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ABSTRACT

Impact of rising of blood pressure via post-exercise circulatory occlusion on

the brain-vascular reactivity index in healthy young men

Background: The control of cerebral perfusion during exercise appears to be
highly complex and remains incompletely understood. During isometric exercise,
activation of metabolically sensitive skeletal muscle afferents (muscle
metaboreflex) markedly increases mean arterial pressure (MAP), and MAP is
sustained when the ischemia is maintained following the cessation of exercise
(post-exercise muscle ischemia, PEI). Stimulation of muscle metaboreflex has
been implicated in the brain blood flow responses to exercise, but this remains
unclear.

Aim: To determine the influence of muscle metaboreflex activation on pressure
reactivity index (PRx) and intracranial pressure (ICP) in healthy young men.
Methods: Fifteen healthy young men (24 + 5 years, mean = SD) randomly
performed two protocols. In the experimental protocol the muscle metaboreflex
was activated during 3-min period via PEI, whereas during control protocol the
muscle metaboreflex was not activated. Measurements were made at baseline
and following isometric handgrip exercise (IHG) with or without PEI for
experimental and control protocols, respectively. Participants completed a single
bout of IHG at 40% of maximum voluntary contraction for 90 seconds. Heart rate
(HR) and arterial BP was monitored on beat-to-beat basis using finger
photoplethysmography (Human NIBP, AD instruments). In addition, ICP was
monitored noninvasively via BrainCare Research 1.5 (BrainCare Health
Technology, S&o Carlos, Brazil). Briefly, small deformations in the surface of the
cranium caused by beat-to-beat ICP oscillations was captured by strain gauge
type sensor (SR-4) who was placed in contact to the surface of head and
connected to personal monitor. PRx is determined by calculating the correlation
coefficient between 40 consecutive, time averaged data points of ICP and MAP.

Results: Baseline physiological variables were similar between the protocols (P>



0.05). During PEI, however, MAP significantly increased from rest (A28 + 3 mmHg,
P <0.01), whereas mean ICP (A2.41 + 0.39 or P> 0.05), HR (A69 + 3 bpm, P>
0.05) and PRx (A0.19 + 0.08, P> 0.05) were unchanged. During the control
protocol, MAP (A88.6 £ 2.18 mmHg, P> 0.05) returned to baseline values following
IHG exercise and mean ICP (A2.03 + 0.30 to P> 0.05), HR (A67.66 + 2.89 bpm, P>
0.05) and PRx (A0.23 £ 0.10 au, P> 0.05) were unchanged from the rest. In the
OCPE regarding recovery in the control procedure, MAP was significantly elevated
(Experimental: OCPE A117.24 + 3.79 mmHg - Control: recovery A91 + 2.17

mmHg, P <0.05), whereas all other variables did not change significantly.

Conclusion: Despite the robust and sustained elevation in systemic blood
pressure during selective activation of metabolically sensitive skeletal muscle

afferent fibers, the PRx is preserved.

Key words: Intracranial pressure; cerebrovascular reactivity index; metaborreflex;

isometric exercise.
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1. INTRODUCAO

A presséao intracraniana (PIC) e suas variacfes sao assuntos de extrema
relevancia no meio académico, principalmente em pesquisas desenvolvidas na
area médica. Diversos estudos (47, 53, 54, 63) podem ser encontrados a respeito
do tema, e em particular, muitos destes estudos vem sendo desenvolvidos com o
intuito de esclarecer e entender os mecanismos responsaveis por suas flutuacoes
diante de adversidades geradas por diversos tipos de patologias.

Dentre os fatores mais importantes e de maior influéncia para que ocorram
as variacdes da PIC, estdo a pressao arterial média (PAM), a presséo de perfusao
cerebral (PPC), e o mecanismo de auto-regulacdo cerebral. Quando a PAM sofre
flutuacbes, a PIC deve responder com eficiéncia a estas variagdes, auxiliando
desta forma para que se mantenha uma PPC equilibrada, facilitando a auto-
regulacdo. Esta auto-regulacdo cerebral é um importante mecanismo
hemodinamico que protege o cérebro contra flutuacdes improprias no fluxo
sanguineo cerebral em face da alteracdo da pressdo de perfusédo cerebral (15).
Enquanto a auto-regulacao permanecer intacta, o cérebro pode se proteger contra
as alteracdes inapropriadas do fluxo sanguineo, independente do nivel de
PPC(42), pois a funcionalidade da auto-regulacdo cerebral governa mdultiplos
mecanismos de lesdo secundaria, incluindo isquemia, hiperemia, hipertensao
intracraniana e, hipoxia (30).

Dentro de um intervalo fisiol6gico, um aumento ou diminuicdo moderado na
pressdo de perfusdo cerebral € acompanhado por mudancas reciprocas na
resisténcia cerebrovascular, resultando em um fluxo sanguineo cerebral (FSC)
constante (34, 50). Apesar deste mecanismo "auto-regulatério”, alteracdes
hemodinamicas e metabdlicas agudas, sob certas circunstancias, podem alterar
temporéaria ou permanentemente a circulagdo cerebral (22, 28, 59). O exercicio
fisico desencadeia uma sucesséo de reacgdes fisiolégicas que sdo conhecidas por
influenciar o FSC, como o aumento no deébito cardiaco e na pressao arterial
meédia, e uma diminuicdo da resisténcia periférica (9). “Apagdes” tém sido
relatados durante exercicios de resisténcia intensos (13), e durante o exercicio

isométrico particularmente, Ogoh e colaboradores (44) mostraram que a auto-
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regulacdo cerebral permanece intacta, apesar da atividade simpatica elevada
nesta condicdo. Além dos fatores hemodindmicos e metabdlicos, fatores de
interacdo hematoldgicos e neurais, também contribuem para a resposta
circulatéria cerebral (43).

Em um estudo publicado em 2012 com pacientes em condicdo de poés-
traumatismo craniano, Aires e colaboradores(5)propde o desenvolvimento de
métodos precisos para avaliacdo da relacdo entre a PPC e a auto-regulacdo
cerebral, para que a partir dai seja determinada a influéncia dos indices
guantitativos de auto-regulacdo da pressdo, sobre o resultado, gestao,
administracdo, e tratamento do traumatismo craniano encefélico.

Uma das formas utilizadas para identificar a PPC “ideal” para cada
individuo em determinada situacdo é através da relacdo entre as flutuagdes da
PAM e da PIC. Este coeficiente de correlacdo entre PAM e PIC é conhecido como
indice de reatividade cerebrovascular (PRXx), e reflete o estado de reatividade dos
vasos cerebrais diante das demandas geradas ao cérebro. Através do PRX, pode-
se identificar uma zona de PPC, onde a reatividade dos vasos cerebrais a esta
pressdo estara otimizada. O PRx € um componente fundamental da auto-
regulacao cerebral, e tem se mostrado importante no prognéstico de adultos apés
o traumatismo craniano, pois, uma diferenca crescente entre a PPC ideal e a PPC
“corrente”, esta associada a um pior resultado apos lesdo cerebral traumatica em
adultos(35).

E notavel que muitos estudos vem sendo desenvolvidos, mas sempre
associados a determinada patologia e suas consequéncias(5, 8, 17, 39, 40, 42),e
em decorréncia dos métodos utilizados (extremamente invasivos) e das
caracteristicas das amostras (pacientes acamados e muitas vezes em coma),
estes estudos sdo sempre realizados em ambiente hospitalar, impossibilitando
uma amostra com caracteristica mais heterogénea e composta por individuos
saudaveis.

