelo de exercício agudo pode ser útil na investigação de 

mecanismos de resposta ao treinamento104,105. Como comentado anteriormente, 

pacientes com DAP e CI apresentam elevada rigidez arterial, que está diretamente 

associada a um alto risco cardiovascular103. Neste sentido as respostas agudas aos 

exercícios são importantes preditores clínicos para tratamento futuro destes pacientes 

e detecção de possíveis danos a órgão alvo durante e logo após sua realização106. 

Segundo Yoon, et al., 201028, agudamente, o exercício aeróbio reduz a rigidez 

arterial em indivíduos saudáveis. Outro estudo29 observou que exercícios de força 

muscular de intensidade moderada aumentaram a rigidez arterial central30 e 

diminuíram a complacência arterial central em adultos e jovens saudáveis 60 minutos 

após a realização do exercício. Vale ressaltar ainda que a intensidade do exercício 

parece ser uma variável de confusão, tendo em vista que o exercício de força de alta 

intensidade mostrou um relaxamento dos vasos da região inferior do corpo e 

enrijecimento dos vasos centrais29,99. 

Por outro lado, parece que o exercício aeróbio ainda é o precursor de possíveis 

respostas favoráveis. De fato, após uma sessão desse tipo de exercício31, a VOP 

apresentou diminuição até 45 minutos após a realização do exercício. Além dessa 

variável, a VOP dos membros inferiores também apresentou queda. 

Interessantemente, um outro estudo107 evidenciou que os níveis pressóricos máximos 
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durante o exercício aeróbio estavam associados a maiores aumentos da rigidez arterial 

em 24 horas após a sessão. Muitos pesquisadores supõem que as alterações agudas 

da pressão arterial durante o exercício são o estímulo mecânico responsável pela 

remodelação das paredes arteriais após um período de exercício 29,107,108,109. 

Mais recentemente, estudos em pacientes com doença cardiovascular severa 

têm avaliado os efeitos de uma sessão de exercício aeróbio na rigidez arterial. De fato, 

Angarten et al4 observaram redução da rigidez arterial 10 minutos após a realização 

do teste máximo em cicloergômetro para membros inferiores em pacientes com 

doença arterial coronariana. Corroborando esses achados, Perissiou et al33 avaliaram 

esse mesmo indicador de rigidez arterial, e observaram redução 90 minutos após o 

exercício de intensidade moderada quando comparado ao momento pré-intervenção 

em pacientes com aneurisma pequeno da aorta abdominal. Apesar dessas evidências 

em indivíduos saudáveis e com outras doenças cardiovasculares severas, estudos 

com pacientes com DAP e CI ainda são bastante escassos. Previamente, um estudo 

com essa população que avaliou essa população, observou que uma única sessão de 

exercício de força (3 séries de 10 repetições em 8 exercícios a uma intensidade de 

60% de 1 RM) aumentou a VOP similarmente à sessão controle sem exercício. 

Essas evidências acima, mesmo que em diferentes populações, sugerem que 

diferentes tipos de exercícios podem promover respostas agudas variadas na rigidez 

arterial. Adicionalmente, essa temática precisa ser melhor explorada, considerando a 

importância da resposta aguda dessa variável após o exercício, que é um fator de 

risco para eventos cardiovasculares em pacientes com DAP sintomática. 

 

3.5. Índice de rigidez arterial ambulatorial 
 

Vários métodos não invasivos são atualmente utilizados para avaliar a rigidez 

arterial110. A velocidade da onda de pulso (VOP) e o índice de aumento (IA) são os 

dois principais métodos não invasivos de avaliação da rigidez arterial, padrão ouro de 

diagnóstico110. Por outro lado, esses métodos são caros e precisam de um 

treinamento extenso para terem sua acurácia garantida. Nesse sentido, mais 

recentemente surgiu um método mais simples de ser executado, e com uma 

correlação direta com os métodos padrão-ouro citados acima em indivíduos saudáveis 

e com doença cardiovascular35,36. De fato, o índice de rigidez arterial ambulatorial tem 

sido usado para a avaliar a rigidez arterial e é calculado com base no declive da 
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pressão diastólica versus valores da pressão sistólica na monitorização ambulatorial, 

