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RESUMO 
 

Atualmente o exercício resistido tem sido recomendado como parte de um programa 
de exercício físico para pacientes hipertensos. Contudo, os efeitos desse tipo de 
exercício na pressão arterial e freqüência cardíaca ainda não são completamente 
conhecidos, principalmente quando a amostra é composta por idosos hipertensos. O 
objetivo desse estudo foi observar as alterações da Freqüência Cardíaca (FC) e seu 
balanço autonômico durante uma sessão de exercício resistido de duas diferentes 
intensidades em idosos com hipertensão leve. Participaram do estudo 12 sujeitos, 
participantes de programas de exercício da praça de esportes da UFPB, sendo seis 
do grupo normotenso (GN) com idade média de (64.3 anos ± 1), e IMC de 21.17 
Kg/M² (±1) e seis do grupo hipertenso (GH) com idade média de (66.1 anos ± 1), 
hipertensos de grau I, e IMC de 24.8 Kg/m² (±1). Os sujeitos foram submetidos a 
duas sessões, na primeira realizou-se um teste de 10RM para que pudesse estimar 
as cargas, e na segunda realizou-se a uma sessão de eletrocardiograma durante 
uma sessão de exercício resistido na cadeira extensora à 30% e 50% de 10RM. Os 
dados do ECG foram utilizados para analisar o comportamento e a resposta da FC 
durante a sessão de exercício, bem como para análise do balanço autonômico que 
representa as características simpáticas e parassimpática (BF/AF). A resposta da FC 
teve um aumento significativo para o GH tanto durante à sessão de 50% quando 
comparada com o GN à 50%, onde para (GN) 18.5 bpm (± 2); e GH 30.6 bpm (±5) 
p=0.04, quanto entre o próprio GH nas duas intensidades, onde para (GH30%) 26.5 
bpm (±3); e (GH50%) 30.6 bpm (±5) p=0.05. Com relação à modulação autonômica, 
o GH apresentou diferença significativa nas características espectrais quando se 
correlacionou, os valores obtidos no exercício à 30% com seus valores basais, os 
valores obtidos no exercício à 50% com seus valores à 30% e os valores obtidos no 
exercício à 50% com seus valores basais, onde foram encontrados os seguinte 
valores do balanço autonômico nos momentos de repouso, e na sessão à 30% e à 
50%: BF/AF 1,15 (±0,05); 1,58(±0,07), 1,91(±0,10) . Conclui-se que a intensidade do 
exercício é fator importante para determinar as respostas hemodinâmicas pós-
exercício, e o aumento da FC é promovido pela ativação do simpático e desativação 
do parassimpático.   
 
Palavras – chave: hipertensão, balando autonômico, atividade simpática, atividade 
parassimpática, exercício resistido e freqüência cardíaca. 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 21

LISTA DE TABELAS 
 
 
 
 

TABELA 1: Indicações para o Desenvolvimento das Qualidades                            
Físicas na Musculação.                                                                                   45 
                              

TABELA 2: Correspondência Aproximada entre a Carga Adicional e o Número 
Máximo de Repetições em Cada Série nos Exercício.                                 46 

 
TABELA 3: Características Físicas e Cardiovasculares no Repouso e os valores do 
teste de 10RM do Grupo de Normotensos e Hipertensos.            54 
 
TABELA 4: Média da Carga de Número de Repetições Durante cada Série do 
Exercício de Extensão de Joelho nas Intensidades de 30% e 50% de 10RM dos 
Grupos de Normotensos (GN) e Grupo Hipertensos (GH).                              55 
 
TABELA 5: Valores Médios da Freqüência Cardíaca Durante as Intensidades de 
30% e 50% do Grupo de Normotensos e do grupo de Hipertensos e os Valores 
Combinados das Duas Intensidades.                                                 57 
 
TABELA 6: Modulação Autonômica Cardíaca no Repouso e Durante as Intensidades 
de 30% (EX30%) e 50% (EX50%) de 10RM em Indivíduos Idosos Normotensos e 
Hipertensos.                                                                           59 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 



 22

 
LISTA DE FIGURAS 

 
 

FIGURA 1- Ilustração do Protocolo da Sessão Experimental                         53 
 

FIGURA 2: Comportamento da Freqüência Cardíaca Apresentada Pelo Grupo de 
Normotensos e Hipertensos Durante o Exercício de Extensão de Joelho à 30% e 
50% de 10RM.                                                                                        56 
 
FIGURA 3: Resposta da Freqüência Cardíaca nos Grupos de Normotensos e 
Hipertensos Durante o Exercício à 50% de 10RM.                                           57 
 
FIGURA 4: Resposta da Freqüência Cardíaca no Grupo Hipertenso Durante o 
Exercício à 50% de 10RM.                                                                                58 
 
FIGURA 5: Resposta da Modulação Autonômica Cardíaca no Repouso e Durante as 
Intensidades de 30% e 50% de 10RM no Grupo de Normotensos e Hipertensos.                                                     
60 
 
FIGURA 6: Variação do Balanço Autonômico cardíaco (BF/AF), Durante o Exercício 
à 50% de 10RM no Grupo de Normotensos e no Grupo de Hipertensos.                                                             
60 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 23

 
 

 
LISTA DE ANEXOS 

 
 
 

ANEXO A: Certidão do Comitê de ética em pesquisa                                  84 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 24

 
 
 
 
 

LISTA DE APÊNDICE 
 
 
 

APÊNDICE A: Questionário de Prontidão para Atividade Física (PAR-Q)        86 
 

APÊNDICE B: Ficha para coleta de dados                                                        87 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 
 



 25

SUMÁRIO 
 
 

1. INTRODUÇÃO                                                                                              14                   
2. OBJETIVOS                                                                                                  19         

      2.1. Objetivo geral                                                                                       19 

      2.2. Objetivos específicos                                                                           19 

3. REVISÃO DE LITERATURA                                                                         20 

    3.1. Alterações Cardíacas no Envelhecimento                                              20 

    3.2. Alterações Cardíacas ao Exercício Físico                                              22 

    3.3. Hipertensão e Epidemiologia                                                                 23 

    3.4. Exercício Resistido                                                                                 26 

   3.5.Respostas Hemodinâmicas Agudas ao Exercício Físico.                        28 

   3.6. Modulação Autonômica da Freqüência Cardíaca e da Pressão Arterial 33 

   3.7. Sistema Nervoso Autonômico e Hipertensão Arterial                             34 

   3.8. Análise Espectral e Atividade Autonômica                                              37 

4. METODOLOGIA                                                                                           40 

    4.1 Caracterização da pesquisa                                                                    40 

    4.2 População e amostra                                                                              40 

    4.3 Instrumentos de medidas para coleta de dados                                     42 

    4.4 Procedimento para coleta de dados                                                        43 

          4.4.1 Seleção da amostra                                                                       43 

          4.4.2 Realização da Avaliação da Força                                                44 

          4.4.3 Realização do Eletrocardiograma (ECG)                                      47 

          4.4.4 Análise Espectral                                                                          49 

          4.4.5 Medidas da Pressão Arterial e Freqüência Cardíaca                   50   

 4.4.6 Exercício Físico                                                                            51 

    4.5 Tratamento e análise dos dados                                                           52 

    4.6 Desenho Experimental                                                                          53 
 

5. RESULTADOS                                                                                            54 

     5.1. Características e Casuística                                                                54  

5.2. Valores de Cargas e número de Repetições                                      55 

    5.3. Comportamento da Freqüência Cardíaca                                          55 

         5.3.1. Respostas da freqüência cardíaca durante o exercício              56 



 26

     à 30% e 50% 

     5.4. Modulação Autonômica Cardíaca                                                      58 

6. DISCUSSÃO                                                                                              61 

     6.1- Parâmetros do Exercício na Resposta Hemodinâmica Aguda.         61 
     6.2- Fatores Neurais na Resposta Hemodinâmica.                                   65 

7. CONCLUSÕES                                                                                         69  

REFERÊNCIAS                                                                                             70 

ANEXOS                                                                                                       83 

APÊNDICE                                                                                                    85 
 
 
 
 
 



 27

 
1. INTRODUÇÃO 
 

 

 

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é uma doença complexa associada a 

alterações metabólicas, hormonais e fenômenos tróficos, podendo ser classificada 

como uma doença poligênica e multifatorial, estando relacionada a mudanças 

morfológicas e funcionais no sistema cardiovascular e no controle autonômico em 

humanos e em animais experimentais (Chobanian, 2003). De acordo com a V 

Diretriz Brasileira de Hipertensão Arterial (2006) é responsável por 40% das mortes 

por acidente vascular cerebral entre os fatores de risco de mortalidade.  

Segundo Pescatello et al (2004) e Rolim et al (2006) a HAS é caracterizada 

por valores da pressão arterial ≥ 140/90 mmHg, para a V Diretriz Brasileira de 

Hipertensão Arterial (2006)  para estabelecer o diagnóstico da HAS a classificação 

da  pressão arterial sistólica (PAS) e pressão arterial diastólica (PAD) apresentam os 

seguintes critérios: PAS ≤139mmHg e PAD ≤ 89mmHg são classificados como 

pressão normal. Acima desses valores, considera-se HAS com os seguintes 

estágios: estágio I (Leve), PAS entre 140 e 159mmHg e/ou PAD entre 90 e 

99mmHg, estágio II (Moderada), PAS entre 160 e 179mmHg e/ou PAD entre 100 e 

109mmHg e estágio III (Severo) PAS ≥ 180mmHg e/ou PAD≥110mmHg (MACEDO, 

2005).  

Estudos demonstram uma forte relação entre desenvolvimento de hipertensão 

arterial e inatividade física, por isso a prática regular de exercícios físicos é 

considerada uma das estratégias para promover ganhos substanciais no controle da 

pressão arterial (PA) (LATERZA, 2007; FORJAZ et al, 2006; BASTER el al, 2005; 

FUCHS, 2004). 
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O treinamento físico regular tanto aeróbico (Whelton, 2002, Forjaz, 2005a) 

quanto o de força (Kelley, 2000), tem sido recomendado por promover efeitos 

benéficos para os hipertensos, através da redução nos níveis de PA de repouso, 

esse acontecimento pode ocorrer  tanto com uma adaptação crônica ao treinamento, 

como após uma única sessão de exercício com esse efeito perdurando por até 22 - 

24 horas (Baster e Baster-brooks, 2005), a redução nos níveis pressóricos, é 

também denominada hipotensão por exercício (PONTES, 2007; MEDIANO et al, 

2006; MACDONALD JR, 2002; REBELO et al, 2001).  

Os benefícios dos exercícios aeróbios para o tratamento da HAS já são bem 

elucidados pela literatura, no entanto, os efeitos dos exercícios resistidos ainda 

precisam ser mais avaliados, já que os dados científicos existentes na literatura são 

escassos e controversos, principalmente quando a amostra é composta por idosos 

hipertensos, por conta da preocupação de sua atuação sobre o sistema 

cardiovascular, podendo apresentar alterações não desejáveis na PA e freqüência 

cardíaca (FC), como é o caso do pico de pressão atingido durante a sua execução. 

Entretanto, foi verificado que o exercício de força pode reduzir a PA sistólica pós-

esforço, tanto de mulheres normotensas quanto hipertensas (FISHER, 2001).  

Atualmente o exercício resistido tem sido recomendado como parte de um 

compreensivo programa de exercício físico para reduzir os riscos cardiovasculares 

para pacientes cardiopatas (American College Sports of Medicine, 2000) e em 

hipertensos (Pestalleco et al, 2004), devido às diversas adaptações promovidas pelo 

mesmo. Contudo, os efeitos desse tipo de exercício especialmente na pressão 

arterial e freqüência cardíaca ainda não são completamente conhecidos. 

Os exercícios resistidos também conhecidos como exercício de força, 

exercícios com peso, exercício localizado, exercício de resistência muscular 
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localizada ou musculação são caracterizados pela contração de um determinado 

segmento corporal contra uma resistência que se opõe ao movimento. Esses 

exercícios podem ser realizados em intensidade leve, moderada ou intensa, e em 

séries separadas por intervalo com duração variada, podendo ser ativa ou passiva 

(FLECK, 1999; WEINECK, 1999).   