Como o exercicio fisico gera alteragbes nas respostas hemodindmicas e
em alguns casos estas alteracBes podem ter caracteristicas semelhantes das

demandas geradas por determinadas patologias, € de extrema relevancia a
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realizacdo de estudos que tornem possivel a analise das variaveis envolvidas na
dindmica da auto-regulacdo cerebral, em especial no que diz respeito a
reatividade dos vasos cerebrais, durante a realizacdo de exercicios fisicos. Esta
lacuna tornou-se viavel de ser preenchida através da criacdo do método nao
invasivo para monitoracdo da PIC, possibilitando assim uma amostra diversificada
e a realizagao do monitoramento fora do ambiente hospitalar.

Diante dessa percepcao e do momento oportuno, 0 nosso estudo tem
como objetivo investigar o efeito agudo da elevacdo da PAM sobre o PRX, assim
como o impacto do exercicio isométrico na PIC, e o efeito da elevacdo da PAM
via oclusédo circulatéria pés-exercicio (OCPE) no PRx, em individuos jovens

saudaveis.
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OBJETIVOS

2.1.

2.2.

OBJETIVO GERAL

Investigar o efeito agudo da elevacdo da PAM através da oclusédo

circulatoria pés-exercicio sobre o PRx.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Investigar o comportamento da PIC e do PRx pds-exercicio

isométrico de preensdao manual (EIPM).

Investigar o efeito da elevacdo da pressao arterial média via oclusdo

circulatéria pos-exercicio no PRx.
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HIPOTESES

Ho - N&o havera diferenga significativa nos valores da PIC e na amplitude

do PRx logo apés o exercicio isométrico.

Hi - Ocorrera elevacéo significativa na PIC e altera¢cdes na amplitude do

PRx logo ap0s o exercicio isométrico.

Ho — A elevacdo da PAM via oclusdo circulatéria pds-exercicio nao
provocard mudancas na amplitude do PRx.

Hi — A amplitude do PRx ird aumentar diante da elevacdo da PAM via

oclusao circulatoria pés exercicio.
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4. REVISAO DA LITERATURA

4.1. PRESSAO INTRACRANIANA

Em 1783, Monro descreveu a PIC como sendo “a pressdo existente no
interior da caixa craniana”, e completou: “Este espago é preenchido por trés
componentes: sangue, liquido cefalorraquiano e tecido cerebral (41).

Em 2004, Czosnyka (16), de forma mais objetiva, afirmou que “A PIC é
derivada do sangue cerebral e da dindmica circulatéria do fluido cérebro-espinhal
(FCE).

A alteragdo em um ou mais dos componentes da caixa craniana leva a
variagdes na PIC, podendo variar também de acordo com a idade, altera¢des na
pressdo arterial sistémica, na respiracdo, na posicado corporal e, condicfes
clinicas.

As possiveis alteracbes nos componentes do espaco intracraniano
refletem-se nos valores da PIC em decorréncia da compressdo exercida nas
paredes da caixa craniana, refletindo a relacéo entre o conteddo e o volume do
cranio. Porém existe muito mais informacéo na forma de onda da PIC do que na
simples média de valores.

Por estar diretamente relacionada ao volume do cranio, uma elevacao
acima do normal pode causar uma reducdo no fluxo sanguineo cerebral,
resultando em isquemia ou lesédo estrutural, decorrente de compressao ou atrito
do tecido cerebral com o cranio, causando complica¢fes secundarias.

Através da PIC e suas formas de onda, é possivel obter informacfes a
respeito de outras importantes variaveis, como: pressdo de perfusdo cerebral,
volume sanguineo cerebral (VSC) e a regulacdo do seu fluxo, capacidade de
absorcéo do fluido cérebro-espinhal, reserva compensatoria cerebral (RCC), além
de conteddo de eventos vasogénicos.

Para um adulto saudavel na posicdo horizontal, foram considerados
normais valores entre 7 — 15 mmHg(3). Enquanto que na posi¢ao vertical os

valores encontrados foram negativos, com média por volta de -10 mmHg, mas
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nunca excedendo menos -15 mmHg (11). De qualquer forma, os valores para
uma PIC considerada elevada sdo especificos em diferentes patologias. Na
hidrocefalia, por exemplo, qualquer valor acima de 15 mmHg pode ser
considerado elevado, enquanto que em situacdo de poés-trauma craniano, 20
mmHg é elevado, e a partir de 25 mmHg o tratamento agressivo € iniciado (16).
Em resumo, a PIC contém informag8es sobre a compensacédo cerebral e os
mecanismos de auto-regulacdo. Seu controle requer monitoramento continuo, e
os indices derivados dela ajudam a entender o desenvolvimento de eventos

patofisiologicos, facilitando assim no tratamento.

4.2. LIQUIDO CEFALORRAQUIANO OU FLUIDO
CEREBROESPINHAL

O liguido cefalorraquidiano (LCR) ou Fluido cerebrospinal € um fluido
corporal estéril e de aparéncia clara que ocupa o espaco subaracndideo no
cérebro (espaco entre o cranio e o cértex cerebral, mais especificamente entre as
membranas aracnoide e pia-mater das meninges) e o espac¢o subaracnéideo na
medula espinhal. E uma solucéo salina muito pura, pobre em proteinas e células,
e age como um amortecedor para o cortex cerebral e a medula espinhal, atuando
no suprimento de nutrientes e remocdo de residuos metabdlicos do tecido
nervoso. E produzido a uma taxa aproximada de 20 mL por hora pelos plexos
cordides, e seu volume total € de 6 a 60 mL em recém-nascidos, e 140 a 170 mL
no adulto (60).

Produzido pelo plexo coréide e pelo epitélio dos ventriculos e espaco
subaracnoide, o liquido flui dos ventriculos através dos forames laterais e medial,
preenchendo as superficies cerebrais e espinhais dentro deste espacgo. Sua
reabsorcdo se da nos vilos aracndides, predominantemente ao longo do seio
sagital superior. E produzido por filtracdo através dos capilares coroides e
subsequente secrecao e transporte ativo bidirecional de substancias pelas células
epiteliais cordides, e sua principal funcdo é a protecdo mecanica do sistema
nervoso central (SNC). E continuamente secretado (de 430 a 500 ml por dia) e
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renovado em aproximadamente 6 a 7 horas (3 a 4 vezes por dia) pelos plexos
coroides, e além de desempenhar um papel mecénico de sustentacao,
intervém em  certos processos bioquimicos do tecido nervoso. A maior parte
do LCR é produzida nos plexos coréides dos ventriculos laterais, e segue através
dos foramens interventriculares para o terceiro ventriculo e entdo, via aqueduto
cerebral, para o quarto ventriculo. Do quarto ventriculo, o LCR segue pelas
aberturas laterais e forame medial atingindo espacgos subaracnodides e descendo
pelo centro da medula espinhal, e € continuamente drenado para 0s seios
venosos(através das granulagcbes aracnoides), voltando para a corrente
sanguinea (Figural).