avaliando a relação dinâmica entre a pressão arterial diastólica e sistólica nas 24 horas 

de atividades diárias111. Dessa forma, para qualquer aumento na distensão da parede 

da artéria, os valores da pressão arterial tendem a aumentar de forma concomitante, 

enquanto em uma artéria rígida, ocorre aumento do valor da pressão arterial sistólica 

acompanhado de uma menor elevação, ou até de uma diminuição da pressão arterial 

diastólica. Além disso, o índice de rigidez arterial ambulatorial depende também das 

propriedades mecânicas das pequenas artérias, do volume sistólico ejetado e das 

ondas de reflexão112, o que proporciona uma boa relação com alguns marcadores de 

lesões em órgãos-alvo, como hipertrofia ventricular, lesão carotídea e 

microalbuminúria113.  Por fim, outros estudos mostraram uma correlação deste índice 

com mortalidade geral e cardiovascular, incluindo uma relação com acidente vascular 

encefálico em indivíduos normotensos114.   
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4 MÉTODOS 

 

4.1 Caracterização da pesquisa 

 

Esta pesquisa caracteriza-se como do tipo quase-experimental com 

delineamento cruzado. 

 

4.2 Sujeitos 

 

Foram convidados para participar desse estudo 20 pacientes recrutados em 

hospitais públicos e clínicas particulares da cidade de Recife. Entretanto, devido a 

motivos de saúde e desistência, finalizaram o estudo 12 indivíduos de ambos os 

gêneros com DAP. Após serem esclarecidos de todos os procedimentos 

experimentais, os indivíduos assinaram um Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido. Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética da Universidade de 

Pernambuco (269/10). 

Como critérios de inclusão ao estudo, os indivíduos deveriam; a) apresentar 

idade ≥ 50 anos; b) ter grau II de DAP em um ou em ambos os membros inferiores, 

segundo os critérios de Fontaine; c) ter índice tornozelo braço (ITB) ≤ 0,90; d) 

caminhar em esteira pelo menos dois minutos com velocidade de 3,2 km/h e 0% de 

inclinação; e) não ter sido submetido à cirurgia de revascularização ou angioplastia há 

menos de um ano; f) não apresentar arritmias complexas ou isquemia durante o teste 

ergométrico ou no ecocardiograma sob estresse que contra indique a prática de 

atividade física; g) não ser obesos e não ter membros amputados; j) estar com os níveis 

de pressão arterial sistólica e diastólica menores que 160 e 105 mmHg (hipertensão 

estágio 1), respectivamente, já que estes são os níveis máximos de pressão arterial 

recomendados para a realização do exercício físico com segurança106. 

Os indivíduos aptos para participarem do estudo só foram excluídos caso não 

conseguissem completar uma das quatro sessões experimentais, fizessem alguma 

mudança de medicação antes de completar todas as sessões experimentais ou 

apresentassem algum comprometimento na saúde que contraindicasse a prática de 

atividade física e apresentassem neuropatia periférica. 
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4.3 Desenho experimental do estudo 

 

O desenho experimental do estudo está apresentado na figura 1. Os voluntários 

realizaram sete visitas ao laboratório. Na primeira visita, cada indivíduo foi submetido 

a uma triagem, na qual foi realizada uma anamnese, as medidas antropométricas, o 

diagnóstico de DAP, avaliação do tempo de caminhada em esteira ergométrica, o 

cálculo do índice de massa corporal (IMC), avaliação da resposta isquêmica ao esforço 

e a medida da pressão arterial. 

 

Sessão experimental Sessão 

experimental 

Sessão 

experimental 

Sessão 

experiment

al 

 

 

 

 

 

           Visita 1       Visita 2      Visita 3       Visita 4       Visita 5     Visita 6     Visita 7 

 

Aqueles considerados aptos foram submetidos na segunda visita a uma sessão 

de adaptação aos exercícios de força e a esteira ergométrica. Nessa sessão, os 

indivíduos realizaram os exercícios de força que foram utilizados na sessão 

experimental com a menor carga possível em cada equipamento e na esteira 

ergométrica os indivíduos realizaram cinco ciclos com velocidade de 3,2 km/h e 0% 

de inclinação com dois minutos de duração e com intervalo de recuperação de dois 

minutos entre os ciclos. 