Ao se discutir os efeitos do exercício resistido em hipertensos, é importante 

analisar a implicação desse tipo de exercício, ponderando seus possíveis benefícios 

e riscos. Uma meta-análise recente realizada com nove estudos, que englobando 

diferentes populações (normotensos e hipertensos, com e sem medicamento) e, 

sobretudo, diferentes protocolos de treinamento (circuito, estático e clássico; com 

intensidades de 30% a 90% de 1 RM), mostram que o treinamento de resistência 

com diferentes intensidades, é indicado como tratamento não farmacológico para 

controle e prevenção da hipertensão arterial sistêmica (HAS) promovendo uma 

redução na pressão arterial sistólica e diastólica, de repouso 3,2 e 3,5 mmHg 

respectivamente (CORNELISSEN & FAGARD, 2005).  

Dessa forma, a resposta cardiovascular nestes tipos de exercício depende 

tanto da intensidade quanto do número de repetições e, principalmente, da fadiga 

concêntrica ser ou não atingida. Outros estudos realizados com hipertensos adultos 

jovens que utilizam medicamento, apresentam que exercícios resistidos de baixa 

intensidade, ou seja, de 40% a 60% , e com repetições que variam de 15 à 20 de 

resistência muscular localizada (RML) e sem atingir a falha concêntrica, elevam 

pouco a pressão arterial bem como sua freqüência cardíaca (FC) e promovem 

menos sobrecarga cardíaca, podendo o mesmo ser executado nessa população 

desde que haja uma prescrição e supervisão apropriada (ISAKSEN, 2002; 

BJARNASON, 2004; FORJAZ, 2005b; SELIG, 2004; MELO, 2006)  
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Atualmente, é conhecido que exercícios resistidos têm grande influência no 

sistema nervoso autonômico, esse fato é demonstrado em alguns estudos 

(O’Sullivan, 2000; Rezk et al 2006) avaliaram 17 indivíduos jovens normotensos 

submetidos à duas sessões de exercício resistido com intensidade 40 e 80% de 

1RM, correspondendo a três séries de 20 e 10 repetições respectivamente , onde 

apresentou reduções da PAS no período de recuperação (-6 a -8 mmHg), enquanto 

a PAD esteve reduzida somente após a sessão de 40% da carga máxima, além de 

uma leve redução FC. Esses autores concluíram ambas intensidades promovem 

queda nos níveis pressóricos ocorreu devido a redução do débito cardíaco  que não 

foi compensado pelo aumento da resistência vascular sistêmica, bem como o 

aumento FC esta relacionado com  o aumento da modulação simpática para o 

coração. Aditivamente, outros estudos avaliando o exercício isométrico, observaram 

que o esforço relativo e não apenas a massa muscular, é o principal determinante da 

resposta do sistema nervoso autônomo simpático induzido pelo exercício (RAY, 

2004; ICHINOSE, 2006).  

Apesar de algumas pesquisas realizadas com o exercício resistido 

evidenciarem a participação da atividade autonômica no mesmo, como forma de 

explicar o efeito desse tipo de exercício no comportamento da PA e FC, as maiorias 

desses estudos avaliaram exclusivamente indivíduos normotensos, observando 

quase sempre o efeito hipotensor pós-exercício. Entre os diversos estudos que 

pesquisaram as respostas cardiovasculares proporcionadas pelo exercício resistido, 

poucos se preocuparam em investigar os mecanismos que atuam nessas respostas. 

Desta forma pode-se concluir que esses resultados são um esforço para 

iniciar o entendimento dos mecanismos envolvidos na resposta aos exercícios 

resistidos, porém eles estão limitados a esse tipo de população, sendo no máximo 
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um indicativo e deste modo não podem ser transferidos para hipertensos, 

principalmente os idosos.  

Por fim, um dos mecanismos que poderia explicar a causa das alterações de 

PA e FC promovida pelo exercício resistido é a atividade autonômica cardíaca. 

Deste modo, diante do exposto anteriormente, entendemos que é importante estudar 

a resposta da freqüência cardíaca e sua modulação autonômica em idosos 

hipertensos durante o exercício resistido desde que o mesmo pode ter um papel 

importante na prescrição desse tipo de exercício para o tratamento da hipertensão. 

Sendo assim as hipóteses desse estudo são: 

H0: Durante uma sessão de exercício resistido de diferentes intensidades em idosos 

com hipertensão leve a modulação autonômica tem grande influência sobre a 

resposta da FC. 

H1: Durante uma sessão de exercício resistido de diferentes intensidades em idosos 

com hipertensão leve a modulação autonômica não tem grande influência sobre a 

resposta da FC. 
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2. OBJETIVOS 

 

 

2.1 OBJETIVO GERAL 

 

 

Observar as alterações da Freqüência Cardíaca e seu balanço autonômico 

durante uma sessão de exercício resistido de duas diferentes intensidades em 

idosos com hipertensão leve. 

 

 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 

 Analisar o comportamento e resposta da FC durante uma sessão de exercício 

resistido de duas diferentes intensidades em idosos com hipertensão leve.  

 

Comparar a participação da atividade autonômica cardíaca durante uma 

sessão de exercício resistido de duas diferentes intensidades em indivíduos idosos 

com hipertensão leve. 
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3. REVISÃO LITERÁRIA 

 

 

3.1 Alterações Cardíacas no Envelhecimento 

 

 

 O processo do envelhecimento fisiológico é acompanhado por modificações 

no coração, as quais podem ser estruturais e/ou funcionais. As mesmas estão 

relacionadas a uma maior rigidez da aorta e cardíaca devido ao aumento de tecido 

conectivo, indicando aumento da massa do músculo liso dos vasos coronarianos, 

com conseqüente aumento da rigidez vascular, aumentando a massa do coração e o 

prolongamento do tempo de relaxamento ventricular (Nóbrega et al., 1999).  

O miocárdio de humanos reduz a capacidade de responder a várias formas 

de estresse (Taylor & Sfarnes, 2003). Neste sistema, há redução na complacência 

arterial contribui para hipertensão sistólica com hipertrofia do ventrículo esquerdo, 

predispondo o indivíduo à arritmias (CHEITLIN, 2003). 

Outras mudanças também são observadas com o envelhecimento como é o 

caso das alterações dos reflexos quimiorreceptor e barorreceptor. Existem vários 

mecanismos propostos, tais como: alterações no funcionamento dos receptores ou 

sua destruição seletiva, alterações no acoplamento dos receptores com a parede 

vascular, alterações na composição da parede vascular que possam interferir na 

sensibilidade dos receptores à pressão e alterações na distensibilidade ou nas 

propriedades viscoelásticas da mesma (BROWN, 1980).    
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 Algumas pesquisas relatam essa destruição seletiva dos barorreceptores nos 

receptores carotídeos, a partir de autopsias realizadas em humanos hipertensos e 

em ratos com hipertensão (HILGENBERG, 1967; ABRAHAM, 1967).  

 Sabe-se que tanto a freqüência cardíaca intrínseca como o tônus simpático e 

parassimpático para o coração estão significativamente alterados no envelhecimento 

(CRAFT & SCHWARTZ , 1995; STANLEY et al., 1996). Estas alterações podem 

estar associadas a modificações morfológicas ou funcionais do nodo sinoatrial do 

idoso (KUGA & YAMAGUCHI, 1993).   

 O processo de envelhecimento também está associado às alterações do 

controle autonômico da função cardiovascular (Franchini et al., 1996). Com o 

avançar da idade ocorre diminuição do tônus vagal, aumento do tônus simpático e 

atenuação dos mecanismos regulatórios autonômicos (KATIRCIBASI et al., 2005).    

 Através dos anos, a não alteração da freqüência cardíaca basal pode ser 

explicada através da redução da descarga do nodo sinoatrial, conseqüentemente 

promovendo a redução da FC intrínseca, e também, em decorrência de alterações 

na modulação no sistema nervoso autonômico cardíaco, levando a redução do tônus 

parassimpático e aumento do tônus simpático (ESLER et al., 1981, ROWE & 

TROEN, 1980).   

 Estudo demonstrou que, o envelhecimento em ratos não promoveu alterações 

nos níveis da freqüência cardíaca basal, no entanto, observou-se alterações no 

controle autonômico da freqüência cardíaca (IRIGOYEN et al. 2000). 

No que tange a atuação do sistema nervoso autônomo sobre a freqüência 

cardíaca e sua variabilidade,o balanço entre a atuação simpática e parassimpática 

sobre o nódulo sinusal acarreta alterações periódicas de curta e longa duração da 

variabilidade da freqüência cardíaca, sendo que a prevalência da atividade do 
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sistema simpático promove redução da variabilidade da freqüência cardíaca, ao 

passo de que a prevalência de atuação vagal resulta em níveis de variabilidade da 

freqüência cardíaca aumentados (TASK FORCE, 1996). 

Várias são as terapêuticas utilizadas para diminuir os eventuais prejuízos ao 

sistema cardiovascular em decorrência do próprio envelhecimento, dentre elas: 

alimentação saudável, terapias medicamentosas e o exercício físico.  

 

 

3.2 Alterações Cardíaca ao Exercício físico.  

 

 

 Para uma situação de estresse como o exercício, são necessárias alterações 

adaptativas imediatas da FC, as quais parecem depender primariamente de 

modificações da modulação autonômica. Portanto, há que se considerar as 

condições intrínsecas do marcapasso cardíaco bem como a capacidade de 

estimulação e responsividade do sistema.  

 Durante o exercício, o controle autonômico da freqüência cardíaca obedece a 

um padrão de modulação dependente do tempo e da intensidade do exercício, tanto 

no animal (BOYETT et al, 2000; TODA & SHIMAMOTO, 1968) quanto no homem 

(MACIEL et al, 1986).  

 As alterações fisiológicas em repouso decorrentes do envelhecimento, 

entretanto, sugerem que a modulação autonômica da freqüência cardíaca, também 

ao exercício, pode estar modificada na idade avançada.  

 De fato, existem alterações ao exercício já bem estabelecidas, como a 

diminuição da freqüência cardíaca máxima ao exercício com o aumento da idade. 
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Esta modificação tem sido atribuída primariamente à redução na responsividade 

adrenérgica (LEHMAN & KEUL, 1986; SCARPACE, 1986), principalmente no nível 

dos receptores adrenérgicos cardíacos (LAKATTA, 1986; VESTAL et al, 1979; YIN 

et al, 1979;) Não se tem considerado, entretanto, a condição intrínseca do 

marcapasso cardíaco, sabidamente alterada.  

 Sugere-se alteração da participação de um ou de ambos os ramos 

autonômicos na modulação da freqüência cardíaca ao exercício, diante da 

diminuição da freqüência cardíaca intrínseca com o aumento da idade e da relativa 

manutenção da resposta cronotrópica ao exercício submáximo. 

 De modo geral, a atenuação da taquicardia induzida pelo exercício parece 

estar relacionada a modificações no controle autonômico direto ou reflexo da 

freqüência cardíaca e também a alterações na responsividade do sistema ao 

estímulo autonômico, embora alguns investigadores já tenham relacionado à 

redução da freqüência cardíaca intrínseca e, portanto, a alterações do marcapasso 

cardíaco. 

 

 

3.3  Hipertensão e Epidemiologia. 

 

 

A complexa transformação dos padrões de saúde-doença no mundo e sua 

interação com determinantes demográficos, sociais e econômicos, são demarcadas 

por uma transição epidemiológica que é caracterizada por mudanças como: 

mudança no padrão de morbidade, aumento das doenças não transmissíveis, e 
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deslocamento da morbimortalidade para os grupos etários mais velhos (THEME-

FLIHA et al, 2005).  

Com o envelhecimento da população brasileira, as doenças crônicas 

passaram a ter uma expressiva e crescente representação, dentre elas, a 

hipertensão arterial sistêmica (HAS) vem se destacando no conjunto dessas 

doenças cardiovasculares (ALMEIDA et al, 2002). 

Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS, 2005), a HAS é 

considerada como uma das 10 causas de morte no mundo estima-se que 

aproximadamente 35 milhões de pessoas morreram em 2005 por esta causa e 7,1 

milhões de pessoas morrem anualmente por conta da pressão sangüínea elevada. 

No Brasil a HAS é configurada como um problema de saúde pública, 

constituindo principal causa de morte e morbidade nessa população (Brandão et al, 

2003;Brasil, 2007; Boing et. al, 2007, ), anualmente trezentas mil pessoas morrem 

de doenças cardiovasculares (Chiavegatto et al, 2004), estudos de base 

populacional apontam que a prevalência da HAS variam entre 22 e 24% nas cidades 

brasileiras, sendo definida por apresentar níveis mantidos de PAS >140/90 mmHg 

e/ou >90mmHg, de acordo com IV Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial 

(2002). 