Seio sagital superior

Espago subaracndide (do cérebra)
Granulagdes aracndideas

Plexo cordide do ventriculo lateral [por transparéncia)

Dura-mater (do cérebro)

Aracndide [do cérebro)

Cisterna do corpo caloso Cisterna da veia

cerebral magna

Forame interventricular
[de Monro)

Cisterna quiasmatica Aqueduto cerebral [de Sylvius)

Abertura lateral

Plexo cordide do 3* ventriculo
[forame de Luschka)

Cisterna interpeduncular

) . Cisterna cerebelobulbar
Cisterna pontina

Plexo cordide do 4 ventriculo Abertura medial (forame de Magendie)

Dura-mater [da medula espinhal)
Aracndide (da medula espinhal)

Espago subaracndide (da medula espinhal) Canal central da medula espinhal

FIGURA 1 — Producdo e circulacdo do LCR (adaptado de NETTER, 2000).

Qualquer obstrucdo de uma das vias de circulacdo, ou excesso de

producdo do LCR, causa um inchago que evolui para uma hidrocefalia, tornando
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necessaria intervencao cirargica para desobstrucdo do canal, retirada de tumor

elou, retirada do liquido acumulado.

43. PRESSAO DE PERFUSAO CEREBRAL, RESERVA AUTO-
REGULATORIA (RAR) E RESERVA COMPENSATORIA
VOLUME-PRESSAO (RCVP)

A presséo de perfusdo cerebral representa o gradiente de pressao agindo
através do leito vascular cerebral, e, portanto, € um fator importante na regulacao
do fluxo sanguineo cerebral (40), podendo ser estimada através do
monitoramento da PIC, sendo que:

PPC média = PAM — PIC média

Uma PPC adequada é necessaria para a manutencdo do FSC, e quando a
PPC esta abaixo do limite aceitavel (aproximadamente 60 — 70 mmHg em
adultos), significa que a reserva auto-regulatoria esta em exaustao.

A RAR é interpretada como a diferenca entre a PPC “atuante” e o limite
inferior de auto-regulacdo (aproximadamente 60 — 70 mmHg em adultos), e pode
ser estudada através da relacéo entre a PIC e as mudancas no volume do espaco
intracerebral, conhecido como “curva volume-pressao” (7, 36).

O monitoramento da PPC permite otimizar procedimentos com o intuito de
manter uma PIC adequada poOs-trauma craniano. Porém, valores de PPC “ideal”
podem variar entre individuos, e politicas terapéuticas com manutencdo de PPC
alta sdo controversas, pois se 0s vasos cerebrais ndo tiverem boa reatividade, o
aumento da PPC pode resultar em hiperemia, aumento de edema vasogénico, e
um conseqlente aumento secundario da PIC (6, 58).

A reserva compensatoria volume-pressao é obtida através do calculo
consecutivo entre os tempos médios de pontos da amplitude de pulso da PIC
(APP) e da PIC média (geralmente 40 pontos) em um periodo razoavelmente

longo de dados para calcular a média sobre as ondas respiratérias e de pulso
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(normalmente periodos entre 6 e 10 segundos). Este indice indica o grau de
correlacao significativo entre a APP e PIC ao longo de curtos periodos de tempo
(aproximadamente 4 minutos) (16).

Uma RCVP com coeficiente perto de 0 (zero) indica falta de sincronizacao
entre as alteracbes na APP e PIC média, indicando uma boa reserva
compensatoria de pressédo-volume com baixa PIC, onde uma variacao de volume
produz pouca ou nenhuma mudanca na pressao. Por outro lado, um RCVP perto
de 1 (um) indica “work point”’, onde APP e PIC variam sincronizadas, indicando
baixa reserva compensatéria de volume-pressao. Desta forma, qualquer aumento
no volume pode produzir um rapido aumento na PIC(16).

Ja quando a RCVP encontra-se acima de 1 (um), é indicativo de desarranjo
das resposta cerebrovasculares normais. A partir dai, qualquer novo aumento da
PIC e diminuicdo da APP, faz os valores do RCVP cairem abaixo de zero (<0).
Isto ocorre quando a capacidade auto-regulatéria cerebral esta esgotada, assim
como a capacidade de dilatacdo das arteriolas cerebrais, e conseqientemente a
PPC se esgota e o cérebro entra em colapso passivamente, indicando condi¢ao
cerebrovascular terminal, diminuindo a transmissdo de impulsos de pressdo do

leito arterial para o compartimento intracraniano(16).

4.4. INDICE DE REATIVIDADE CEREBROVASCULAR

O indice de reatividade cerebrovascular também é um indice derivado da
PIC, e avalia as reacdes cerebrovasculares observando a resposta da PIC para
retardar mudancas espontaneas na PAM(42).

Quando o leito cerebrovascular tem reatividade normal, qualquer mudanca
na PAM produz mudancga inversa no volume sanguineo cerebral e, portanto, na
PIC. Por exemplo: qualquer aumento na PAM produz diminuicdo na PIC,
indicando um PRx negativo, e 0 PRx negativo reflete um leito cerebrovascular
com reatividade adequada, onde o comportamento da PIC diante das alteracfes
da PAM ocorre no sentido inverso (16).

Quando a reatividade cerebrovascular estad inadequada, as alteracdes na
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PAM séo transmitidas passivamente a PIC. Desta forma, um aumento da PAM
produz aumento concomitante da PIC e um valor positivo de PRX, indicando
correlacdo entre as “slow waves” de PAM e PIC e associagdo com o

comportamento passivo de um leito cerebrovascular nao reativo (16) (Figura 2).
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FIGURA 2 - Correlacdo entre PAM e PIC, primeiro em um cérebro com reatividade adequada

e em seguida um cérebro com reatividade prejudicada (Fonte: Coznyka and Pickard, 2004).

O PRx é calculado através do coeficiente de correlacdo obtido com o
calculo consecutivo entre os tempos médios de pontos da PIC e da PAM
(geralmente 40 pontos) em um periodo razoavelmente longo de dados para
calcular a média sobre as ondas respiratorias e de pulso (normalmente periodos
entre 6 e 10 segundos) (16).

Tanto PRx quanto RCVP podem ser usados para avaliar variaveis
secundéarias combinando o valor absoluto da PIC e PPC, obtendo assim,
informacdes sobre o estado da capacidade auto-regulatéria e da reserva
compensatoria. Essa estratégia é extremamente utilizada em ambiente hospitalar
com individuos em tratamento pos trauma craniano, pois 0 PRx quando plotado

junto a PPC tem uma curva em forma de “U” (58), e isto indica que para a maioria
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dos pacientes existe um valor de PPC em que a pressao de reatividade € 6tima, e
quanto maior a distancia entre a PPC atuante e a PPC o6tima, piores sdo os
resultados poés-trauma craniano. Assim, este método é utilizado na tentativa de
otimizar a terapia guiada pela PPC, ja que tanto uma PPC baixa (podendo gerar
isquemia), quanto uma PPC alta (podendo gerar hiperemia e novo aumento da
PIC) sao prejudiciais (16).

A ultrassonografia com Doppler transcraniano também correlaciona o PRX
com os indices de auto-regulacdo (RCVP e PPC). Além disso, valores anormais
de PRx e RCVP indicam, respectivamente, uma auto-regulacdo inadequada ou
uma reserva compensatoéria de fluido cérebro-espinhal afetada, e isto tem se
demonstrado como um fator preditivo de um mau resultado na recuperacdo em
individuos po6s traumatismo craniano (58), onde os valores de RCVP e PRx sao
fortes preditores de resultado fatal, pois ambos sugerem que uma boa reatividade
vascular € um elemento importante da homeostase cerebral, permitindo a

protecdo contra um aumento incontrolavel do volume intracerebral (16).