Na terceira visita os indivíduos realizaram sessões para identificação das 

cargas e da velocidade da esteira ergométrica para utilização na sessão experimental. 

Nessas sessões, em todos os exercícios foi identificada a carga referente à percepção 

de esforço (PE) entre 5 e 7 da escala de OMNI- RES considerada razoavelmente difícil 

para os exercícios de força e na esteira ergométrica os indivíduos caminharam até 

sentir a primeira dor no(s) membro(s) inferior(s) que foi a distância inicial de 

claudicação.

Triagem 
Determinação 

Adaptação das cargas 

Figura 1. Desenho experimental do estudo 
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Nas visitas 4, 5, 6 e 7 foram realizadas as sessões experimentais de forma 

aleatorizada, que consistiram em exercício de força (EF), exercício caminhada (EC), 

exercício de força e caminhada (EFC) e sessão controle (SC) que foram realizadas 

com intervalo de pelo menos três dias entre elas. 

 

5 TRIAGEM 

 

5.1 Anamnese 

 

Os indivíduos responderam a um questionário estruturado, com objetivo de 

obter informações referentes aos dados demográficos (idade, gênero e 

medicamentos) e fatores de risco cardiovasculares (diabetes, hipertensão, 

dislipidemia, tabagismo e nível de atividade física). 

 

5.2 Diagnóstico da doença arterial periférica 

 

O diagnóstico da DAP foi realizado por meio do índice tornozelo/braço (ITB) em 

repouso. Para tanto, a pressão arterial sistólica do braço e do tornozelo nos dois 

membros foram medidas em triplicata. A aferição da pressão arterial no braço foi feita 

com o uso de um estetoscópio (Premium) e esfigmomanômetro de coluna de mercúrio 

(Missouri). Para as medidas, os voluntários ficaram em repouso deitado durante 10 

minutos. O manguito foi colocado no braço dos indivíduos, cerca de 2 a 3 cm acima 

da fossa cubital, centralizando a bolsa de borracha sobre a artéria braquial. Após 

posicionar a campânula do estetoscópio sobre a artéria braquial, o manguito foi inflado 

até 20 mmHg acima do nível estimado da pressão arterial sistólica e desinflado 

lentamente. A determinação da pressão arterial sistólica foi feita no momento do 

aparecimento do primeiro som (fase I de Korotkoff). 

Para a medida da pressão arterial sistólica no tornozelo, foi utilizado um doppler 

vascular portátil (Martec DV 610) que foi posicionado nas artérias pediosa e tibial 

posterior. O manguito, posicionado na perna dos indivíduos, 2 a 3 cm acima do maléolo 

medial, foi inflado até o som desaparecer completamente e em seguida desinflado 

lentamente. A pressão arterial sistólica do tornozelo foi determinada pelo 
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aparecimento do primeiro som. A pressão do tornozelo utilizada para análise foi a 

maior entre os dois pontos anatômicos analisados (artéria pediosa ou tibial posterior), 

conforme recomendações115. 

Em posse dos dados de pressão arterial do braço e do tornozelo, foi calculado 

o ITB por meio da divisão da menor pressão arterial sistólica do tornozelo pela maior 

pressão arterial sistólica do braço. Foram caracterizados como portadores da DAP os 

indivíduos que apresentaram ITB ≤ 0,901 em repouso em pelo menos um membro. 

 

5.3 Avaliação do tempo de caminhada na esteira ergométrica 

 

Os pacientes realizaram um protocolo específico para DAP. Caminharam em 

uma esteira ergométrica com uma velocidade constante de 3,2km/h e 0% de inclinação 

durante dois minutos. Foram excluídos do estudo os indivíduos que não conseguiram 

caminhar continuamente durante o tempo total. 

 

5.4 Diagnóstico de obesidade 

 

O índice de massa corporal (IMC) foi adotado para avaliação da obesidade. A 

massa corporal foi avaliada em uma balança mecânica (Filizola, Brasil) e a estatura 

em um estadiômetro de madeira com precisão de 0,1 cm. O IMC foi calculado pelo 

quociente entre a massa corporal (kg) e o quadrado da estatura (m2). Só foram 

incluídos no estudo os voluntários com IMC inferior a 30kg/m2. 