Cerca de 90 a 95% das pessoas que apresentam HAS são portadores de 

hipertensão primária, ou seja, de origem desconhecida e apenas 10% são 

portadores de hipertensão secundária, originadas de doenças renais, endócrinas, 

entre outras.  

Caracterizando-se como um dos agravos crônicos mais comuns e com 

repercussões clínicas mais graves, a HAS acarreta diversas implicações, sendo 

responsável por: 60% dos casos de infarto agudo do miocárdio (IAM), o 80% de 
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acidente vascular cerebral (AVC), e pela de insuficiência renal crônica (IRC), 

segundo o Ministério da Saúde (2001).  

De acordo com o DATASUS de janeiro /2006 a março/ 2006 houve 2.768.540 

internações, sendo 9,9% procedente de doença cardiovascular e 10,5% ocasionada 

diretamente pela hipertensão arterial. Das demais internações por problemas 

cardiovasculares, 80% estavam relacionadas à hipertensão arterial como principal 

fator de risco. 

A literatura demonstra que quanto mais elevado os níveis de pressão arterial, 

maior o risco de acidente vascular cerebral, além de aumentar em cinco vezes o 

índice de doença arterial coronária (DAC) nos pacientes que possuem os níveis 

mais elevados de pressão, tanto sistólica como diastólica, do que nos pacientes 

normotensos (DHHS, 1996).    

Como medida preventiva e terapêutica os tratamentos farmacológicos e não 

farmacológicos são adotados, no entanto o tratamento com os fármacos apresenta 

um maior nível de abandono pelos hipertensos, por causa do seu alto custo e efeitos 

colaterais, no entanto, o tratamento não-farmacológico tem sido bastante apontado 

na literatura, por conta do seu baixo custo, risco mínimo, e pela eficácia na 

diminuição da pressão arterial. Entre elas estão: a redução do peso corporal, a 

restrição alcoólica, o abandono do tabagismo e a prática regular de atividade física.  

Assim é de grande importância que condutas profiláticas sejam desenvolvidas 

objetivando impedir a progressão dos níveis pressóricos nesses indivíduos 

classificados como hipertensos. 
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3.4 Exercícios Resistidos  

 

 

Sabe-se que a prática sistematizada e regular de exercício físico é utilizada 

como estratégia para prevenção e reabilitação da hipertensão arterial. Embora 

houvesse desde a década de 90 muita recomendação e um grande destaque para 

utilização dos exercícios aeróbios, como forma de melhorar o sistema 

cardiovascular, esse fato vem mudando progressivamente, com ênfase cada vez 

maior sendo dada à prática de exercício contra resistência (ACMS, 2004; MIRANDA 

et al, 2005).  

O exercício contra resistido consiste é um tipo de exercício no qual a 

contração muscular é realizada por um determinado segmento corporal, contra uma 

força que se opõe ao movimento. A resposta cardiovascular durante esse tipo de 

exercício é caracterizada pela natureza das contrações envolvidas, sendo estas 

dinâmicas ou estáticas (BARRY , 1994).  

Essas duas formas de contração encontram-se combinadas no exercício 

resistidos, e a intensidade de força gerada para realização do movimento 

determinada se o exercício possui um maior componente dinâmico ou estático. O 

exercício dinâmico/isotônico envolve movimento articular e as fases de contração 

concêntrica e excêntrica, onde na primeira fase ocorre o encurtamento das fibras 

musculares e na segunda as fibras se alongam. No exercício estático/isométrico não 

há movimento articular, a contração é sustentada, é realizada geralmente por grupos 

musculares específicos e a contração é de curta duração. 

Os exercícios de RML tal qual os de força, são exemplos típicos de exercício 

resistido dinâmico, possuem componentes de contração tanto isotônico como 
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isométrico, diferindo entre si pela intensidade de força utilizada para vencer 

determinada carga atribuída. No exercício de RML a intensidade é baixa e a 

contração dinâmica é mais utilizada que a contração isométrica, enquanto no 

exercício de força a intensidade é alta, tendo o componente isométrico 

predominando frente ao dinâmico. 

A intensidade da força é descrita por meio de um percentual de contração 

voluntária máxima (CVM), que determinado o quanto o grupo muscular dispõe para 

se opor a carga imposta, assim quando determinada carga possibilita apenas um 

único movimento, compreende-se que foi necessário 100% da CVM para produzir a 

força para vencer essa carga, o que equivale a uma repetição máxima (1RM). Dessa 

forma, os exercícios de força são aqueles executados com intensidade de 70 a 90% 

de 1RM, possibilitando a execução de 6 a 12 repetições do movimento 

apresentando predomínio da contração isométrica. Já os exercícios de RML são 

executados com intensidade de 40 a 60% de 1RM, permitindo 15 a 30 repetições do 

movimento, com predomínio da contração dinâmica (ALFIERI et al, 1993).  

Assim para melhor entendimento da resposta hemodinâmica ao exercício 

resistido necessita-se da caracterização não apenas dos componentes de 

contração, mas também das condições de massa muscular envolvida, duração e 

intensidade nas quais esses exercícios são realizados. 
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3.5 Respostas Hemodinâmicas Agudas Ao Exercício Físico  

 

 

Quando o assunto versa sobre exercício físico torna-se importante entender 

os efeitos fisiológicos que os exercícios resistidos proporcionam ao sistema 

cardiovascular. 

As respostas cardiovasculares aos exercícios resistidos ainda são pouco 

estudadas, entretanto, os estudos existentes relatam que, à medida que as 

repetições se sucedem ao longo de uma série de exercício resistido isométrico, as 

pressões arteriais sistólicas e diastólicas aumentam progressivamente atingindo os 

valores mais altos nas últimas repetições, os valores máximos atingidos podem 

variam entre 155/87 e 360/234 mmHg (SALE et al, 1994; FORJAZ et al; 2006b), mas 

ainda não são conclusivas as investigações sobre o mecanismo responsável por 

este comportamento da PA (WIECEK et al, 1990; MCCARTNEY et al, 1999).   

De fato, a elevação exacerbada da pressão arterial ao esforço se agrega a 

uma série de outros marcadores de risco para hipertensão, como história familiar de 

hipertensão, menor capacidade vasodilatadora muscular (Bond et al, 1994) 

disfunção endotelial (CHANG et al, 2003), maiores níveis de pressão arterial na 

MAPA, maior ativação simpática, anormalidades ecocardiográficas (MIYAI et al , 

2005), maior incidência de doença aterosclerótica da carótida ( JAE et al, 2006 ) e 

alterações características da síndrome metabólica (NAZAR et al, 1997). 

Durante esse tipo de exercício ocorre um aumento do débito cardíaco (DC), 

proporcionado pelo aumento da freqüência cardíaca (FC) e não está relacionado 

apenas com o volume sistólico (VS), com relação ao mesmo percebe-se que não 

acontece muita modificação, por conta do aumento da PA que estimula o aumento 
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da pressão intratorácica, podendo limitar o retorno venoso restringindo o (VS) e 

conseqüentemente reduzindo o (DC).  

Para outros autores a resistência muscular periférica parece ser responsável 

pelo aumento da pressão arterial, de fato, a compressão dos vasos sangüíneos da 

musculatura ativa, provocada pela contração muscular mantida durante o exercício 

resistido isométrico, pode aumentar a resistência muscular periférica (HILL et al, 

1991).    

A literatura discute que esses adaptações cardiovasculares parecem ser 

mediados pelo Aumento da Atividade Nervosa Simpática (ANS), em resposta a 

estímulos de quimiorreceptores, ativado pelo aumento de metabólitos na 

musculatura ativa (ROWELL et al, 1990).    

Focht e Koltyn (1999) observaram aumento da pressão arterial sistólica e 

manutenção da diastólica após uma sessão de exercícios resistidos em 80% de 1 

RM e, por outro lado, verificaram manutenção da pressão arterial sistólica e 

diminuição da diastólica após uma sessão de exercícios resistidos em 40% da CVM, 

indicando que os exercícios de menor intensidade possam ter maior efeito 

hipotensor. Isso sugere que o aumento da pressão arterial no exercício resistido de 

força é provavelmente o resultado da elevação do DC e devido ao aumento de FC 

por recrutamento de musculatura acessória na intenção de manter a contração 

muscular. 

Pesquisas com medida intraarterial da PA em cardiopatas durante exercício 

resistido de baixa intensidade (de 40 a 60% de 1RM) verificaram aumento tanto na 

PAS como na PAD, no entanto esses valores diminuíram rapidamente nos dois 

segundos após o término da sessão arterial no exercício, podendo considerar 

seguro esse tipo de exercício para pacientes cardíacos (WIECEK et al, 1990). 
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Vários fatores podem explicar as variações fisiológicas causadas pelo 

exercício resistido, como: a intensidade do exercício, a manobra de vasalva, o 

número de repetições, atingir ou não a fadiga concêntrica e a massa muscular 

envolvida no exercício (MacDougall et al, 1992). 

Quanto ao efeito da intensidade do exercício, tem sido verificado que para o 

mesmo número de repetições, quanto maior for a intensidade maior será o aumento 

da pressão arterial e da freqüência cardíaca. Contudo, se exercícios de diferentes 

intensidades forem realizados até a fadiga concêntrica, o mesmo valor máximo de 

pressão arterial será atingido. De modo semelhante, comparando-se exercícios de 

intensidades mais baixas realizados até a fadiga ao exercício de 1 RM, a elevação 

da pressão arterial é maior no exercício de menor intensidade, devido ao maior 

número de repetições. Dessa forma, a resposta cardiovascular nesse tipo de 

exercício depende tanto da intensidade quanto do número de repetições e, 

principalmente, de a fadiga concêntrica ser ou não atingida (POLITO E FARINATTI, 

2003).   

Uma ação muscular isométrica que utiliza uma intensidade maior que 70% de 

1RM causa completa oclusão vascular (Forjaz et al, 2006b). Ficando inevitável a 

manobra de vasalva com exercícios acima de 85% de 1RM (Heffernan et al, 2007). 

Literatura relata que durante a isometria há um aumento de PAM proporcional ao 

aumento da intensidade do exercício (FORJAZ et al, 2000).  

A magnitude das respostas pressóricas também ocorre em função da massa 

muscular envolvida (Wiecek et al, 1990; Hill et al, 1991). Nesse sentido, com a 

mesma intensidade e o mesmo número de repetições, o exercício com maior massa 

muscular produz aumento mais significativo da pressão arterial e da freqüência 

cardíaca. Exercícios com preensão manual registram menores valores de PAS e 
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PAD, do que em relação a exercícios de isometria realizados com membros 

inferiores (SHOEMAKER et al, 2007). 

Valores pressóricos maiores são encontrados durantes exercício realizados 

durante a extensão de ambas as pernas (260/200mmHg), em relação a extensão de 

uma perna (250/190mmHg). Além de intensidade e massa muscular o tempo de 

sustentação da contração parece ser diretamente proporcional ao aumento da 

pressão arterial, observaram valores mais elevados de PAM durante uma contração 

sustentada a 35% de 1RM por 2,5 minutes, quando comparados a valores obtidos 

em 1,5 e 0,5 minutos (MACDONALD et al. 1999).  

O número de repetições também tem influência sobre as respostas 

pressóricas ao exercício, alguns autores registraram valores maiores de pressão 

arterial em indivíduos que realizaram várias repetições em menores intensidades (70 

a 90% de 1RM), em comparação aos valores referentes a uma única repetição 

(100% de 1RM) (Wiecek et al, 1990; Clinkscales et al, 2001). O recrutamento de 

músculos acessórios para continuar gerando a mesma força e a manobra de 

vasalva, pode ser responsável pelos aumentos progressivos da pressão arterial 

durante repetições contínuas do exercício.  

O estudo clássico de MacDougall analisando o comportamento da pressão 

arterial em sujeitos jovens saudáveis, realizando exercício resistido até a exaustão, 

com grande componente isométrico, alta intensidade (80 a 100% de 1RM) e de 

grandes grupos musculares (membros inferior e superior), englobando todos os 

fatores tratados anteriormente, parecem provocar maiores elevações na pressão 

arterial. Nesta investigação a medida direta da pressão arterial braquial mostrou 

exacerbados valores da PA, em um dos voluntários a PAS e PAD chegaram a 

480/350mmHg respectivamente no final da série. Os mecanismos apontados como 
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responsáveis por esses aumentos dramáticos na pressão arterial foi a compressão 

mecânica pela musculatura esquelética nos vasos sangüíneos e uma elevada 

pressão intratorácica (60mmHg) coincidindo com a manobra de vasalva. 