4.5. FORMAS DE MONITORAMENTO DA PIC

A monitorizacéo da PIC é o unico método aceito indiscriminadamente como
forma para o diagnostico seguro do aumento da PIC, assim como para o
tratamento da hipertenséo intracraniana em algumas situagées clinicas (24).

O “padrao ouro” consiste no método com um dreno intraventricular
conectado a um transdutor de pressdo externa (27, 37).Assim, a PIC pode ser
controlada através da drenagem do LCR e o transdutor pode ser zerado

externamente.
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A drenagem do LCR é muito importante por propiciar o controle rapido da
hipertenséo intracraniana, porém, apos cinco dias de monitoramento, o risco de
infeccdo comeca a aumentar, e geralmente esse aumento é de aproximadamente
5% (23), podendo alcancar até 8% nos pacientes monitorados com sensores
intra-parenquimatoso e subaracnoéideo (48), ocorrendo também o aumento do

risco de agravamento do edema cerebral e hemorragia intra-cerebral (Figura3).

Ventriculostomia Intraparenquimatoso

Subdural

Ventriculo
lateral

FIGURA 3 — Monitorizagéo da PIC de forma invasiva (Giugno, Maia)(24).

Outro problema é que muitas vezes os sensores perdem a calibragdo com
0 passar dos dias, sendo necessaria a retirada e re-implantacdo, aumentando
ainda mais o risco de infeccéo, além de ser comum, que a inser¢do do cateter no
ventriculo seja dificultada ou impossibilitada em caso de inchaco cerebral
avancgado(16). Além disso, uma PIC uniformemente distribuida, provavelmente so
pode ser vista quando o FCE circula livremente por todo leito cerebral,
equilibrando a pressdo em todos os lugares. Quando o volume do FCE
remanescente € pouco ou nenhum, devido a um episodio que cause inchaco
cerebral, um valor uniforme da PIC é questionavel, pois, com as sondas

parenquimatosas mais comuns, a pressdo medida pode ser compartimentada e
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nao necessariamente representa a PIC real, e sim a pressdao ventricular
provocada localmente pelo FCE(67), jA& que 0s sensores intraparenquimatoso e
subaracndideo monitoram a PIC através do seu contato direto com o tecido
cerebral.

Em pacientes conscientes, € considerado como “padrdo ouro” o
monitoramento durante uma noite em sono natural, para que se consiga uma
grande média com uma boa descricdo da dinamica de presséo (8).

E importante reconhecer que a PIC varia com o tempo, e dai a importancia
de uma monitoracao de pelo menos 30 minutos com um bom sinal, para que seja
possivel calcular a PIC média. E recomendado que o paciente esteja em posi¢éo
horizontal, e extremamente importante que evite qualquer tipo de movimento ou

fala.

4.6. METODOS ALTERNATIVOS PARA O MONITORAMENTO DA PIC

Os métodos alternativos existentes podem ser utilizados em alguns casos,
porém apresentam restricbes e ndo sdo capazes de substituir os métodos

invasivos.

o RADIOGRAFIA SIMPLES DO CRANIO

A radiografia simples do cranio possibilita o diagnostico apenas da
hipertensdo intracraniana crbnica, pois 0s quadros agudos ndo acarretam
alteragbes morfologicas. E possivel também observar microcefalia e macrocefalia,
desproporcéo craniofacial em lactantes e, diastase de suturas em criancas e as
vezes em adultos jovens. Por vezes, também é possivel observar calcificacfes
patologicas (neoplasias e lesbes inflamatérias) e desvio das calcificagbes
fisiolégicas, porém, a utilizacdo da radiografia simples foi praticamente
abandonada devido ao surgimento da tomografia computadorizada.
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o TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTADORIZADA (TAC)

A TAC nao é capaz de predizer os valores da pressao intracraniana, mas
possibilita dados indiretos importantes para sua avaliacdo. Entre eles estao:
presenca de lesdo expansiva, desvio da linha média do encéfalo,
desaparecimento dos ventriculos laterais e do terceiro ventriculo (provocado por
acumulo de liquido), dilatacdo do sistema ventricular, desaparecimento das
cisternas perimesencefalicas e, visualizacdo de hernia¢des intracranianas. Sua
utilizacdo é indicada em pacientes com quadros crénicos de hipertensdo
intracraniana, jA que em eventos agudos ndo ocorrem alteracBes morfoldgicas
significativas.

A TAC pode ser realizada de forma simples, ou com a injecao de contraste
iodado endovenoso. A utilizacdo do contraste contribui muito no esclarecimento
diagnéstico de doencas em que ha quebra de barreira hematoencefalica, e a
partir desses dados, pode-se determinar o mecanismo fisiopatolégico e o
diagnéstico da causa da hipertenséo (57).

. RESSONANCIA NUCLEAR MAGNETICA (RNM)

Além de ser um exame de alto custo, a RNM é mais demorada que a TAC
e incompativel com qualquer aparelho magnético que o paciente esteja usando
(respiradores artificiais, canulas intracranianas etc), tornando-se contra-indicado
em pacientes agudos e em estado grave. Porém, apesar destes problemas, a
RNM é capaz de fornecer imagens mais detalhadas, o que pode auxiliar no

entendimento das causas da hipertensao intracraniana(4, 45).
o ANGIOGRAFIA CEREBRAL
A angiografia cerebral é capaz de demonstrar doencgas vasculares que

causam a hipertensdo intracraniana, como fistulas durais arteriovenosas e

obstrucdes das veias jugulares. Este método apresenta a vantagem de tornar
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capaz a intervencao, quando € diagnosticado um problema vascular que tenha
desencadeado o quadro de hipertenséo intracraniana, através da desobstrucéo
de seios e veias, com terapia endovascular (1, 56).

o DOPPLER TRANSCRANIANO

O Doppler transcraniano é capaz de medir a velocidade do fluxo sanguineo
cerebral. E como o fluxo é alterado com as variacdes da PPC, e esta é associada
a PIC, o Doppler transcraniano também pode ser associado a PIC. Apesar de
apresentar um erro de aproximadamente 10 mmHg se comparado a presséo real,
e este valor ser considerado muito grande quando utilizado para predizer os
valores da PIC, dados mais confidveis podem ser fornecidos através de medidas
seriadas. Sendo assim, o método utilizando o Doppler transcraniano é indicado
apenas para pacientes em unidades de terapia intensiva, onde este procedimento

pode ser repetido com frequéncia(14).

4.7. MONITORAMENTO DA PIC DE FORMA MINIMAMENTE
INVASIVA

Definimos como método minimamente invasivo aquele que tenha a
capacidade de monitorar a pressao intracraniana sem penetracdo no cranio,

minimizando assim 0s riscos ao paciente (66).

o EQUIPAMENTO PARA MONITORAR A PIC DE FORMA
MINIMAMENTE INVASIVA

O sistema € composto basicamente por um extensémetro, um sensor do
tipo “straingauge” capaz de captar as deformacdes Osseas decorrentes da
variacao da presséo intracraniana, e um sistema eletronico de aquisicdo de dados
com maodulo analdgico digital, onde as informacdes sdo digitalizadas e enviadas
ao computador para visualizacdo e registro dos dados (Figura 4) (66). Estas



26

informacdes transmitidas pelo médulo de aquisicdo podem ser captadas por um

computador, e processadas por um software para analise estatistica.