 

5.5 Avaliação da resposta isquêmica ao esforço 

 

Para avaliar se os indivíduos tinham alguma isquemia ou arritmia complexa 

frente ao esforço, os voluntários foram submetidos a um teste ergométrico máximo 

em esteira, supervisionado por uma médica cardiologista. O teste foi realizado 

utilizando protocolo escalonado específico para população com capacidade física 

diminuída e idosa. Nesse protocolo, o teste teve início com uma velocidade constante 

de 2,7 km/h e 0% de inclinação durante três minutos, no segundo estágio continua 

com a velocidade de 2,7km/h e 10% de inclinação durante três minutos, a partir do 
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terceiro estágio aumento constante na velocidade de 1,5km/h e um incremento na 

inclinação de 2% a cada três minutos até a exaustão. Durante o teste, a frequência 

cardíaca foi continuamente monitorizada por um eletrocardiógrafo (Cardio Perfect) e 

registrada ao final de cada minuto. A pressão arterial foi medida a cada três minutos 

por meio do método auscultatório. O teste foi interrompido quando o indivíduo atingiu 

a frequência cardíaca máxima prevista, quando detectado algum problema isquêmico 

ou quando o exercício fosse limitado pelo sintoma de claudicação. 

Naqueles pacientes que não foi possível alcançar 85% da frequência cardíaca 

máxima prevista no teste de esforço em esteira, foi realizada ecocardiografia sob 

estresse farmacológico com dobutamina por um médico cardiologista. O protocolo 

utilizado constituiu na infusão intravenosa de dobutamina em doses progressivas de 

5, 10, 20, 30 e 40 μg/km/min a cada três minutos. Quando necessário foi administrado 

atropina de até 1mg. Foram obtidas imagens paraesternal, longitudinal, transversa, 4 

câmaras, 2 câmaras, sendo o exame interrompido quando o paciente atingiu a 

frequência cardíaca submáxima ou sendo detectado sinais de isquemia miocárdica. 

Só foram incluídos no estudo aqueles indivíduos que não apresentaram 

problemas cardiovasculares (arritmias complexas ou isquemia) que contraindiquem a 

prática de exercício físico. 

 

5.6 Medida da pressão arterial 

 

A pressão arterial foi medida em ambos os membros superiores, utilizando o 

método auscultatório, com um estetoscópio (Premium) e um esfigmomanômetro de 

coluna de mercúrio (Missouri) e empregando-se as fases I e V dos sons de Korotkoff 

para a identificação dos valores de pressão arterial sistólica e diastólica, 

respectivamente. As medidas foram realizadas com os indivíduos sentados em 

repouso por pelo menos 10 minutos e na vigência das medicações anti-hipertensiva 

caso sejam hipertensos. A pressão arterial em cada braço foi medida até que se 

obtivessem três valores consecutivos com diferença inferior a 5 mmHg. Somente 

foram incluídos no estudo os voluntários com pressão arterial sistólica e diastólica 

menores que 160 e 105 mmHg (hipertensão estágio 1), respectivamente, já que estes 

são os níveis máximos de pressão arterial recomendados para a realização do 

exercício físico com segurança106. 
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5.7 Adaptação 

 

Todos os indivíduos participaram de uma sessão de adaptação para a 

determinação das cargas nos exercícios de força e na esteira ergométrica. Nos 

exercícios de força, os indivíduos realizaram duas séries de 10 repetições com 

intervalo de 45 segundos entre as séries e exercícios, nos oito exercícios propostos 

(supino reto, leg-press 45º, remada baixa, extensão dos joelhos, elevação frontal, 

flexão dos joelhos, rosca direta e abdução do quadril). Para adaptação à esteira 

ergométrica, os indivíduos realizaram cinco ciclos de dois minutos de caminhada com 

velocidade de 3,2 km/h e 0% de inclinação e com intervalo de recuperação entre os 

ciclos de dois minutos. 

 

5.8 Determinação das cargas 

 

Após o período de adaptação, foram realizadas sessões para identificação das 

cargas utilizadas nas sessões de exercício de força e nas sessões de caminhada na 

esteira. Essas sessões consistiram em identificar, por meio de tentativa e erro, as 

cargas equivalentes a PE entre 5 e 7, considerada uma intensidade razoavelmente 

difícil na escala de OMNI-RES em todos os exercícios de força. Nos casos em que 

não foi possível identificar a carga em duas sessões, foram acrescidas sessões de 

determinação de carga até que a carga em todos os exercícios fosse determinada. 