Pelo exposto, fica evidente que os dados existentes sobre o efeito agudo dos 

exercícios resistidos sobre a pressão arterial são controversos, ou seja, foi 

observado tanto aumento (Brown et al., 1994; Focht & Koltyn, 1999; Koltyn et al., 

1995; O´connor et al., 1993; Raglin, Turner & Eksten,1993), quanto manutenção 

(Focht & Koltyn, 1999; O´connor et al., 1993; Roltsch et al.,2001) como redução 

(Fisher, 2001; Hardy & Tucker, 1998; Macdonald et al., 1999) da pressão arterial 

sistólica e tanto manutenção (Focht & Koltyn, 1999; Koltyn et al., 1995; Macdonald et 

al., 1999 O´connor et al., 1993; Raglin, Turner & Eksten,1993; Roltsch et al., 2001) 

como queda (Brown et al., 1994; Focht & Koltyn, 1999; Hardy & Tucker, 1998) da 

pressão arterial diastólica pós-exercício. Essa discrepância de resultados pode se 

dever aos diferentes protocolos de exercício utilizados, mais especificamente à 

intensidade do exercício.  

Devido a esses achados o exercício de força não tem sido completamente 

indicado aos pacientes portadores da HAS. Por outro lado o exercício de baixa 

intensidade é recomendado como parte complementar do treinamento físico nessa 

população.  Deste modo serão ainda necessárias muitas investigações sobre o 

comportamento da pressão arterial durante o exercício resistido nas suas diferentes 

intensidades e volumes e a avaliação a curto e longo prazo desses exercícios na 

prevenção e tratamento da HAS. 
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3. 6    Modulação Autonômica da Pressão Arterial e Freqüência Cardíaca. 

 

 

O sistema nervoso autônomo exerce o seu controle no músculo cardíaco e 

nos vasos por meio de uma combinação das fibras simpáticas e parassimpáticas 

que emergem do NTS, e seus respectivos neurotransmissores e receptores.  

A noradrenalina lançada no músculo cardíaco interage com os receptores 

beta-adrenérgicos, ativando uma proteína citoplasmática transdutora de sinal, 

denominada proteína G, que em decorrência dessa estimulação promove uma 

cascata de reações levando a ativação da enzima adenil ciclase, a qual catalisa a 

conversão da adenosina trifosfato (ATP) em adenosina monofosfato cíclica (AMPc), 

o  aumento nos níveis de AMPc ativa a proteína cinase A, que fosforilando outras 

proteínas aumentam os níveis intracelular dos íons de cálcio (Ca++), este aumento 

na concentração de Ca++ levam a uma resposta inotrópica positiva, 

concomitantemente ocorre uma resposta cronotrópica, mediada pelo estímulo 

elétrico do nódulo sinusal, aumentando a freqüência cardíaca e sua força de 

bombeamento (BARBOSA et al, 2004; ZANESCO & ANTUNES, 2007) .  

Estudos realizados com animais relatam que treinamento com exercício físico 

pode promover desde alterações na densidade dos receptores beta-adrenérgico, até 

a redução da atividade de estimulação da adenil ciclase (SCARPACE et al, 1994; 

CARROLL , 2003).   

 Noradrenalina lançada nos vasos sangüíneos interage com os receptores 

alfa-adrenérgicos, o primeiro sinal de transdução estimula as fosfolipases pela 

proteína G provocando uma cascata de reações, que ligando-se ao sistema de 
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segundo mensageiro aumenta a concentração de Ca++ intracelular, levando a uma 

vasoconstricção (WEBB, 2003 ; ZANESCO & ANTUNES, 2007).  

As fibras parassimpáticas liberam acetilcolina a qual interage com os 

receptores muscarínicos colinérgicos, promovendo ativação da proteína G, e uma 

inibição da adenosina ciclase e uma ativação dos canais de potássio K+, resultando 

em maior negatividade no meio intracelular e uma maior amplitude de tempo para 

ocorrer o potencial de ação no nodo sinoatrial, levando a uma resposta cronotrópica 

e inotrópica negativa, ou seja, acentuada redução da freqüência cardíaca e ligeira 

redução na contratilidade do coração  (ZANESCO & ANTUNES, 2007) 

Favret e colaboradores mostra em seu estudo que treinos de corrida 

realizados com ratos a 80% de seu VO²max durante um período de 10 semanas 

promoveu um aumento da regulação dos receptores muscarínicos na membrana do 

ventrículo direito.  

 A atividade simpática tem maior participação no aumento da atividade 

cardíaca durante o exercício quando comparada com a atividade simpática, podendo 

bombear por alguns minutos pelo menos o dobro do volume de sangue que bombeia 

em condições normais (GAYTON, 1997). 

 

 

3.7 Sistema Nervoso Autônomo e Hipertensão Arterial. 

 

 

Conforme já vimos anteriormente através dos seus componentes simpáticos e 

parassimpáticos o sistema nervoso autônomo desempenha um importante papel nos 

ajustes dos sistemas cardiovascular, a ativação e a desativação desses reflexos 
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autonômicos determinam ajustes do débito cardíaco e da resistência vascular 

periférica, contribuindo para estabilização e manutenção da PA sistêmica (Gallo et 

al, 1995; Freitas, 2000; IRIGOYEN et al, 2003).  

Alterações da PA encontradas na HAS estão relacionadas ao aumento da 

atividade do sistema nervoso simpático, admitindo-se, portanto que os reflexos 

cardiovasculares (barorreceptores, quimiorreceptores e receptores 

cardiopulmonares) estão envolvidos na modulação da atividade simpática 

(IRIGOYEN et al, 1998; IRIGOYEN et al, 2003). 

A participação da hiperatividade simpática na manutenção e gênese da HAS 

já é bastante evidenciada em várias pesquisas. A atividade simpática é gerada 

centralmente e modulada por aferências de diferentes reflexos e por substâncias 

vasopressoras ou vasodepressoras, por causa do seu efeito em aumentar o débito 

cardíaco e a resistência vascular periférica, vários estudos tem se disponibilizado a 

estudar a contribuição da atividade simpática na hipertensão (LOPES et al, 2000; 

SMITH et al, 2004; ZHU et al, 2005).   

A excitação simpática colabora para a hipertensão arterial, não só por 

aumentar o tônus vascular, mas também por alterar a homeostase de sódio e água 

nos túbulos renais (DiBona, 2002), e por estimular a hipertrofia cardíaca (Iaccarino et 

al, 2001) e vascular (Schiffrin, 2002). 

No estudo de Smith e colaboradores (2004) demonstrou-se que o aumento na 

descarga simpática ocorre em paralelo ao aumento dos níveis pressóricos. Nesse 

estudo os indivíduos normotensos com pressão normal apresentavam menores 

níveis de atividade nervosa simpática muscular, do que os indivíduos normotensos 

som pressão arterial alta.  Outro estudo, acompanhando durante sete anos a 

concentração de noradrenalina plasmática de jovens normotensos com história 
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familiar de hipertensão arterial, observou-se que elevados níveis de catecolaminas 

foram fortes fatores prognósticos do desenvolvimento da hipertensão arterial e 

aumento da pressão arterial (HIROSE et al, 2003).   

Estudos evidenciam que a disfunção barorreflexa tem sido demonstrada na 

hipertensão arterial clínica e experimental, como o maior determinante do aumento 

da variabilidade da PA em indivíduos hipertensos, além de estar associada às 

conseqüentes lesões aos órgãos-alvos, o grau de atenuação do barorreflexo nas 

distintas formas de hipertensão, tem correlação com a severidade da mesma, dessa 

forma os indivíduos hipertensos tem menos capacidade de tamponar as flutuações 

da PA quando comparado a normotensos (MANCIA et al, 1997; De ANGELIS et al, 

2004).   

Nos indivíduos hipertensos, o processo de adaptação barorreflexa, é 

acompanhado por uma redução da sensibilidade aos valores elevados da PA, não 

somente o controle barorreflexo da freqüência cardíaca, mas também o controle 

barorreflexo da atividade nervosa simpática muscular apresenta-se reduzido quando 

comparado a indivíduos normotensos, contribuindo dessa forma, para redução da 

bradicardia, aumento da contratilidade cardíaca e resistência vascular periférica 

(MATSUKAWA et al, 1991; SEVRE et. al, 2001).    

Diante do exposto, ficam evidentes as comprovações de que a hipertensão 

arterial está em grande parte associada com a hiperatividade do sistema nervoso 

simpático e seus efeitos deletérios, e abre uma janela de oportunidade para 

investigação da sua participação nos exercícios resistidos. Além do SNA, outros 

aspectos também podem influenciar a fisiopatologia da HAS, dentre eles merecem 

destaque, a possível participação do sistema renina-angiotensina, e a redução na 

síntese do óxido nítrico através da disfunção do endotélio.   
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3.8 Análise Espectral e Atividade Autonômica.  

 

 

A avaliação da modulação autonômica cardiovascular têm-se tornado uma 

ferramenta crucial para os estudos da variabilidade de parâmetros cardiovasculares 

que ocorrem durante o exercício como a pressão arterial e a freqüência cardíaca 

através na monitorização das alterações neurais simpáticas e parassimpáticas.   

Além da microneurografia, a utilização da técnica da análise espectral aos 

mecanismos fisiológicos moduladores das oscilações hemodinâmicas, tem permitido 

inferir o comportamento e respostas autonômicas tanto no exercício como nas 

alterações fisiopatológicas encontradas em doenças cardiovasculares (ALONSO et 

al, 1998; FAZAN et al, 2005; STAUSS, 2007).  

Diferentes métodos de avaliação da atividade simpática, tais como, medida 

da noradrenalina plasmática e “spillover” de noradrenalina (Schlaich et al, 2004), 

atividade nervosa simpática e muscular (Rondon et al, 2006), e análise espectral da 

freqüência cardíaca (Legramante et al, 2002), pode-se detectar o aumento da 

atividade do tônus simpático na presença da hipertensão arterial.  

Estudos que utilizam a análise espectral para investigar as variações da 

freqüência cardíaca, demonstram a relação entre os sistemas de regulação e as 

flutuações da mesma, identificando faixas que sugerem a regulação nervosa sobre o 

coração e os vasos.  Essa investigação aponta três ritmos de captação da FC do 

intervalo R-R do ECG, de forma que a análise da variabilidade da freqüência 

cardíaca (VFC) é realizada por meio de duas faixas de freqüência, sendo uma baixa 
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(BF) e a outra alta (AF) (HALLIWILL et al, 1996; LEGRAMANTE et al, 2002; REIS et 

al, 2005).  

De acordo com a Sociedade Européia de Cardiologia (1996), estas faixas de 

freqüências correspondem à, alta freqüência (AF) entre 0,15 e 0,4 Hz; à baixa 

freqüência (BF) entre 0,04 e 0,15 e muito baixa freqüência com valores menores ou 

iguais a 0,04 Hz. As potencias para cada faixa são obtidas através do cálculo da 

ares sob a curva  da densidade espectral de potência do intervalo de pulso nas 

respectivas faixas, corroborando com Bartels et al (2003). 

A faixa de AF corresponde à modulação parassimpática sobre o nó sinusal e 

também reflete a arritmia sinusal respiratória (Oscilações rítmicas na freqüência 

cardíaca que ocorrem nas mesmas freqüências de ativação da respiração). A faixa 

de BF do espectro da variabilidade da freqüência cardíaca contém um maior 

componente simpático e está associada à atividade vasomotora, já a potencia de 

muito baixa freqüência, observada em análises de registros longo (24 horas) do 

ECG tem sido relacionada à termorregulação e flutuações hormonais (SLEIGHT & 

CASADEI, 1995).  

Evidências experimentais têm sugerido que uma variabilidade da PA 

aumentada representa uma perturbação do controle da mesma e costuma estar 

associada à hipertensão arterial, onde o componente oscilatório de BF tem grande 

influência sobre esse acontecimento (STAUSS, 2007).  

Essa relação entre o componente de BF e PA não é apenas encontrada na 

HA, o exercício físico aeróbio também é capaz de causar respostas fisiológicas 

promovendo o aumento de ambos, tanto na fase aguda como por até 60 minutos 

após uma sessão de exercício de máxima intensidade. No entanto, cronicamente o 

exercício físico de intensidade moderada promove nos indivíduos hipertensos a 
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redução da PA média, e do componente de BF (NOVAIS et al, 2004; SOARES et al, 

2005).   