O extensGmetro elétrico de resisténcia conhecido como straingauge, €
atualmente o instrumento de medicdo de deformacdo mais versétil para a maioria
dos casos, por ter tamanho reduzido, base de medida de diversas dimensdes,
grande precisdo e sensibilidade, possibilidade de leitura remota (wireless) e
aplicacdo em medicOes estatistica e dinamica (66).

O funcionamento do extensdmetro elétrico de resisténcia baseia-se na
variacdo da resisténcia elétrica de fios metalicos quando submetidos a uma
variagcdo mecanica, e sua utilizacdo pioneira na forma atual, em que o elemento
sensor € colocado na superficie do material no qual se deseja fazer a medida da
deformacéo, foi feita em 1938, por Edward Simmons e Arthur Ruge, em trabalhos
independentes, desenvolvidos em laboratdrios diferentes, e divulgados quase que
simultaneamente. Em homenagem a estes dois pesquisadores, 0 extensdmetro
elétrico de resisténcia constituido por um elemento sensor que é fixado na
superficie do material onde se deseja medir a deformacdo, é conhecido como

extensdmetro SR-4 (S de Simmons e R de Ruge) (66).

- Registrador

ou
Computador

Madulo
de
Aquisigao

FIGURA 4 — Esquema simplificado do equipamento para monitorizacdo da PIC de forma

minimamente invasiva (Vilela, 2010).
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Em 1944, Gurdjian e Lissner foram os primeiros a descrever o uso do
straingauge em 0sso vivo, e em 1953, Evans relatou em uma revisdo de técnicas
de andlise de stress em o0ssos, que Coolbaugh e Lebow tinham instrumentado
uma tibia canina e armazenado os primeiros dados de esforcos realizados
durante uma caminhada. Porém, os primeiros a publicar como parte de um
estudo, uma descricdo minuciosa de preparacdo e técnicas de colocagdo de
straingauge in vivo foram Lanyon e Smith em 1970 (33). Em seu estudo, o
straingauge foi colado com isobutilico-2-cianoacrilato a tibia de ovinos vivos e
foram feitas medicdes durante sua marcha. No entanto, este estudo apresentou
problemas causados pelos circuitos elétricos e dispositivos de gravacao, e um
condicionamento de sinal baseado em corrente alternada foi utilizado em conjunto
com straingauge semicondutores de alta resisténcia (12), eliminando assim o
problema.

Em 1952, surgiu na Inglaterra, o primeiro extensémetro de lamina (foil
gauge), no qual o elemento sensor original na forma de um fio foi substituido por
uma fina lamina obtida por técnica semelhante da execuc¢do de circuitos
impressos, e atualmente, praticamente todos os extensdmetros elétricos de
resisténcia séo fabricados dessa forma (66) (Figura 5).

Straingauge tipo Foil foram utilizados pela primeira vez em 1972 (12). Foi
observado que este procedimento era mais facil e causava menos danos ao 0sso
e tecidos circundantes (31), e assim, estudos utilizando straingauge tipo Foll
foram realizados em varios tipos de animais e em humanos. Além disso,
straingauges colados com isobutilico-2-cianoacrilato na tibia de seres humanos

foram utilizados para coleta de dados durante a marcha (32).
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FIGURA 5 — Extensdmetro tipo SR4 de lamina impressa (Vilela, 2010).

4.8. DOUTRINA DE MONRO-KELLIE E VALIDACAO DO
EQUIPAMENTO PARA MONITORAMENTO DA PIC DE FORMA
MINIMAMENTE INVASIVA

Alexander Monro, anatomista escocés e professor de anatomia da
Faculdade de Medicina de Edinburgh, aplicou alguns dos principios da fisica para
0 conteudo intracraniano (41), e através da observacao de pacientes e cadaveres,
concluiu em 1783, que o cérebro estava contido por um arcabougo 0sseo (cranio)
que ndo se expande. Monro também foi responsavel por descobrir a comunicacao
entre os ventriculos cerebrais, que leva o0 nome de forame de Monro.

Em sua forma original, a hipotese levantada por Monro apresentava falhas
gue mais tarde foram corrigidas por terceiros, e o que finalmente ficou conhecida
como a doutrina de Monro-Kellie, afirma que a soma dos volumes do cérebro,
liguor, e sangue intracraniano é constante, e que o aumento em um dos
componentes deve causar uma diminuicio em um ou nos outros dois
componentes intracranianos para que nao ocorram patologias. Além disso, a

hipétese de Monro considera também que o volume craniano apés o fechamento
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das fontanelas é constante, ou seja, hdo ha deformacao craniana em adultos em

virtude do aumento ou diminuicdo dos componentes intracranianos.

No sentido contrario a Doutrina de Monro-Kellie, em sua tese de doutorado,
Vilela teve como primeiro objetivo certificar que os sensores de deformacgéo,
comumente utilizados na engenharia civil, fossem capazes de captar as pequenas
variacfes que seu grupo de pesquisa acreditava ocorrer no cranio, quando este
fosse submetido a alteracées em sua presséao interna. Como esperado, 0 sensor
apresentou sensibilidade e reprodutibilidade dos resultados, e foi possivel
observar que a leitura obtida através do sistema minimamente invasivo é
diretamente proporcional ao aumento da variacdo interna do cranio analisado
(66).

O equipamento desenvolvido no Instituto de Fisica de S&o Carlos,
utilizando sensores de deformacéo, foi capaz de captar as variagdes da PIC nas
faixas fisiologicas (5-15 mmHg) e patoldgicas (acima de 15 mmHg), apresentando
sensibilidade e estabilidade necessarias para aquisicédo dos sinais bioldgicos, sem
que houvessem alteracfes na linha de base ou interferéncias métricas capazes
de originar ruidos no sinal captado pelo sensor, mostrando assim, validade para
ser utilizado como monitor da pressdo intracraniana com finalidades
fisiolégicas/médicas (66).

Estes resultados foram importantes para quebrar um paradigma existente
na medicina ha mais de dois séculos, pois foi possivel constatar que o cranio
apresenta capacidade de se expandir quando had aumento na presséo interna,

diferentemente do que € postulado pela doutrina de Monro-Kellie.
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5. MATERIAL E METODOS

5.1. DELINEAMENTO DO ESTUDO

Foi realizado um estudo de carater experimental com as seguintes
variaveis dependentes: FC, PAS, PAD, PAM, PIC, e PRx. A variavel independente
foi o protocolo de exercicio, combinado ou ndo com o método de ocluséo
vascular. Foram utilizadas duas variaveis intervenientes visando manter a
homogeneidade da amostra: idade (18 a 40 anos) e sexo (masculino).

As coletas foram realizadas no campus da Faculdade de Ciéncias Médicas
e da Saude de Juiz de Fora (SUPREMA). Todas as visitas foram agendadas no
periodo da manhd, entre 8h e 12 horas, com duracéo aproximada de 1 hora para
cada individuo.