Para identificação da velocidade de caminhada na esteira os indivíduos caminharam 

na esteira com velocidade progressiva iniciando com 3,2km/h e acrescentando 

0,3km/h a cada um minuto e com 0% de inclinação até alcançar a distância que eles 

relataram o início dos sintomas de claudicação. 

 

5.9 Sessões experimentais 

 

Foram realizadas quatro sessões experimentais de forma aleatória: Exercício 

de força (EF), exercício de caminhada (EC), exercício de força e caminhada (EFC) e 

sessão controle (SC). Elas foram distribuídas por meio da numeração gerada por 

programa de computador (www.randomizer.org). As sessões foram realizadas no 
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mesmo horário do dia, pela manhã, com pelo menos três dias de intervalo entre elas. 

Antes das sessões experimentais, os pacientes foram orientados a fazer uma refeição 

leve pela manhã e manter refeições semelhantes antes de ambas as sessões. Eles 

também foram instruídos a evitar a prática de exercícios (48 h antes dos experimentos), 

ingestão de álcool (48 h antes dos experimentos), ingestão de cafeína (24 h antes dos 

experimentos) e tabagismo (no dia dos experimentos). 

Nas quatro sessões, ao chegarem ao laboratório os indivíduos permaneceram 

em repouso por alguns minutos antes do exercício. Posteriormente, os indivíduos 

realizaram uma das sessões experimentais (EF, EC, EFC ou SC). Na sessão EF foi 

preestabelecido o tempo de 50 minutos de duração e foram realizados oito exercícios 

de força para membros superiores e inferiores utilizando a montagem alternada por 

segmento na seguinte ordem: supino reto, leg-press 45º, remada baixa, extensão dos 

joelhos, elevação frontal, flexão dos joelhos, rosca direta e abdução de quadril. Em 

todos os exercícios foram utilizadas duas séries de 10 repetições, com carga entre 5 a 

7 na escala de OMNI-RES. O intervalo de recuperação entre as séries e os exercícios 

foi de dois minutos. 

Na sessão EC foi preestabelecido o tempo de 30 minutos de duração os 

indivíduos realizaram o exercício de caminhada em esteira ergométrica que foi 

constituído de 10 ciclos com dois minutos de duração e com intervalo de recuperação 

entre os ciclos de dois minutos, com a velocidade correspondente ao início do sintoma 

de claudicação. 

A sessão EFC foi constituída dos mesmos protocolos utilizados na EF e EC, 

porém os exercícios de força foram realizados em apenas uma série, e os exercícios 

na esteira ergométrica foram realizados com cinco ciclos. 

A SC foi idêntica a EFC, mas os exercícios de força foram realizados sem adição 

de carga e na esteira os indivíduos ficaram apenas em pé sem movimento na 

plataforma. 

Após as intervenções, os voluntários retornaram ao laboratório, onde o monitor 

ambulatorial de pressão arterial foi colocado nos pacientes. 

 

5.10 Avaliação do índice de rigidez arterial ambulatorial 

 

A rigidez arterial foi avaliada através do índice de rigidez arterial ambulatorial. 



35 
 

Para isso, todos os pacientes usaram o monitor ambulatorial de pressão arterial 

(Dynamapa; Cardios, São Paulo, Brasil) após cada sessão experimental, iniciando 60 

minutos após o término da sessão. O monitor foi programado para medir a pressão 

arterial a cada 15 minutos por 24 horas. Usando leituras individuais de pressão arterial 

de 24 h, o índice de rigidez arterial ambulatorial foi calculado como 1 menos a 

inclinação de regressão da pressão arterial diastólica plotada em relação à pressão 

arterial sistólica116. 

 

5.11 Tratamento estatístico 

 

Um poder de 87% foi encontrado após realizar a análise a posteriori no 

G∗Power 3.1.0, sendo considerada a amostra utilizada (doze pacientes) e o erro alfa 

de 0,05. 