Diante das fontes pesquisadas observa-se que os estudos com análise 

espectral no exercício aeróbio em indivíduos hipertensos são bastante estudados, 

porém com exercício resistido precisa ser mais bem explorado, já que a maioria dos 

estudos que avaliam a relação de PA, FC, com BF e AF, são realizados com jovens 

saudáveis (FARINATTI & ASSIS, 2000; MIRANDA  et al, 2005; MALFATTI et al, 

2006; REZK et al, 2006).  
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4. METODOLOGIA 

 

 

4.1 Caracterização da Pesquisa 

 

 

De acordo com os objetivos traçados, este estudo pode ser caracterizado 

com um estudo descritivo, pois segundo Gil (1991), “as pesquisas desse tipo têm 

como objetivo primordial a descrição das características de determinada população 

ou fenômeno ou o estabelecimento de relações entre variáveis”.   

Apresenta-se como sendo do tipo experimental, que segundo Gomes et al, 

(2004), toma como critério de manipulação de uma ou mais variáveis independentes, 

sob adequado controle, a fim de analisar e explicar as modificações e reações 

ocorridas no objeto de pesquisa. 

 Para Rudio (2002), em um estudo de caráter transversal, a amostra é 

estudada num tempo pontual, bem determinado, ou seja, as variáveis são estudadas 

de forma instantânea.  

 

 

4.2 População e Amostra  

 

 

O estudo foi desenvolvido com uma população de indivíduos idosos 

saudáveis e hipertensos praticantes de exercício físico, que participam 
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assiduamente dos projetos de extensão do Departamento de Educação Física da 

UFPB. 

 A amostra foi do tipo probabilística aleatória simples, pois os indivíduos 

estiveram rigorosamente de acordo com os critérios de inclusão e exclusão 

estabelecidos pelo estudo. Sendo a mesma constituída por 12 indivíduos de ambos 

os sexos, a qual foi dividida em dois grupos: Grupo Hipertenso (GH) conforme as 

avaliações prévias da fichas de monitoramento dos seus respectivos projetos, grupo 

este constituído por seis indivíduos, com idade média de 66 anos (± 1), sendo quatro 

mulheres, todos idosos ativos com hipertensão de grau I, pressão arterial média de 

131 ± 3/78 ± 2, IMC de 24,8 Kg/m². Dentre eles apenas um apresentava sobrepeso, 

todos utilizavam medicação anti-hipertensiva, sendo que todos eram da classe dos 

betabloqueadores, O outro grupo (GN) foi constituído por seis indivíduos 

normotensos, com idade média de 64,3 anos (± 1), sendo três mulheres com 

pressão arterial média de 121 ± 3/77 ± 2, IMC de 21,1 kg/m² (± 1), todos 

apresentavam peso normal, e não usavam nenhum tipo de medicamento 

Para que os sujeitos participassem do estudo foram adotados critérios de 

inclusão, em que: ser idoso com idade mínima de 60 anos e máxima de 70, ser 

praticante de exercício físico, manter assiduidade de 2 ou mais vezes por semana, 

com IMC entre da faixa de 25 À 28 Kg/cm², não apresentarem doenças 

cardiovasculares, não apresentar doenças pulmonares obstrutivas ou restritiva 

crônica, não apresentar Hipo/hipermatremia, apresentar Diabetes tipo I e  II, não 

apresentar Dislepidemia e nem apresentar Hipo/hipertiroidismo, e apresentar 

disponibilidade para se submeter aos exames necessários para coleta de dados. 

Para o GH ser classificados como hipertensos leves e o GN ser classificado como 

normotensos, foram verificados os bancos de dados de seus respectivos projetos. 
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Os sujeitos que utilizavam medicamentos anti-hipertensivos que interferissem no 

ajuste autonômico cardíaco, foram excluídos do estudo, uma vez que estes 

fármacos reduzem o tônus simpático. 

 

 

4.3 Instrumentos da Pesquisa para Coleta De Dados.  

 

 

Como variáveis independentes, foram mensuradas a massa corporal (Kg) e 

estatura (cm), as quais serão aferidas através de uma balança da marca Filizola e 

modelo R-110, classe de exatidão III e com precisão de 100g e estadiômetro com 

precisão de 0,1 cm.  

Para variáveis dependentes selecionadas para o estudo foi utilizada uma 

cadeira extensora de marca LifeFitness. 

Um microcomputador para avaliação da atividade elétrica do coração, 

valendo-se de um conjunto com os softwares WINDAQ AQUISITION e WINDAQ 

PLAYBACK (DATAQ Instruments – Akron, Oshio, USA), os quais possibilitam 

realizar a obtenção do traçado eletrocardiógrafo e fazer análises espectrais dos 

traçados do ECG respectivamente. Conectado a este sistema, um metrônomo foi 

utilizado para controlar a velocidade de execução do movimento na cadeira 

extensora. Eletrodos da marca 3M (41 x 32 mm), foram utilizados para captar a 

atividade elétrica cardíaca a partir da epiderme dos indivíduos. 

Para mensuração da PA foi utilizado um esfigmomanômetro aneróide da 

marca Missoure, com precisão de 2 mmHg, calibrado previamente e um 

estetoscópio de mesma marca para avaliar os batimentos cardíacos. 
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4.4 Procedimento para Coleta de Dados.  

 

 

4.4.1 Seleção da amostra 

 

O critério para determinar se um sujeito faria parte do GN ou do GH foi 

baseada foi baseado em análise prévia das fichas de monitoramento dos seus 

respectivos projetos. Para que os sujeitos do GH fossem classificados como 

hipertensos de grau I, foram utilizados os três últimos valores da PA das fichas de 

monitoramento.  

Inicialmente o projeto de pesquisa foi submetido ao comitê de ética, sendo 

devidamente aprovado com o Protocolo de nº 0259. 

Antes de se submeterem aos testes dos estudos os sujeitos foram 

submetidos ao Questionário de Prontidão para Atividade Física (PAR-Q), informados 

sobre os procedimentos que iriam ser adotados e assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido conforme a resolução nº 196/96 do Conselho 

Nacional de Saúde do Brasil para experimentos com humanos concordando em 

participar dos procedimentos metodológicos propostos na metodologia da pesquisa 

e aprovado pelo comitê pelo . 
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4.4.2 Realização da avaliação da força. 

 

 

Antes da coleta de dados os sujeitos foram submetidos a uma avaliação de 

força através do teste de cargas com repetições máximas, com objetivo de adaptar 

os sujeitos ao exercício e subestimar a carga correta a ser utilizada durante a coleta 

de dados. Segundo Marins e Giannichi (2003), o teste de carga por repetições 

máximas, tem como vantagem de não expor o sistema locomotor ao stress, podendo 

ser empregado praticamente em qualquer indivíduo. A utilização de testes de carga 

por repetições máximas possibilita a redução de risco de lesões por esforço máximo, 

tornado possível a realização de exercícios variados sem estimular a fadiga central 

(CHIESA, 2002). 

Como medida não invasiva e critério padrão de referência, para a avaliação 

da força muscular, foi adotado o teste de 10RM, objetivando a carga máxima do 

protocolo de treinamento, o qual consistirá em:  

1. seleção do número de repetições, segundo a meta do avaliador. Bittencourt 

apud Marins e Giannichi (2003), apresenta uma proposta de repetições 

diferenciadas em movimentos para diversas partes do corpo, e de acordo com o 

objetivo.     

2. Predeterminar uma carga de aquecimento com a qual pôde-se realizar de 

16 a 20 repetições;  

3. Repouso de 1 minuto;  

4. Adição de peso 20% a 30% ao peso inicial e a realização do exercício até 

no mínimo 30 repetições; 
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5. Nos casos de realizado o número maior que 10 repetições, adiciona-se 

mais 20% a 30% de carga e realiza-se após 3 minutos de repouso outra tentativa 

máxima de repetições dentro do limite estabelecido. 

TABELA1 - Indicações para o Desenvolvimento das Qualidades Físicas na 
Musculação. 
Qualidades                              

Físicas                    

Velocidade 

de Execução        

% de peso 

máximo             

Repetições 

M. Superiores/ Dorso 

e peitoral                                          

M.Inferiores/ 

Abdome.  

Força Pura Lenta 90 – 100 1 a 4 1 a 6 

Força Dinâmica Média 70 – 85 6 a 13 10 a 20 

Força Explosiva Máxima 50 – 70 8 a 15 8 a 15 

R.M.L Média 35 – 50 Acima de 25 Acima de 30 

Fonte: Bittencourt, 1986 

 

6. A carga é adequada quando o testando desempenhar o movimento com 

certo grau de dificuldade mecânica nas últimas repetições, mantendo o ritmo de 

execução praticamente constante durante todo ciclo de movimento, então o teste é 

finalizado visando a realização dos cálculos para determinação da força ou carga 

máxima hipotética através da tabela de Sholik in Matvéiev (1986) da 

correspondência aproximada entre a carga adicional e o número de repetições em 

cada série nos exercícios de força, onde era feito a associação entre o número de 

repetições máximas obtida com o percentual do quadro e, em seguida, aplicou-se a 

regra de três simples sobre o resultado para que seja identificada a carga máxima 

de 100% em cada aparelho testado. 
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TABELA 2 – Correspondência aproximada entre a carga adicional e o número 
máximo de repetições em cada série nos exercício. 
Apreciação das condições               Carga Adicional              Número de repetições  

da intensidade                                 (% do máximo)                possíveis em cada série  

       Máxima                                              100%                                      1 

     Submáximas                                   90% a 99%                               2 a 3 

 Grande 1ª Subzona                            80% a 89%                               4 a 6  

 Grande 2ª Subzona                            70% a 79%                               7 a 10 

Moderada 1ª Subzona                         60% a 69%                             11 a 15 

Moderada 2ª Subzona                         50% a 59%                             16 a 20 

 Pequena 1ª Subzona                          40% a 49%                             21 a 30  

 Pequena 2ª Subzona                          30% a 39%                             31 a mais 

Fonte: Quadro de Sholik in Matvéiv (1981) 

O teste de 10RM foi realizado dois dias antes da coleta de dados objetivando 

estimar a carga do indivíduo ao exercício, além da redução da margem de erro 

referente á carga utilizada durante a coleta. Com o intuito de minimizar essa margem 

de erro durante o teste foram adotadas as seguintes estratégias:  

 Instruções oferecidas antes do teste, para que o avaliado tenha 

conhecimento de todo procedimento referente à coleta dos dados;  

 Recomendar aos participantes que se alimentem no máximo 30 

minutos antes da realização dos testes, com intuito de evitar hipoglicemia e fadiga, 

para que não se altere os resultados;  

 Durante as execuções foi evitada a manobra de Valsalva;   

 A velocidade de execução foi estipulada em dois segundos para a fase 

concêntrica e dois para a fase excêntrica.  
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 Os participantes foram aconselhados a alimentarem-se até no máximo 

30 minutos antes da realização dos testes para evitar fadiga ou hipoglicemia, 

alterando, assim, os resultados doas testes. 

 

 

Descrição do exercício a ser realizado na coleta de dados: 

 

 Cadeira Extensora: na posição inicial, o indivíduo encontra-se sentado 

no aparelho, com as mãos segurando os pegadores, joelhos flexionados e 

tornozelos posicionados sob os apoios. Inspirar e realizar uma extensão de joelhos 

até a horizontal. Voltar à posição inicial e expirar ao final do movimento.  

 

4.4.3 Realização do eletrocardiograma (ECG). 

 

 

A coleta de dados foi realizada no Laboratório de Estudos em Treinamento 

Físico Aplicado ao Desempenho e a Saúde (LETFADS), localizado no Departamento 

de Educação Física da UFPB, coordenado pelo professor Dr. Amilton da Cruz 

Santos. Os sujeitos foram orientados a não realizarem esforços intensos no dia da 

coleta, nem ter consumido alimentos que possuísse cafeína e chegasse com uma 

hora de antecedência, para verificação das medidas antropométricas (peso e altura), 

sendo explicados em seguida os procedimentos aos quais seriam submetidos.  