5.2. AMOSTRA

A amostra foi composta por 14 homens jovens com idade entre 18 a 40
anos. O recrutamento de voluntarios foi realizado por meio de cartazes afixados
na Faculdade de Ciéncias Médicas e da Saude de Juiz de Fora. Todos 0s sujeitos
foram instruidos a ndo ingerir alimentos por no minimo trés horas antes da visita,
e bebidas alcodlicas e medicamentos por no minimo 12 horas antes da visita. Os
participantes também néo realizaram atividades fisicas vigorosas por no minimo

24 horas antes da visita.

. CRITERIOS DE EXCLUSAO

. Diagnostico de doencgas neuroldgicas, cardiovasculares, metabdlicas,
ou, que sabidamente afetem os valores pressoricos;

. Diagnédstico de doencas ou condigbes que impegam ou contra-
indiqguem a realizacédo do protocolo de exercicio, combinado ou ndo com o método

de oclusao vascular;
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. Uso de medicamentos que tenham influéncia sobre a presséo arterial;

. Tabagismo.

5.3. CUIDADOS ETICOS

A participagdo no estudo foi realizada de maneira voluntaria e mediante a
assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (Anexo A), no qual
contém informacdes relevantes sobre a pesquisa. Os voluntarios também
permitiram, mediante a assinatura do termo supracitado, a utilizagcdo dos dados
coletados para finalidades de pesquisa e publicagdo cientifica, sendo resguardada
a identidade dos participantes em todos 0s momentos.

O presente projeto foi submetido e aprovado pelo Comité de Etica e
Pesquisa da Faculdade de Ciéncias da Saude da Universidade de Brasilia, de
acordo com a Resolucdo n° 196/96 do Conselho Nacional de Saude (CNS) que
regulamenta as  pesquisas envolvendo seres humanos  (CAAE:
56986616.0.0000.5103).

5.4. CONTRACAO VOLUNTARIA MAXIMA (CVM)
A contracdo voluntaria maxima foi mensurada por meio de um

dinamdmetro eletrbnico conectado a um sistema de aquisicdo de dados (Figura
6).

FIGURA 6 — Dinamémetro eletrénico e sistema de aquisi¢cdo de sinais.
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O protocolo consistiu em realizar uma contragdo isométrica maxima com o
brago dominante por trés segundos. Cada sujeito realizou trés tentativas, com um
minuto de intervalo entre elas, e o maior valor obtido foi considerado como a
CVM. Os individuos realizaram o teste na posicao supina (semelhante a que foi

utilizada durante o protocolo).

5.5. FREQUENCIA CARDIACA, PRESSAO ARTERIAL MEDIA E
PRESSAO INTRACRANIANA

Freqiéncia cardiaca (FC) e pressao arterial (PA) foram medidas batimento
a batimento usando o aparelho de fotopletismografia (Human NIBP Controller, AD
instruments, NSW, Australia), o qual foi posicionado no dedo médio dos
voluntarios. Além disso, a PA também foi medida por um esfigmomandmetro
automatico (Omron, HEM-7200, China) a cada minuto, para confirmar e corrigir as
medicOes realizadas por meio da fotopletismografia (Figura 7). A frequéncia
respiratéria (FR) foi monitorada visualmente por um integrante da equipe
realizadora do estudo com o intuito de instruir o voluntario a manter seu ciclo

respiratorio em ritmo e intensidade adequados.

T A

OMRON oot

FIGURA 7 — Aparelho de fotopletismografia e esfigmomanémetro automatico.



33

A mensuracdo dos valores da PIC foi realizada por método nédo-invasivo,
utiizando o aparelho BRAINCARE RESEARCH 1.5 (Braincare Health
Technology, S&o Carlos/SP, Brasil). O equipamento € composto por um sensor do
tipo straingauge (diafragma ou SR-4) que € mantido em contato com a superficie
da cabeca do paciente, e por um monitor que recebe e processa os dados. A
sensibilidade do sensor straingauge é capaz de medir pequenas deformacées na
superficie externa do cranio, provocadas pela oscilagdo da pressdo em seu
interior. Os dados gerados sdo processados digitalmente, e revelam um grafico
com a medida dessa pressdo ao longo do tempo, incluindo seus trés
componentes: P1 (pulso arterial), P2 (conformidade cerebral) e P3 (fechamento
da valvula adrtica cerebral). As informacdes séo exibidas em tempo real e podem

ser armazenadas para andlises futuras (66)(Figura 8).

FIGURA 8 - Sensor tipo straingaude utilizado para monitorar a PIC por método néo invasivo.

O funcionamento do extensémetro elétrico de resisténcia baseia-se na
propriedade da variacdo da resisténcia elétrica de fios metalicos quando
submetidos a uma solicitacdo mecéanica. Essa propriedade foi observada por
Willian Thomson, e apresentada em publicacdo para o Royal Society of Londres
em 1856 (61).

Esse sistema de monitoramento da PIC ja estd sendo utilizado
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experimentalmente em hospitais universitarios e centros de pesquisa e

atendimento médico no Brasil e em Portugal (66).

5.6. PROTOCOLO DE EXERCICIO

O protocolo teve duragédo aproximada de 50 minutos e consistiu de dois
procedimentos. O “Experimental” constou de trés minutos em repouso seguidos
de 90 segundos de exercicio isométrico com dinamdémetro de preensdo manual a
40% da CVM e, em seguida, mais trés minutos de ocluséo circulatéria no braco
exercitado (cuff inflado a 250 mmHg) seguido de mais trés minutos de
recuperacdo. Ao final do procedimento experimental o individuo permaneceu 20
(vinte) minutos em repouso total antes de iniciar o procedimento “Controle”. Ja o
procedimento “Controle” foi composto por trés minutos em repouso, seguidos
pelos mesmos 90 segundos de exercicio isométrico de preensao manual com
dinambmetro, e finalizado com o periodo de trés minutos de recuperacdo sem
realizar a OCPE. Os dois procedimentos foram realizados de forma randomizada
(Figura9).

80 segundos
EIPM
40%
CVvM

3 minutos
Recuperagdo

3 minutos
OCPE

3 minutos
Repouso

OCPE
90 segundos
EIFM
3 minutos 40% 3 minutos
Repouso CVM Recuperagdo
Controle

FIGURA 9 — Modelo do protocolo utilizado.

Antes da realizacdo do protocolo no dia marcado, o individuo realizou uma
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visita de familiarizacdo com os procedimentos a serem realizados no experimento.

5.7. ANALISE ESTATISTICA

Os dados foram apresentados através da estatistica descritiva, por meio
dos procedimentos de média e erro padrao da média. O teste de Shapiro-Wilk foi
utilizado para verificar a normalidade da distribuicdo dos dados. O teste de
esfericidade de Mauchly foi aplicado e quando significativo foi realizado o teste de
correcdo de Greenhouse-Geisseir. Foi utilizado a ANOVA de medidas repetidas
para as variaveis PAS, PAD, PAM, FC, PIC e PRx. Os efeitos sub-agudos do
exercicio de preensdo manual, e agudos da oclusdo vascular, na PAS, PAD,
PAM, FC, PIC e PRx foram avaliados por meio do teste t pareado ou o
equivalente ndo-paramétrico Wilcoxon pareado e quando identificada interacdo na
ANOVA, foi aberto o post-hoc de Fisher. O software SPSS versdo 22.0 foi
utilizado para realizacdo de todos os procedimentos estatisticos, e o nivel de

significancia adotado foi de p<0,05.
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6. RESULTADOS

A FC néao sofreu alteracdes significativas (Experimental: repouso 68,60 +
2,71 bpm — OCPE 68,41 + 3,37 bpm, P=0,93; Controle: repouso 67,66 + 2,89 bpm
— recuperagéo 60,68 = 4,91 bpm, P=0,26) (Experimental: OCPE 68,41 + 3,37 bpm
- recuperacao 60,68 * 4,91 bpm, P>0,05) em nenhuma situacédo, porém, ocorreu
uma tendéncia a diminuicdo logo apds o exercicio no procedimento controle
(Figura 10).
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FIGURA 10 - Comportamento da frequéncia cardiaca (FC) em repouso e ap0s o exercicio
para os dois procedimentos (OCPE e Controle). Os valores estdo expressos em meédia *

erro padrao.