As análises de normalidade e homogeneidade de variância foram realizadas 

por meio dos testes de Shapiro-Wilks e Levene, respectivamente. Para comparar os 

efeitos das sessões, o índice de rigidez arterial ambulatorial de cada sessão foi 

comparado por meio de Equações de Estimativa Generalizada, seguida de uma 

comparação post hoc pareada utilizando a correção de Bonferroni para comparações 

múltiplas. Além disso, com o objetivo de investigar os efeitos do exercício em si, 

calculamos o efeito líquido do exercício subtraindo os resultados das sessões de 

exercício da sessão controle (ou seja, o efeito líquido da sessão de EF = valores da 

rigidez na sessão de EF– Valores da rigidez na sessão de SC)42. A correlação de 

Pearson foi usada para relacionar diferentes preditores com o efeito líquido dos 

exercícios. A significância estatística foi fixada em P<0,05 e os dados foram mostrados 

como média ± erro padrão. 
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6 RESULTADOS 

 

Na tabela 1 são apresentadas as características dos pacientes incluídos no 

estudo. A maioria dos indivíduos era do sexo feminino e apresentava comorbidades 

associadas, sendo que a mais prevalente foi a hipertensão arterial. Dos doze 

voluntários sete usavam cilostazol e entre as medicações anti-hipertensivas mais 

utilizadas estavam o inibidor da enzima conversora de angiotensina e os diuréticos. 

 

Tabela 1 Características físicas e funcionais dos participantes (n= 12) 

 valores 

Masculino/Feminino 4/8 

Idade (anos) 66,4 ± 2,7 

Peso (kg) 62,8 ± 2,6 

Altura (m) 1,55 ± 0,02 

IMC (Kg/m²) 26,1 ± 1.0 

Índice tornozelo braço 0,52 ± 0,08 

Pressão arterial sistólica (mmHg) 136 ± 2 

Pressão arterial diastólica (mmHg) 64 ± 2 

Fatores de risco cardiovascular  

Hipertensão (%) 100,0 

Diabetes (%) 25,0 

Fumante atual (%) 8,3 

Medicamentos anti-hipertensivos  

Inibidores da enzima de conversão da angiotensina (%) 66,7 

Antagonista do receptor da angiotensina (%) 25,0 

Bloqueador do canal de cálcio e diuréticos (%) 16,7 

Inibidores da enzima de conversão da angiotensina e diurético (%) 16,7 

Antagonista do receptor da angiotensina e diuréticos (%) 25,0 

Antagonista do receptor de angiotensina, bloqueador do canal de 
cálcio e diuréticos (%) 

8,3 

Vasodilatador Periférico  

Não medicamentoso (%) 41,7 

Cilostazol (%) 58,3 

Valores estão em média ± DP  
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Na tabela 2 são apresentadas as cargas utilizadas nas sessões experimentais 

e a PE referente a essas cargas em todos os exercícios analisados. Nos exercícios 

de força realizados, a média da PE ficou entre 5,3 e 6,2. No exercício de caminhada 

a média da velocidade utilizada na esteira ergométrica foi de 4,2 km/h. 

 

Tabela 2. Intensidades utilizadas nos protocolos de exercícios de força, caminhada e 
combinado (n=12). 

Intensidade 

Exercícios de força Carga (kg) PE 

Supino reto 15,9 ± 1,8 5,8 ± 0,3 

Leg-press 45° 26,6 ± 6,6 5,6 ± 0,2 

Remada baixa 22,3 ± 3,2 5,6 ± 0,2 

Extensão dos joelhos 11,9 ± 2,9 6,2 ± 0,3 

Elevação frontal 6,2 ± 0,8 5,3 ± 0,2 

Flexão dos joelhos 20,5 ± 3,2 5,8 ± 0,3 

Rosca direta 8, 2 ± 1,1 6,1 ± 0,3 

Abdução do quadril 23,6 ± 2,5 5,8 ± 0,3 

Exercício de caminhada Velocidade (km/h) Limiar de dor 

Esteira ergométrica 4,2 ± 0,3 Início dos sintomas de CI 

Valores em média ± EP 

PE – Percepção de esforço; CI – Claudicação intermitente. 
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A Figura 2 mostra o índice de rigidez arterial ambulatorial após cada sessão 

experimental. O índice de rigidez arterial ambulatorial foi menor na sessão EF em 

relação às demais sessões (P<0,001) e semelhantes entre as EC, EFC e SC (P > 

0,05).  