Os sujeitos realizaram o exame do ECG durante todo o procedimento da 

coleta de dados, o qual se deu em três momentos, um caráter de pré-teste (antes do 

exercício), outro durante o exercício, e o último pós-teste (após o exercício). Para 
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realização do pré-teste o sujeito foi posicionado na maca onde foi devidamente 

instrumentado colocando os eletrodos nas porções médio-clavicular, o elétrodo foi  

colocado na linha axilar média, entre o sexto e o oitavo espaço intercostal, após esta 

fase o indivíduo permaneceu 15 minutos em decúbito dorsal, desses 15 minutos, os 

cinco primeiros eram para que o sistema cardiovascular retornasse aos parâmetros 

basais, e os 10 minutos seguintes para que fosse feita a gravação do ECG em seus 

níveis basais deitado, em seguida o indivíduo era levado para a cadeira extensora 

onde permanecia mais 15 minutos em repouso sentado para que fosse realizado o 

mesmo processo adotado para gravação do ECG dos 15 primeiros minutos deitado, 

com intuito de observar o nível de repouso sentado, os indivíduos mantiveram-se na 

mesma posição até o término do protocolo, ao finalizar essa gravação o sujeito 

preparou-se para iniciar o exercício.  Ao comando do avaliador o sujeito iniciou o 

exercício de execução máxima com 30% de 10RM, o qual foi monitorado e gravado 

durante todo seu procedimento, ou seja, durante toda a execução da série. Após o 

término do exercício foi dada a continuidade da gravação do ECG por mais 15 

minutos para captação do ECG de recuperação pós-exercício. Ao final dessa 

primeira fase esperou-se os parâmetros cardiovasculares voltarem aos valores de 

repouso e em seguida iniciou-se o exercício com 50% de 10RM, onde novamente o 

traçado eletrocardiográfico foi gravado durante a série, para posterior análise 

espectral.  
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4.4.4 Análise espectral (AE). 

 

 

Durante todo o protocolo para coleta o sinal, os valores e a forma da onda, 

foram examinados através da tela do computador para garantir que a detecção 

automática do experimento seja autêntico.  Os dados da FC foram no 

microcomputador com freqüência  de amostragem de 1000Hz/canal.  

As amostras do ECG foram processadas “off line” em microcomputador, 

utilizando o software WINDAQ PLAYBACK (DATAQ Instruments – Akron, Oshio, 

USA) e, a partir de sua função calculate, localizados e marcados os picos sistólicos 

para determinação dos valores de FC. Posteriormente, as séries temporais (valores 

contínuos de FC) eram gravadas em planilhas na formatação LÓTUS (L2) e 

convertidas em séries temporais da freqüência cardíaca (PLANILHAS DO 

MICROSOFT EXCEL). As séries temporais foram analisadas através de um 

software, desenvolvido no Departamento de Ciências Pré Clínica, Universitá Di 

Milano- Italy, que utiliza o modelo autorregressivo (AR) para analisar no domínio de 

freqüência os componentes espectrais (e uma estimativa de suas densidades 

relativas) presentes na variabilidade espontânea de Freqüência Cardíaca (Malliani et 

al., 1994). O software utilizado para calcular o espectro de freqüência a partir de 200 

ciclos cardíacos consecutivos em situação estacionária. Desta forma, o espectro 

autoregressivo possibilitou a obtenção dos diferentes componentes espectrais, no 

domínio da freqüência, que foram definidos em termos de freqüência central e de 

sua respectiva densidade espectral, expressa em valores absolutos de variância 

(msec2/Hz). Os componentes espectrais foram definidos como: bandas de baixa 

freqüência (0,20 a 0,6Hz; BF) e de alta freqüência (0,6 a 3,0Hz; AF). Foi calculado 
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também o balanço simpato-vagal ou autonômico, que é determinado pela razão 

entre os componentes de baixa e alta freqüência. (BASELLI,G et al., 1986; 

BERNARDI et al., 1994; SLEIGHT et al., 1995). 

 

 

4.4.5 Medida da pressão arterial e freqüência cardíaca.  

 

 

Os sujeitos tiveram sua PA e FC mensuradas durante os 15 minutos de 

repouso, E durante o exercício, ou seja, imediatamente antes do início do 

movimento e entre a penúltima e última repetição com o indivíduo no aparelho, este 

procedimento foi tomado levando em conta que os maiores valores das respostas da 

PA e FC, acontecem provavelmente durante as duas últimas repetições de uma 

série (Sale, 1994), bem como nos intervalos das séries e na fase recuperação a 

cada 5 minutos.    

A mensuração da PA seguiu o protocolo da IV Diretriz Brasileira de 

Hipertensão Arterial (2002). Os sujeitos permanecendo em repouso deixarão seu 

braço direito estendido e relaxado, mantendo-o na altura do coração. Na ocasião da 

medida, a artéria braquial será localizada por palpação, e o manguito colocado 

acima da fossa antecubital, distante da mesma cerca de 3 cm superiormente. O 

manguito será inflado rapidamente de 10 mmHg em 10 mmHg, até ultrapassar 20 a 

30 mmHg, após não se escutar mais o pulso cardíaco. Em seguida será procedida a 

deflação, com velocidade constante inicial de 2 mmHg a 4 mmHg por segundo , 

evitando congestão venosa e desconforto para o indivíduo. 
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A PAS foi determinada no período do aparecimento do primeiro som (fase I 

de Korotkoff), que se intensifica com o aumento da velocidade de deflação, e a PAD 

será determinada na dissipação do som (fase V de Korotkoff). Será auscultado cerca 

de 20 mmHg a 30 mmHg abaixo do último som para certificar sua dissipação e 

depois proceder à deflação rápida e completa. Quando os batimentos persistiram até 

o nível zero, determinou-ser a PAD no abafamento dos sons (fase IV de Korotkoff). 

 

 

4.4.6 Exercício físico. 

 

 

Os voluntários compareceram ao Laboratório de Estudos em Treinamento 

Físico Aplicado ao Desempenho e a Saúde (LEFTADES) tendo feito uma refeição 

leve por volta de uma hora antes do início da sessão e esvaziado a bexiga. Após 

calibração dos equipamentos, os eletrodos, e o manguito para avaliação da 

freqüência cardíaca e da pressão arterial, respectiva, foram colocados no voluntário 

e este permaneceu por cinco minutos em repouso, deitado na maca. À partir disto, 

iniciou-se o protocolo da sessão experimental com o registro por dez minutos da FC, 

freqüência respiratória e pressão arterial indireta. Este estágio foi denominado 

repouso deitado (RD). Em seguida, o voluntário se dirigiu para a cadeira extensora, 

e na posição sentado seu braço esquerdo foi apoiado em um apoio posicionado ao 

lado da cadeira, um cinto envolvendo o quadril e preso na cadeira foi colocado com 

a finalidade de estabilização do voluntário durante o exercício. Em seguida outro 

registro de dez minutos foi feito e este período chamado de repouso sentado (RS). 

Após estes dois períodos de repouso, duas intensidades do exercício de extensão 
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de joelhos foram realizadas pelos voluntários: exercício resistido de baixa 

intensidade (30% de 1RM), e exercício resistido de intensidade moderada (50% de 

1RM). Independente da ordem de seqüência das intensidades, os exercícios 

começaram com um período de pelo menos 10 minutos de repouso precedendo o 

início das séries. Em cada exercício o voluntário foi incentivado a realizar repetições 

até a exaustão, os mesmos eram estimulados pelos avaliadores durante todo 

momento e orientados a informar ao quando fosse a sua penúltima repetição, sendo 

assim, a duração das séries dependeu do número de repetições. No final da mesma 

também foi registrado o ECG de recuperação. Terminando o exercício da primeira 

intensidade foi realizada a recuperação para que os valores de FC e PA 

retornassem aos valores basais. Somente com os valores próximos do basal tinha 

início o exercício na segunda intensidade. 

 

4.5  Tratamento e Análise dos Dados ou plano analítico 

 

 

Os dados foram tratados utilizando a estatística descritiva. Foi realizado o Test t 

Student, para comparar as diferenças dos resultados entre o pré-teste e o pós teste, 

Para isto, foi utilizado o software estatístico SPSS, versão 12.
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4.6  Desenho Experimental 
 
 
O desenho do protocolo experimental está apresentado na figura 1 
 
Figura 1- Ilustração do protocolo da sessão experimental 
 
A freqüência cardíaca, pressão arterial foram registradas batimento a batimento  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Legenda 
 
+  = colocação dos eletrodos, antes do repouso deitado 
a = mudança do voluntário para cadeira extensora   
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5. RESULTADOS 

 

5.1- Características da Casuística. 

 

As características físicas, cardiovasculares e valores da media do teste de 10rm 

mensuradas em 12 indivíduos, sendo, seis normotensos e seis hipertensos, em repouso 

estão apresentadas na tabela 1. Nela nos podemos observar que idade e os valores 

antropométricos não são diferentes e freqüência cardíaca, pressão arterial sistólica, 

diastólica e média de repouso também não foram estatisticamente diferentes entre os dois 

grupos estudados, bem como as cargas estimadas no teste de 10RM.  

 

 

Tabela 3: Características Físicas e cardiovasculares no repouso e os valores do teste de 
10 RM dos grupos normotenso e hipertenso. 

 Grupo 
Normotensos 

(n=6) 

Grupo 
Hipertenso 

(n=6) 

 
P 

Sexo F/M 4/2 5/1 - 

Idade (anos) 64,3 ± 1 66,1 ± 1 0,406 

Peso (Kg) 59,5 ± 2 61,42 ± 2 0,658 

Estatura (m) 1,56 ± 0.7 1,58 ± 0 0,687 

IMC (Kg/m²) 21,17 ± 1 24,88 ± 1 0,808 

10RM (Kg) 34,66 ± 2 33 ± 2 0,796 

FC (bpm) 73 ± 2 72 ± 3 0,693 

PAS (mmHg) 121 ± 3 131 ± 3 0,051 

PAD (mmHg) 77 ± 2 78 ± 2 0,760 

PAM (mmHg) 92,55 ± 1 95,33 ± 3 0,304 

Medicamentos - Betabloqueadores  - 

IMC: Índice de massa corporal; Kg: Kilograma; FC: Freqüência Cardíaca; bpm: batimentos por minuto; PAS: 
Pressão Arterial Sistólica; PAD: Pressão Arterial Diastólica; PAM: Pressão Arterial Média; mmHg: milímetros 
de mecúrio.   Valores são média ± erro padrão. Considerado como nível de significância p < 0,05   

 

5.2 Valores médios das cargas e número de repetições 
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As características do exercício realizado quanto à intensidade e numero de 

repetições estão apresentados na tabela 2. Comparando-se os dois grupos estudados, 

verificamos que a carga e o número de repetições em ambas as intensidades de 

exercício, foram semelhantes entre eles. 

 

Tabela 4: Média da carga e número de repetições durante o exercício de extensão de 
joelhos nas intensidades 30% e 50% de 10RM  
 INTENSIDADE 30% de 10RM                         INTENSIDADE 50% de 10RM 

 CARGA (KG)                  Nº de repetições          CARGA (KG)          Nº de repetições 

GN 9,5 ± 4                    39 ± 5                14 ± 4              31 ± 6 

GH 9,3 ± 5                   39 ± 6                14 ± 3                  30 ± 5   

P 0.963                         0,980                       0,964                  0,871                                                                          

GN: grupo dos Normotensos, GH: grupo dos hipertensos. Valores são média ± erro padrão. Considerado 
como nível de significância p < 0,05. 
 

5.3 – Comportamento da freqüência cardíaca.  

 

 

 A figura 1 mostra os valores absolutos da Freqüência Cardíaca durante o exercício 

de extensão do joelho a 30% e 50% de 10RM, no grupo normotenso e hipertenso. Nela 

podemos observar que freqüência cardíaca aumentou de forma significativa à intensidade 

do exercício quando comparado a condição de repouso GN (75 ± 4 vs. 93 ± 9 bpm, 

P<0,01) e GH (66 ± 5 vs. 97 ± 5 bpm, P<0,01). Aditivamente quando comparamos o 

comportamento da freqüência cardíaca, observamos que elas foram similares nos dois 

grupos estudados (93 ± 9 vs. 97 ± 5 bpm, P=0,47).  
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Figura 2 - Comportamento da Freqüência Cardíaca apresentada pelos grupos 
normotenso e hipertenso durante o exercício de extensão de joelho à 30% e 50% de 
10RM.*diferença significativa da freqüência cardíaca quando comparada ao repouso 
   

5.3.1 – Respostas da FC durante o exercício à 30 % e 50%.  

 

 

 A tabela 3 apresenta a resposta de freqüência cardíaca durante o exercício de 

extensão de joelho à 30% e 50% de 10RM, tanto do grupo normotenso como no grupo 

hipertenso. Quando comparamos os dois grupos no exercício a 30% de 10RM, 

observamos que o grupo hipertenso apresentou uma tendência a uma maior taquicardia 

em relação ao repouso quando comparado ao grupo normotenso (26.5 ± 2.7 vs. 16.3 ± 

3.1 bpm, P=0.06). Essa resposta taquicárdica foi mais bem observada quando se 

comparou os dois grupos na intensidade de 50% de 10RM (30.6± 5.2 vs.18.5 ± 3.8 bpm, 

P=0.04, ver figura 2). Do mesmo modo quando se comparou a reposta de FC nas 

diferentes intensidades, verificamos que elas não foram estatisticamente diferentes (18.5 

± 3.8 vs.16.3 ± 3.1 bpm, P=0.16) no grupo normotenso. No grupo hipertenso a resposta 

da FC (30.6± 5.2 vs. 26.5 ± 2.7 bpm, P=0.04, ver figura 3), foi significativamente diferente 

nas diferentes intensidades estudadas.  