A PAS aumentou significativamente durante a OCPE em relacdo ao
repouso no procedimento experimental (Experimental: repouso 132,71 + 3,00
mmHg - OCPE 173,07 = 5,39 mmHg, P<0,001), e também encontrava-se elevada
significativamente na OCPE em relacéo a recuperacao no procedimento controle
(Experimental: OCPE 173,07 £ 5,39 mmHg - Controle: recuperagao 135,93 + 3,08
mmHg, P<0,05) (Figura 11).
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FIGURA 11 - Comportamento da pressdo arterial sistélica em repouso e apds o exercicio
para os dois procedimentos (OCPE e Controle). Os valores estdo expressos em meédia +

erro padrdo. *P<0,05 P6s-exercicio Vs. Repouso. 1P<0,05 OCPE Vs. Controle recuperacgéao.

A PAD também aumentou significativamente durante a OCPE em relacao
ao repouso no procedimento experimental (Experimental: repouso 66,02 + 2,07
mmHg - OCPE 89,50 + 3,35 mmHg, P<0,001), e assim como a PAS, também
encontrava-se elevada significativamente na OCPE em relacdo a recuperagcao no
procedimento controle (Experimenta:OCPE 89,50 + 3,35 mmHg — Controle:
recuperacgédo 68,67 £ 1,88 mmHg, P<0,05) (Figura 12).

A PAM acompanhou os aumentos significativos em PAS e PAD durante a
OCPE em relagcdo ao repouso no procedimento experimental (Experimental:
repouso 88,17 + 2,30 mmHg - OCPE 117,24 + 3,79 mmHg, P<0,001 ), e seguindo
o comportamento de PAS e PAD, também encontrava-se elevada
significativamente na OCPE em relacdo a recuperacdo no procedimento controle
(Experimental: OCPE 117,24 = 3,79 mmHg — Controle: recuperacao 91,00 + 2,17
mmHg, P<0,05) (Figura 13).
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FIGURA 12 - Comportamento da presséo arterial diastdlica em repouso e apds o exercicio
para os dois procedimentos (OCPE e Controle). Os valores estdo expressos em meédia *

erro padrédo. *P<0,05 P6s-exercicio Vs. Repouso. 1P<0,05 OCPE Vs. Controle recuperacéao.
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FIGURA 13 - Comportamento da presséo arterial média em repouso e apés o exercicio para
0s dois procedimentos (OCPE e Controle). Os valores estdo expressos em média + erro

padréo. *P<0,05 Pés-exercicio Vs. Repouso. 1P<0,05 OCPE Vs. Controle recuperagéo.
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Ja a PIC néo sofreu alteracdes significativas (Experimental: repouso 2,41 +
0,39 a.u. — OCPE 2,07 % 0,30 a.u., P=0,30; Controle: repouso 2,06 + 0,30 a.u. —
recuperacéo 2,28 + 0,33 a.u., P=0,10) (Experimental: OCPE 2,07 + 0,30 a.u. —
Controle: recuperagao 2,28 = 0,33 a.u., P>0,05) em nenhuma das situagoes,
mantendo valores semelhantes em ambos os procedimentos e condi¢cdes (Figura

14).

PIC (a,u.)

FIGURA 14 - Comportamento da presséo intracraniana (PIC) em repouso e ap0s o exercicio
para os dois procedimentos (OCPE e Controle). Os valores estdo expressos em média *

erro padrao.
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O PRx néo foi alterado significativamente (Experimental: repouso 0,19 +

0,08 a.u. — OCPE 0,15 = 0,16 a.u., P=0,8; Controle: repouso 0,23 £ 0,10 a.u.
recuperacdo 0,04 = 0,13 a.u., p=0,29) (Experimental: OCPE 0,15 + 0,16 a.u. —
Controle: recuperacdo 0,04 + 0,13 a.u., P>0,05) em nenhuma situagdo, porém,
ocorreu uma interessante tendéncia a diminuicdo (melhora) logo ap6s o exercicio

no procedimento controle (Figura 15).

BOLPE

OCamtrale

PRx (a.u)

000

FIGURA 15 - Comportamento do indice de reatividade cerebrovascular (PRx) em repouso e
ap6s o exercicio para os dois procedimentos (Experimental e Controle). Os valores estéo

expressos em média + erro padréo.
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7. DISCUSSAO

O presente estudo identificou as respostas cerebrovasculares (em especial
PIC e PRx) diante do efeito sub-agudo (logo apés o exercicio) do exercicio
isométrico de preensdo manual e também diante do efeito agudo causado pela
manutencdo dos valores pressoricos acima dos valores de repouso através da
isquemia pos-exercicio em homens jovens saudaveis. O modelo criado por Alam
e Smirk em 1937(2) de OCPE e que continua sendo utilizado em estudos
recentes (49, 64), mantém a PA elevada através da ativacdo dos
metaborreceptores musculares. Mesmo apés a interrupgdo do exercicio, e apesar
da PA ser uma das variaveis de correlacdo para identificacdo do PRx, esta
elevacdo e manutencdo da PA induzida e controlada pelo exercicio e pela OCPE
respectivamente, ndo se mostrou capaz de provocar alteracdes significativas no
indice de reatividade cerebrovascular. Este comportamento ocorreu tanto diante
do efeito sub-agudo do exercicio, como diante do efeito agudo da OCPE.

Prodel e colaboradores (49) mostraram resultados que apdiam que o
metaborreflexo muscular tem um papel na regulacdo do FSC durante o exercicio,
e sugerem gue isso pode ser atribuido ao emparelhamento da ativacdo neuronal
local e da perfusdo (acoplamento neural-vascular), isto €, o FSC aumenta para
aumentar o fornecimento de O2 de acordo com o metabolismo.

Segundo Lassen (34) e Paulson e colaboradores (46), o processo de auto-
regulacdo consegue manter o fluxo sangtiineo cerebral relativamente constante
em uma gama de PAM a partir de 50 mmHg até 140 mmHg, corroborando com
nossos resultados, ja que os valores de PAM que encontramos em todas as
situagcdes do nosso estudo se enquadram dentro desta gama e nao foram
capazes de provocar alteragcbes significativas na amplitude do PRx, que é um
indicador de auto-regulacéo cerebral. Em individuos saudaveis as respostas auto-
regulatérias as mudancas da PAM regulam o fluxo sanguineo cerebral entre trés a
cinco segundos (62), porém, MacDougall e colaboradores (38) utilizando modelo
de exercicio resistido dinAmico, mostrou que o exercicio de alta intensidade pode

desafiar o sistema auto-regulatério devido as rapidas mudancas na PAM e ao fato
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de que a PAM pode exceder a zona auto-regulatéria. “Apagdes” tém sido
relatados durante exercicios de resisténcia intensos (13), sugerindo que o fluxo
sanglineo cerebral e a auto-regulagdo podem ser prejudicados nestas
circunstancias(18). Os mecanismos responsaveis por uma auto-regulacéo
insuficiente séo, provavelmente, devido a interacdo entre PAM, PIC, e resisténcia
cerebrovascular(18), e como PIC e PRx funcionam como medidas de auto-
regulacdo cerebral (15), nossos resultados ajudam a estimar e calcular varidveis
derivadas da eficiéncia auto-regulatoria.