 

 

Figura 2. Respostas médias do índice de rigidez arterial ambulatorial durante as 
respostas de 24 horas após a sessão controle (SC – Barra preta), exercício de 
caminhada (EC – Barra branca), exercício de força (EF – Barra cinza) e exercício de 
força e caminhada (EFC – Barra tracejada). * Diferença para o controle, caminhada e 
a sessão combinada. 
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A Figura 3 mostra o efeito líquido das respostas individuais do índice de rigidez 

arterial ambulatorial após as sessões de EF, EC e EFC. Nove pacientes (75%) 

apresentaram menor índice após a EF quando comparado às sessões de EC e EFC, 

enquanto dois (17%) e três (25%) pacientes apresentaram valores de índice de rigidez 

arterial ambulatorial menores após as sessões de EC e EFC, respectivamente, e 

apenas um (8%) apresentou resposta similar entre EF e   EC. 

 

 

Figura 3. Efeito líquido das respostas individuais do índice de rigidez arterial 
ambulatorial durante as respostas de 24 horas após o exercício de caminhada (EC – 
Barra branca), exercício de força (EF – Barra cinza) e exercício de força e caminhada 
(EFC – barra preta). 
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A Tabela 3 mostra a correlação entre os preditores clínicos e o efeito líquido 

das sessões de exercício. Apenas o índice tornozelo braço foi negativamente 

correlacionado com os efeitos da sessão EF (r = -0,618; P < 0,05) e da sessão EC (r = 

-0,750; P < 0,001). 

 

Tabela 3. Correlação entre preditores clínicos e efeito líquido das sessões de exercício 
(n= 12). 

 Efeito líquido EF Efeito líquido EC Efeito líquido EFC 

 R P R P R P 

Idade (anos) 0.047 0.886 0.056 0.862 -0.161 0.617 

IMC (kg/m2) -0.132 0.681 -0.075 0.817 -0.131 0.666 

ITB -0.618 0.032* -0.750 0.005* -0.420 0.174 

IMC – Índice de massa corporal; ITB – Índice tornozelo-braço; EF – Exercício de força; 

EC – Exercício de Caminhada; EFC – Exercício de força e caminhada. 
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7 DISCUSSÃO 

 

Até o momento, este estudo foi o primeiro a comparar os efeitos do exercício 

de caminhada, exercício de força e a combinação de ambos na rigidez arterial de 

pacientes com DAP sintomática. Nosso principal achado foi que o índice de rigidez 

arterial ambulatorial foi menor após o EF quando comparado às sessões EC, EFC ou 

SC. Além disso, o índice tornozelo-braço mais alto está relacionado a uma menor 

rigidez arterial após as sessões de exercícios. 

Um estudo anterior78 em pacientes com DAP mostrou que uma única sessão 

de EF diminuiu os parâmetros de reflexão da onda (indicador de rigidez arterial), 

enquanto a VOP carótida-femoral, padrão-ouro para avaliação da rigidez arterial, não 

se alterou por até 45 minutos após o exercício de força. Essas diferenças podem 

parecer estranhas à primeira vista, no entanto, a VOP carótida-femoral reflete 

principalmente o grau de rigidez nas grandes artérias117, enquanto os parâmetros da 

onda refletida e o índice de rigidez arterial ambulatorial, usado no presente estudo, 

são determinados pela resistência vascular e frequência cardíaca, além da rigidez 

arterial.  

O índice de rigidez arterial ambulatorial, obtido através da monitorização 

ambulatorial da pressão arterial (MAPA) é validado e definido, sendo aceito como 

indicador da rigidez arterial116. Além do mais a redução da pressão arterial após o 

exercício pode impactar os valores do índice de rigidez arterial ambulatorial118,119. 

Portanto, é possível que o exercício de força afete agudamente esses fatores120,121 

levando a alterações positivas apenas no índice de rigidez arterial ambulatorial, 

diferente do observado no estudo previamente citado78. Adicionalmente, o tempo de 

avaliação da variável após a realização do exercício divergiu entre os estudos (45 

minutos até 24 horas), o que também pode levar a diferentes observações em 

variáveis cardiovasculares. 