 

Tabela 5: Valores médio da FC durante as intensidades de 30% e 50% do grupo 
normotenso e do grupo hipertenso e valores combinados das duas intensidades.   

 GN (bpm) GH (bpm) p 

30% 16.3 ± 3.1 26.5 ± 2.7 0.06 

 

50% 
 

18.5 ± 3.8  

 

30.6± 5.2 

 

0.04  
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p 0.16 0.04  

GN: grupo normotenso, GH: grupo hipertenso, Valores são média ± erro padrão. 
Considerado como nível de significância.  p<0.05 
 

  A figura 2 apresenta a resposta da FC do GN e GH durante o exercício à 50% de 

10RM, bem como a diferença significativa obtida através dos testes estatísticos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3- Resposta da FC nos grupos normotensos e hipertensos durante o exercício á 
50% de 10RM, * diferença significativa entre os grupos durante a mesma intensidade.  
 

A figura 3 apresenta a resposta da FC no grupo de hipertensos durante o exercício 

de 30 e 50% de 10RM, bem como a diferença estatística obtida entre estas intensidades.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4 - Resposta da FC no grupo hipertenso comparando o exercício de 30% e 50% 
de 10RM. *diferença significativa do mesmo grupo vs as duas intensidades 
 

 

 

*

0

5

1 0

1 5

2 0

2 5

3 0

3 5

4 0

G r u p o  N o r m o t e n s o G r u p o  H i p e r t e n s o

R
es

po
st

a 
de

 F
C

 d
ur

an
te

 5
0%

 d
o 

R
M

 (b
pm

)

*

0

5

1 0

1 5

2 0

2 5

3 0

3 5

4 0

G r u p o  N o r m o t e n s o G r u p o  H i p e r t e n s o

R
es

po
st

a 
de

 F
C

 d
ur

an
te

 5
0%

 d
o 

R
M

 (b
pm

)

0

5

1 0

1 5

2 0

2 5

3 0

3 5

4 0

G r u p o  H ip e r t e n s o

R
es

po
st

a 
de

 F
C

 d
ur

an
te

 3
0%

 e
 5

0%
 d

o 
R

M
 (b

pm
)

*

0

5

1 0

1 5

2 0

2 5

3 0

3 5

4 0

G r u p o  H ip e r t e n s o

R
es

po
st

a 
de

 F
C

 d
ur

an
te

 3
0%

 e
 5

0%
 d

o 
R

M
 (b

pm
)

*



 71
5.4 – Modulação Autonômica Cardíaca  

 

 Os valores da modulação autonômica cardíaca no repouso e durante o exercício de 

extensão de joelho durante as intensidades de 30% e 50% de 10RM obtidos através da 

análise espectral estão apresentados na tabela 3. Nela estão presentes os valores do 

intervalo cardíaco em seus componentes espectrais BFms²,  BFun, AFms², AFun e 

BF/AF, durante o repouso e os exercícios com intensidade de 30% e 50%. No grupo 

normotenso podemos observar que apenas no exercício a 50% de 10RM os componentes 

espectrais foram estatisticamente diferentes em relação à condição de repouso (Figura 

4A). No grupo hipertenso tanto o exercício a 30% como a 50% foram estatisticamente 

diferentes da condição de repouso (Figura 4B), como também o exercício na intensidade 

de 30% foi diferente daquele realizado a 50% de intensidade (Figura 4B). Quando se 

comparou o GN com o GH, observou-se que apenas na intensidade de 50% eles foram 

estatisticamente diferentes (Figura 5).  

 

Tabela 6 – Modulação autonômica cardíaca no repouso e durante intensidades de 30% 
(EX30%) e 50 % (EX50%) de 10 RM em indivíduos idosos normotensos e hipertensos. 
 Grupo Normotenso 

(n=6) 
Grupo Hipertenso 

(n=6) 

BFR-R ms2 

Repouso 

EX 30% 

EX 50% 

 

116,8±1,3 

122,5±3,1 

  122,0±2,3* 

 

115,0±2,2 

 126,0±2,5* 

  133,8±3,3* # † 

BFR-R un 

Repouso 

EX 30% 

EX 50% 

 

52±1 

59±1 

  60±2* 

 

53±1 

 61±1* 

  65±1* # † 

AFR-R ms2 

Repouso 

EX 30% 

EX 50% 

 

109,2±3,2 

86,3±4,3 

  82,5±4,3* 

 

101,2±5,0 

 80,3±2,4* 

  70,7±2,6* # † 
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AFR-R un 

Repouso 

EX 30% 

EX 50% 

 

48±1 

41±1 

  40±2* 

 

47±1 

39±1* 

  35±1* # † 

AF/BF 

Repouso 

EX 30% 

EX 50% 

 

1,07±0,03 

1,44±0,09 

 1,50±0,09 * 

 

1,15±0,05 

 1,58±0,07* 

   1,91±0,10* # † 

BF: Baixa Freqüência; AF: Alta Freqüência; BF/AF: Balanço Autonômico Cardíaco; R-R: Intervalo 
Cardíaco; un: unidade normalizada; ms2: milisegundo ao quadrado. * vs repouso (diferença dentro do 
grupo); #  vs EX30% (diferença dentro do grupo); † vs EX50% (diferença entre grupos). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5 – Resposta da modulação autonômica cardíaca no repouso e durante 
intensidades de 30% (EX30%) e 50 % (EX50%) de 10 RM no grupo de normotensos e 
hipertensos. * vs repouso (diferença dentro do grupo); #  vs EX30% (diferença dentro do grupo); † vs 
EX50% (diferença entre grupos). 
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Figura 6 – Variação do balanço autonômico cardíaco (BF/AF), durante o exercício à 50% 
de 10RM, no grupo de normotensos e no grupo de hipertensos.  
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6. DISCUSSÃO 

 

 

 Diante dos resultados encontrados podemos observar que: 1) a elevação FC 

aumentou de forma significativa com aumento da intensidade do exercício quando 

comparado à condição de repouso; 2) o comportamento da FC em ambos os grupos 

foram similares nas diferentes intensidades estudadas; 3) no exercício a 30% de 10RM, o 

GH já apresentou uma tendência à taquicardia quando comparado ao grupo normotenso, 

essa resposta foi mais bem enunciada quando se comparou a intensidade de 50% de 

10RM; 4) No grupo hipertenso a resposta da FC foi diferente entre as duas intensidades 

estudadas; 5) Os componentes espectrais tanto no exercício a 30% como a 50% de 

10RM foram diferentes da condição de repouso em hipertensos; 6) Quando se comparou 

o GN com o GH, observou-se que apenas na intensidade de 50% eles foram 

estatisticamente diferentes. 

 

6.1- Parâmetros do Exercício na Resposta Hemodinâmica Aguda. 

 

Ao avaliar a elevação significativa da FC nas diferentes intensidades, comparado à 

condição de repouso, a literatura aponta que a resposta da FC a esse estímulo pode ser 

explicada por vários aspectos. Segundo Brum e colaboradores (2004), o tipo de exercício 

utilizado bem como, sua intensidade, duração e a massa muscular envolvida teve grande 

influência referente ao comportamento e a resposta da freqüência cardíaca durante o 

exercício realizado no presente estudo, já que a FC reflete a quantidade de trabalho que o 

coração deve realizar para satisfazer as demandas metabólicas durante o exercício, 

aumentando a quantidade de sangue de acordo com a necessidade de fornecer oxigênio 

aos músculos.  
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Assim pode-se perceber que o comportamento similar entre os dois grupos do 

estudo esta relacionado com o mesmo tipo de exercício e massa muscular envolvida. 

Quando se fala de exercício de extensão de joelho pode-se tomar como referência o 

estudo de Polito et al (2004) realizado com 18 indivíduos saudáveis com idade média de 

33 anos ± 11 executando o exercício de forma unilateral ou bilateralmente, o mesmo 

indicou que ambas formas de execução não influenciam as respostas cardiovasculares 

agudas. No entanto, ao observar PA, DP e FC os exercícios realizados de forma bilateral 

assumem uma tendência a se elevarem em relação ao unilateral, devido a maior 

quantidade de músculo solicitado promovendo uma maior oclusão vascular pelos 

músculos em atividade. Pode-se perceber em relação ao presente estudo que as 

respostas cardiovasculares agudas apresentaram-se modificadas devido a população 

estudada ser de idosos saudáveis e hipertensos, ficando explicito que, além do mesmo 

tipo de exercício e do mesmo grupo muscular ter sido utilizado, a resposta da FC 

apresentou-se modificada devido a existência do fator envelhecimento e hipertensão 

estarem envolvidos no estudo.  

 Ainda nessa linha de raciocínio Bermon et al (2000) verificaram que o leg-press 

bilateral exibiu respostas médias de PAS (223,6mmHg), PAD (139,6mmHg) e FC 

(107,5bpm) maiores, mas não significativas, que a extensão bilateral do joelho (PAS = 

200,6mmHg; PAD = 127,4mmHg; FC = 105,5bpm), quando realizadas com 12 RM.  

Quanto ao aumento da FC encontrado nesse estudo, é possível que esta variável tenha 

se associado ao modo de execução, devido à oclusão vascular mais pronunciada na 

execução bilateral, pois com o retorno venoso reduzido, a FC deve ser aumentada para 

não comprometer o débito cardíaco (REZK et al, 2006). 

Outro fator importante é o tempo de tensão, que está relacionado diretamente com 

o número de repetições e intensidade das CVM, já que se verificou que a FC eleva-se em 

relação ao tempo de exposição ao estímulo.  Um bom exemplo desse e fato pode ser 

encontrado no estudo de Farinatti e Assis, (2000), realizado com 18 jovens do sexo 
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masculino com 23 anos ± 11 aparentemente saudáveis, objetivando-se observar a 

resposta aguda da FC com diversas intensidade de 1RM, 6 RM e 20RM. Podendo 

concluir que exercícios realizados com cargas altas e poucas repetições resultava em 

menos trabalho cardíaco que exercício envolvendo cargas menores e com elevado 

número de repetições, principalmente durante as últimas repetições de uma série até a 

falha concêntrica voluntária.  

Quando comparamos o estudo relatado com a resposta da FC no grupo de 

hipertensos no exercício de 30% com 40RM, podemos explicar que quanto maior o 

número de repetições para esse grupo, será mais acentuada a resposta da FC, devido à 

produção de metabólitos, os quais ativam os quimiorreceptores musculares, promovendo 

um aumento da atividade simpática e conseqüentemente atuando na magnitude da FC 

(KLEINER et al, 1999; FORJAZ & TINUCCI, 2000, MELO, 2006). 

Outro estudo realizado com jovens saudáveis com idade de 23-29 e hipertensos 

com idade de 54-59 anos e com intensidade de 20%, 40% e 60%, sendo estes 

submetidos a uma sessão de isometria na cadeira extensora, com os seguintes valores 

para respectivas intensidades (48 bpm ± 1; 94 bpm ± 1 e 135 bpm ± 1) referente aos 

jovens e (59 bpm ± 2, 153 bpm ± 2 e 187 bpm ± 2) para os hipertensos. Esse estudo 

relata que apesar desse tipo de exercício promover uma menor sobrecarga cardíaca, a 

resposta da FC apresentou-se mais alterada quanto maior a idade, e mais notável quanto 

maior o nível de intensidade (SMOLANDER et al,1998).  

Apesar do exercício nesse estudo ter característica isométrica, ainda corrobora 

com os achados do presente estudo, onde os níveis da FC foi acompanhada pelo 

incremento da intensidade à 50% nos indivíduos hipertensos. Pode-se explicar esse fato 

devido a este tipo de exercício possuir componentes dinâmicos e estáticos, onde quanto 

maior for a intensidade, maior será o componente isométrico (Forjaz et al., 2003). 

Conseqüentemente acarretando um aumento na resistência muscular periférica, da 

atividade nervosa simpática periférica, na liberação de catecolaminas, causando 
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modificações no ponto de ajuste do controle barorreflexo periférico e quimiorreceptores 

musculares (HALLIWILL et. al, 1996; CHANDLER et. al, 1998; BJARNASON et. al, 2004; 

BRUM et.al, 2004; D’ASSUNÇÃO et. al, 2007).  