Ja no exercicio isométrico, Ogoh e colaboradores (44) mostraram que a
auto-regulacdo cerebral permanece intacta, apesar da atividade simpatica
elevada nesta condicdo. Este achado sugere uma relacdo nao linear entre a
atividade simpatica e a auto-regulacdo cerebral em seres humanos, e segundo
Vianna e colaboradores (65), uma explicacdo alternativa para a auto-regulacéo
cerebral mantida durante o exercicio isométrico em humanos saudaveis, € que a
modulagdo simpatica do tdnus cerebrovascular encontra-se atenuada durante o
exercicio devido as influéncias vasodilatadoras locais resultantes do aumento do
metabolismo cerebral relacionado a ativacdo do comando central. Segundo Gross
e colaboradores (26) em um estudo realizado com cachorros, estas influéncias
vasodilatadoras predominam sobre qualquer potencial estimulo vasoconstrictor
cerebral associado ao exercicio.

Apesar do FSC “global” permanecer inalterado durante o exercicio,
diversos estudos (25, 29, 51, 52) forneceram fortes evidéncias para sugerir que o
exercicio causa aumentos regionais no FSC. Tais mudancas tém sido associadas
a aumentos na atividade cerebral e no metabolismo; entretanto, fatores
hemodinamicos, neurogénicos e, neuro-humorais, tém mostrado modular a
resposta do FSC ao exercicio (29, 51, 55). Como tal, o controle da perfusdo
cerebral durante o exercicio parece ser altamente complexo e permanece
incompletamente compreendido.

A influéncia dos aumentos da PAM induzidas pelo exercicio sobre o FSC é
um tanto controversa, e por este motivo, a observacdo de Prodel e colaboradores

(49) de que durante a OCPE a velocidade do sangue na artéria cerebral medial
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permanece em niveis de repouso enquanto a PAM é elevada, é parte da razéo
pela qual a influéncia direta da pressdo sanguinea sobre o aumento exercicio-
induzido da perfusdo cerebral tem sido ocasionalmente descontada (29, 51, 55),
porém, os resultados mostrados por Prodel (49) sugerem que 0s aumentos na
PAM contribuam pelo menos em parte para o aumento observado no FSC.

No presente estudo analisamos as variaveis apds o exercicio, condicdo em
que o comando central ndo esté influenciando com predominancia as respostas
(21), visto que durante a OCPE o metaborreflexo muscular € ativado
isoladamente do comando central e do mecanorreflexo musculo-esquelético (10,
19, 20), e a ativagdo do comando central diz respeito a voluntariedade na
execucdo do movimento, fato que ndo ocorre na manobra de OCPE. Ainda
segundo Fisher (20), a queda da FC durante a OCPE, confirmada em nossos
resultados, pode ocorrer devido ao efeito esmagador, causando reativacao
parassimpatica e/ou perda do comando central com os aferentes musculares
mecanicamente sensiveis, mascarando o aumento da atividade nervosa simpatica
mediada pelo metaborreflexo muscular.

Por fim, nossos dados sugerem que durante a OCPE a auto-regulacéo
cerebral, assim como no exercicio isométrico de baixa intensidade, também
permanece intacta em homens jovens saudaveis levando-se em consideracdo
gue o PRx é um forte indicador de PPC e consequientemente de auto-regulacéo
cerebral. Observamos também uma interessante tendéncia a melhora no indice
de reatividade cerebrovascular apos o exercicio, mas esta tendéncia carece de

novos estudos para se confirmar.

LACUNAS: O presente estudo apresenta algumas limitagbes. Primeiro: foram
testados somente individuos jovens saudaveis do sexo masculino. E assim nao é
possivel extrapolar os resultados para outras populagdes. Segundo: nao foi
realizada nenhuma andlise de fluxo sanguineo, como por exemplo, medidas da
velocidade média do sangue na artéria cerebral medial ou artéria carétida interna,
0 que respaldaria ainda mais nossos resultados. Terceiro: também nao foi

realizada nenhuma medida para analisar as concentracdes de dioxido de carbono
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cerebral, o que também fortaleceria nossos dados.

8. CONCLUSOES

Os resultados do presente estudo fornecem evidéncias de que a pressao
intracraniana e o indice de reatividade cerebrovascular ndo sofrem alteraces
significativas diante da elevacdo e manutencdo dos valores pressoricos
provocadas pelo exercicio e pela oclusdo circulatéria pds-exercicio,
respectivamente. Nossos dados corroboram desta forma com estudos anteriores
mostrando que a auto-regulacdo cerebral permanece intacta durante o exercicio

isométrico.
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ANEXO 1 - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Universidade de Brasilia

Faculdade de Educacéo Fisica

Termo de consentimento livre e esclarecido

Vocé esta sendo convidado para participar de uma pesquisa que tem como
objetivo verificar os efeitos agudos da elevacdo da presséo arterial sobre o indice
de reatividade cerebrovascular, provocada pelo exercicio fisico combinado ou ndo
com o método de ocluséo vascular.

O presente projeto foi submetido e aprovado pelo Comité de Etica e
Pesquisa da Faculdade de Ciéncias da Saude da Universidade de Brasilia, de
acordo com a Resolucdo n° 196/96 do Conselho Nacional de Saude (CNS) que
regulamenta as  pesquisas envolvendo seres humanos  (CAAE:
56986616.0.0000.5103).

Serdo realizados procedimentos ndo-invasivos para mensuracdo da
pressao intracraniana, pressdo arterial, indice de reatividade cerebral, e forca
muscular. Todas as andlises serdo realizadas no campus da Universidade de
Brasilia no periodo diurno, sendo necessarias duas visitas ao laboratorio. A
primeira visita com duragdo de 20 minutos, e a segunda visita com duragao
aproximada de 1 (uma) hora.

Os resultados desta pesquisa serdo utilizados com finalidades de
publicacdo em revistas cientificas especializadas e apresentagdo em congressos
nacionais e internacionais, sendo resguardada a identidade dos voluntarios em
todos os momentos. Os dados e informagdes obtidas durante a pesquisa ficaréo
sob a responsabilidade do pesquisador responsavel Paulo Marcelo Maia Lopes.
Caso necessario entre em contato pelo telefone (61) 99922-5454.

"Li as informagdes acima, recebi as explicagdes sobre a pesquisa e desejo



55

participar voluntariamente. Estou ciente de que posso retirar meu consentimento e
interromper minha participagdo a qualquer momento. Uma copia deste documento

me sera dada."

Data: / /

Participante voluntario

Pesquisadores responsaveis:

Lauro Casqueiro Vianna — Paulo Marcelo Maia Lopes