Diferentemente dos exercícios de força, a caminhada e combinação de ambos 

não alteraram a rigidez arterial no estudo atual. Uma possível explicação é que, 

provavelmente, a caminhada implica em sintoma típico de claudicação, levando a dor 

nas pernas, o que aumenta a produção de estresse oxidativo e marcadores pró-

inflamatórios de forma aguda16,120 o que pode ter atenuado a redução da rigidez 

arterial em ambas as sessões. De fato, a superóxido dismutase, importante defesa 

antioxidante contra o estresse oxidativo, tem uma correlação negativa com a rigidez 
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arterial122 enquanto as espécies reativas de oxigênio mostram uma correlação positiva 

com esse parâmetro em pacientes hipertensos123. Além disso, alguns marcadores 

inflamatórios, tais como interleucina 6, fator de necrose tumoral alfa e proteína C-

reativa estão correlacionados com a rigidez arterial124. Assim, é possível que a 

caminhada realizada em duas sessões tenha promovido sintomas de dor, e esse fator 

pode ter mitigado o efeito positivo do exercício na rigidez arterial durante o período 

ambulatorial. 

Adicionalmente, observamos que pacientes com maior índice tornozelo- braço 

apresentaram menor efeito líquido de rigidez arterial após o exercício. Portanto, 

pacientes com menor gravidade da doença são mais propensos a apresentar 

benefícios agudos após uma sessão de exercício. A agressão vascular promovida 

pelo processo aterosclerótico na DAP afeta a função endotelial10,11 com maior 

produção de endotelina, o que aumenta a resposta vasoconstritora82. Além disso, é 

importante destacar que esse efeito está relacionado à gravidade da doença125. 

Associado às informações supracitadas, a DAP apresenta uma multiplicidade de 

características4,13, com isso vê-se a importância de avaliar as respostas individuais 

das amostras, considerando que a resposta obtida com a média do grupo, pode não 

corresponder a resposta apresentada por um único individuo13. De fato, pacientes com 

valores de índice tornozelo-braço mais baixos apresentam piora da função endotelial 

e, consequentemente, maior rigidez arterial5,13. Assim, em geral, os 

comprometimentos estruturais e/ou funcionais em pacientes com índice tornozelo-

braço inferior poderiam explicar, em parte, uma resposta de rigidez arterial suavizada 

após o exercício. No entanto, esses aspectos devem ser melhor abordados em 

estudos futuros nesses pacientes. 

A rigidez arterial avaliada durante o período ambulatorial, ou seja, durante 24 

horas das atividades diárias, tem sido correlacionada com lesão de órgãos- alvo e 

mortalidade cardiovascular111,115. Assim, o exercício de força pode ser útil para 

melhorar esse parâmetro em pacientes com DAP de maneira aguda. Adicionalmente, 

esses benefícios são mais prováveis de ocorrer em indivíduos com a doença menos 

grave. Estudos futuros ainda são necessários para identificar a influência das variáveis 

do treinamento de caminhada, força e exercícios combinados (por exemplo, 

intensidade, duração, número de séries, intervalo de recuperação) nessas respostas, 

principalmente em pacientes com DAP sintomática e com a doença mais grave. 

Todavia, algumas limitações precisam ser consideradas. Primeiro, os pacientes 
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com doença cardíaca grave e DAP assintomática, que foram excluídos da triagem, e 

a heterogeneidade da amostra com diferentes comorbidades e medicamentos no 

presente estudo, provavelmente tiveram influência nas respostas cardiovasculares e 

segundo o tamanho da amostra não permitiu a análise estratificada por medicação. O 

gasto energético não foi equiparado entre as sessões de exercício, o que pode ter 

influenciado a resposta final do índice de rigidez ambulatorial após o exercício físico.
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8 CONCLUSÃO 

 

Concluímos que uma única sessão de exercício de força reduz agudamente a 

rigidez arterial ambulatorial de pacientes com DAP sintomática, enquanto a 

caminhada e o exercício combinado não alteraram essa variável. Essa resposta é 

mais provável de ocorrer em indivíduos com doença menos grave. 
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