Deve-se levar em consideração que como a amostra foi composta por idosos, o 

fator mecâno-elástico é aplicado sobre os barorreceptores, pois, quanto maior a 

complacência vascular sob a mesma pressão de pulso, maior será à ativação dos 

pressorreceptores e, portanto é melhor a ativação do barorreflexo arterial. Esta 

conseqüência pode ser comprovada ao observarmos que um dos principais mecanismos 

envolvidos na diminuição da sensibilidade barorreflexa arterial decorrentes do processo 

de envelhecimento, parece estar relacionado à redução na complacência vascular das 

grande artérias elásticas (MONAHAN et al, 2001). 

 

 

 

 

6.2 Fatores Neurais na Resposta Hemodinâmica. 

 

 Diante dos resultados desse estudo, observou-se que a intensidade do exercício 

tem relação direta com as características espectrais. Assim pode-se comparar esse fato 

com o estudo de Focht & Kolty (1999) onde ao submeterem 84 indivíduos jovens 

saudáveis à duas sessões de exercício resistido à 50% e 80% com 4 séries de 12-20 e 4-

8 respectivamente, tendo como resultado que a FC só apresentou diferença significativa 

apenas na sessão de 80% com (180 bpm). Já o estudo de McCartney et. al (1993), 

realizados com homem idosos saudáveis, ao realizar exercícios de 80% à 60% também 

só apresentou diferença significativa no exercício de maior intensidade com os seguintes 

valores (208 +/- 22 ; 196 +/- 12 HR.BPs/10) para as respectivas intensidades. Dessa 

forma nota-se que o fato da amostra ser jovens e idosos saudáveis a resposta da FC 
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apresenta-se de forma diferente, a qual, se mostrou elevada apenas em altas 

intensidades, diferente dos achados no presente estudo, que por a amostra ser de idosos 

hipertensos, a resposta da FC foi alterada mesmo sendo realizados com baixa 

intensidade.  
De fato, quando se analisa os resultados apresentados pela FC tanto no grupo de 

normotensos como no grupo de hipertensos nota-se que o aumento inicial da freqüência 

cardíaca na passagem do repouso para o exercício de 30% se deve primariamente a 

retirada da atividade parassimpática sobre o coração (Fragraeus & Linnarson, 1976; Gallo 

Junior et al, 1988, Irigoyen, 1998), enquanto os aumentos adicionais, após um período de 

trinta segundos, é de responsabilidade dos aumentos da atividade simpática para o 

coração.  

As variações da freqüência cardíaca e da duração dos iR-R do ECG estão na 

dependência da atividade do sistema nervoso simpático e parassimpático, assim qualquer 

variação nestes acarreta alterações na variabilidade da FC, fato este encontrado no 

resultado do estudo.   

 As descargas simpáticas e parassimpáticas sobre o nódulo sinusal ocorrem 

sincronicamente a cada ciclo cardíaco, sendo modulada por mecanismos centrais 

(centros respiratórios e vasomotor) e periféricos (oscilações da pressão arterial e 

movimentos respiratórios) (TASK FORCE, 1996). 

Da mesma forma, com a progressão da intensidade de exercício de 30% para 50%, 

a participação parassimpática decresce e a simpática, ao contrário se torna mais 

importante e evidente (ISHIDA et al, 2000; HUNTER et al, 2001). 

Em resposta ao aumento da atividade simpática, observa-se aumento da 

freqüência cardíaca, e resistência vascular periférica, e redução do volume sistólico, 

débito cardíaco, essas respostas são tão maiores quanto for à intensidade do exercício 

(Forjaz & Tinucci, 2000) esse achado literário é pertinente ao encontrado no corrente 

estudo, onde a FC e a modulação de baixa freqüência aumentaram concomitantemente 
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com o nível da intensidade, em ambos os grupos, tendo destaque os indivíduos 

hipertensos.  

 Dessa forma, a freqüência cardíaca e os intervalos R-R apresentam variações 

batimento a batimento, resultantes das flutuações da atividade do sistema nervoso 

autônomo sobre o nódulo sinusal (FRANCHINI, 1998; BRITO-ZURITA et al, 2003).  

 Na tabela 3 pode-se observar o quanto a banda de baixa freqüência normalizada 

BF-un e a razão BF/AF da variabilidade do intervalo R-R teve um aumento significativo 

quando o exercício foi realizado à 50%, ao mesmo tempo nota-se que na figura 2 e 3 a 

FC aumentou com a mesma intensidade de exercício em ambos os grupos, achado este 

que corroboram com o estudo de  Rezk, (2006), realizado com 17 indivíduos jovens 

submetido à dois protocolos de exercício, o primeiro à 40% com (3 séries de 20 

repetições) e o segundo à 80% (com três séries de 10 repetições), esse estudo foi o  

primeiro ao mostrar  que o aumento da freqüência cardíaca pós exercício resistido está 

diretamente relacionado com o aumento da modulação simpática e redução da 

modulação parassimpática as respostas hemodinâmicas à esse tipo de exercício 

realizado, ou seja, apresentando um aumento na BF e na razão BF/AF e redução na 

banda de alta freqüência AF. Segundo Halliwill et .al, (1996), essa resposta autonômica 

foi mediado pelo controle evocado dos barorreflexos.    

  IRIGOYEN et al, (2005) relata que há evidencias de que os quimiorreceptores 

periféricos apresentam alterações morfológicas, bioquímicas e funcionais na hipertensão, 

e alterações da atividade quimiorreflexa são geralmente acompanhadas por alterações da 

atividade barorreflexa devido a interação desses mecanismos reflexos para promoção de 

ajustes fisiológicos. Isso pode ser umas das explicações para a FC apresentar-se alterada 

no exercício à 50% devido esse estresse do exercício ser elevado para os idosos 

hipertensos, logo, durante esse exercício a intensidade já elevada para essa população, a 

mesma provocou aumento na oclusão do leito vascular, que conseqüentemente acumula 
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metabólitos e acionam  os quimiorreceptores musculares, estimulando os sistema 

nervosos simpático á liberar as noradrenalinas aumentando a FC.  

O estudo de SEVRE et. al, (2001) realizado com 41 pacientes hipertensos e 34 

sujeitos normotensos com idade média de 53+/-1, os quais foram observados durante um 

período de 4 semanas, onde sua FC foi avaliada pelo ECG do Holter e a sensibilidade 

barorreflexa (SB) foi calculada com a análise espectral, tendo os seguintes  valores da 

FC, modulação autonômica, e sensibilidade barorreflexa para o grupo de hipertensos e 

normotensos respectivamente (68+/-1 e 60+/-1 bpm/ P<0.0005), Muito baixa freqüência 

(MBF) (550+/-57 versus 813+/-115 ms(2); P=0.04),  AF (141+/-23 versus 215+/-38 ms(2); 

P=0.06), e  SB (7.6+/-0.6 versus 10.4+/-0.8 ms/mm Hg; P=0.005), mostrando claramente 

que o controle barorreflexo está significativamente diminuído nos pacientes hipertensos 

quando comparados aos indivíduos normotensos, tanto durante a ativação como durante 

a desativação dos pressorreceptores.  

 Adicionalmente outro fator importante deve ser destacado desse estudo foi a 

redução do componente de MBF, como sabemos que é provocada por fatores humorais, 

como NO, fator natriurético atrial e catecolaminas da adrenal (Joaquim et al, 2005); e 

como a regulação da atividade nervosa simpática é finamente mediada por ações neuro-

humorais na região central do sistema nervoso, e muitos desses agentes humorais estão 

alterados nas patologias cardiovasculares como é o caso da hipertensão, agentes 

humorais como a angiotensina II e o óxido nítrico também podem estar envolvidos na 

diminuição da sensibilidade barorreflexa conseqüentemente alterando a resposta da FC 

durante o exercício resistido (ZUCKER et al, 2001; LOHMEIER et al, 2005).  

 Dessa forma sugere-se que outros estudos investiguem a relação entre 

participação dos fatores hemodinâmicos, humorais e neurais no exercício resistido.  
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7. CONCLUSÕES 

 

 Os resultados deste estudo mostraram dois elementos importantes para a 

compreensão do comportamento e da resposta da FC durante o exercício resistido de 

duas intensidades em idosos com hipertensão leve:  

 

 1- O comportamento apresentado pela FC foi similar em ambos os grupos, ou seja, 

aumentado concomitantemente com as intensidades do exercício em relação aos seus 

valores basais, porém no grupo hipertenso a resposta da FC apresentou uma aumento 

significativo durante o exercício à 50%, tanto quando comparado com os valores do seu 

próprio grupo à 30%, como quando comparado com o grupo de normotensos a 50%, 

indicando que quanto maior a intensidade maior será a resposta hemodinâmica da FC 

para o GH. 

2- Os componentes espectrais de tanto no exercício a 30% como a 50% de 10RM 

apresentou diferença significativa da condição de repouso em hipertensos, Quando se 

comparou o GN com o GH, observou-se que apenas na intensidade de 50% eles foram 

diferentemente significativos, sendo possível indicar que é fator importante para 

determinar a resposta da FC, promovido pela ativação do simpático e a desativação do 

parassimpático. 
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ANEXO I – Certidão de aprovação do protocolo de pesquisa pelo comitê de ética de 

pesquisa em humanos do CCS/UFPB 
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QUESTIONÁRIO DE PRONTIDÃO PARA ATIVIDADE FÍSICA (PAR-Q)  

 

1. Algum médico já disse que você possui algum problema de coração e que só deveria 
realizar atividade supervisionada por profissionais de saúde?  
 
2. Você entende dores no peito quando pratica atividade física? 
  
3. No último mês, você sentiu dores no peito quando praticava atividade física? 
 
4. Você apresenta desequilíbrio devido a tontura e/ou perda de consciência? 

5. Você possui algum problema ósseo ou articular que poderia ser piorado pela atividade 
física? 
 
6. Você toma atualmente algum medicamento para pressão arterial e/ou problema de 
coração? 
 
7. Sabe de alguma outra razão pela qual você não deve realizar atividade física? 
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PROJETO: FREQUENCIA CARDÍACA E SUA ATIVIDADE AUTONÔMICA DURANTE O EXERCÍCIO 
RESISTIDO DE DUAS DIFERENTES INTENSIDADES EM IDOSOS COM HIPERTENSÃO LEVE. 

1 – DADOS PESSOAIS 
 
Nome:............................................................................. Data de Nasc.: ......../......../...... 
Peso:......... Kg Altura: ............ cm  Sexo: (   )M  (   )F 
Telefone:................................................................................................... 
Diagnóstico:............................................................................................................................................
................................................................................................................ 
Medicação:.............................................................................................................................................
................................................................................................................ 

2– PROTOCOLO DA MODULAÇÃO AUTONÔMICA CARDÍACA 
TESTE DE FORÇA 

Data da avaliação: ......../......../...... FC trabalho: ........ bpm (        )% 

FC repouso: ........ bpm PAR: ........../.......... mmhg 
TENTATIVAS:  
1ª:.........Kg/rep:.....             2ª:.........Kg/rep:……            3ª:.........Kg/rep:……. 
___________________________________________________________________ 
 

Data da avaliação: ......../......../...... CG de trabalho: ........ Kg (30)% 

FC repouso: ........ bpm  CG de trabalho: ........ Kg (50 )% 

  PAR: ........../.......... mmhg 
Início do teste: ........h........min  Término do teste: ........h........min  
 
Arquivos Windaq: Repouso ..................... Exer ..................... Pós ..................... 
 
Evolução Temporal dos Experimentos 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Experimento 1 – Basal e Controlada 
PARD   FCRD PARS FCRS 
    
    
    
Experimento 3 – Recuperação 
PA30% FC30% PA60% FC60% 
    
    
    

Experimento 2 – SÉRIES 
EXER RESISTIDO 30% 

PA    FC Nº REP 
   
   

EXER RESISTIDO 50% 
PA FC Nº REP 
   
   
   
   

 
PROTOCOLO EXPERIMENTAL 

       
  EXER RESISTIDO 

30% 
 

 EXER RESISTIDO 
60%  

INSTRUMENTAÇÃO REP DEIT REP SENT  
REP MÁXIMAS 

RECUPERAÇÃO 
BASAL 

 
REP MÁXIMAS 

 
RECUPERAÇÃO 

 10 min 10 min  15 min  15 min 
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