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RESUMO

Atualmente o exercicio resistido tem sido recomendado como parte de um programa
de exercicio fisico para pacientes hipertensos. Contudo, os efeitos desse tipo de
exercicio na pressao arterial e frequéncia cardiaca ainda ndo sdo completamente
conhecidos, principalmente quando a amostra é composta por idosos hipertensos. O
objetivo desse estudo foi observar as altera¢des da Frequéncia Cardiaca (FC) e seu
balango autondmico durante uma sessdo de exercicio resistido de duas diferentes
intensidades em idosos com hipertenséo leve. Participaram do estudo 12 sujeitos,
participantes de programas de exercicio da praca 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/m? (£1). Os sujeitos foram submetidos a
duas sessoOes, na primeira realizou-se um teste de 10RM para que pudesse estimar
as cargas, e na segunda realizou-se a uma sesséo de eletrocardiograma durante
uma sessao de exercicio resistido na cadeira extensora a 30% e 50% de 10RM. Os
dados do ECG foram utilizados para analisar o comportamento e a resposta da FC
durante a sessao de exercicio, bem como para analise do balango autonémico que
representa as caracteristicas simpéticas e parassimpética (BF/AF). A resposta da FC
teve um aumento significativo para o GH tanto durante & sessédo de 50% quando
comparada com o GN a 50%, onde para (GN) 18.5 bpm (£ 2); e GH 30.6 bpm (5)
p=0.04, quanto entre o proprio GH nas duas intensidades, onde para (GH30%) 26.5
bpm (x3); e (GH50%) 30.6 bpm (+5) p=0.05. Com relagdo a modula¢do autondmica,
o GH apresentou diferenga significativa nas caracteristicas espectrais quando se
correlacionou, os valores obtidos no exercicio a 30% com seus valores basais, 0s
valores obtidos no exercicio a 50% com seus valores & 30% e os valores obtidos no
exercicio a 50% com seus valores basais, onde foram encontrados 0s seguinte
valores do balan¢o autondmico nos momentos de repouso, e na sesséo a 30% e a
50%: BF/AF 1,15 (+0,05); 1,58(x0,07), 1,91(x0,10) . Conclui-se que a intensidade do
exercicio € fator importante para determinar as respostas hemodindmicas pos-
exercicio, e o aumento da FC é promovido pela ativacdo do simpatico e desativacao
do parassimpatico.

Palavras — chave: hipertenséo, balando autondmico, atividade simpatica, atividade
parassimpética, exercicio resistido e freqiiéncia cardiaca.
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1. INTRODUCAO

A hipertenséo arterial sistémica (HAS) é uma doenga complexa associada a
alteragbes metabdlicas, hormonais e fendbmenos troficos, podendo ser classificada
como uma doenga poligénica e multifatorial, estando relacionada a mudancas
morfolégicas e funcionais no sistema cardiovascular e no controle autondmico em
humanos e em animais experimentais (Chobanian, 2003). De acordo com a V
Diretriz Brasileira de Hipertensdo Arterial (2006) € responsavel 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 presséo arterial = 140/90 mmHg, para a V Diretriz Brasileira de
Hipertens&o Arterial (2006) para estabelecer o diagnostico da HAS a classificagdo
da pressao arterial sistélica (PAS) e presséo arterial diastolica (PAD) apresentam 0s
seguintes critérios: PAS <139mmHg e PAD < 89mmHg séo classificados como
pressdao normal. Acima desses valores, considera-se HAS com o0s seguintes
estagios: estagio | (Leve), PAS entre 140 e 159mmHg e/ou PAD entre 90 e
99mmHg, estagio Il (Moderada), PAS entre 160 e 179mmHg e/ou PAD entre 100 e
109mmHg e estégio Il (Severo) PAS = 180mmHg e/ou PAD=110mmHg (MACEDO,
2005).

Estudos demonstram uma forte relagéo entre desenvolvimento de hipertenséo
arterial e inatividade fisica, por isso a préatica regular de exercicios fisicos é
considerada uma das estratégias para promover ganhos substanciais no controle da
presséo arterial (PA) (LATERZA, 2007; FORJAZ et al, 2006; BASTER el al, 2005;

FUCHS, 2004).
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O treinamento fisico regular tanto aerdbico (Whelton, 2002, Forjaz, 2005a)
guanto o de forca (Kelley, 2000), tem sido recomendado por promover efeitos
benéficos para os hipertensos, através da reducdo nos niveis de PA de repouso,
esse acontecimento pode ocorrer tanto com uma adaptacao cronica ao treinamento,
como apds uma Unica sessdo de exercicio com esse efeito perdurando por até 22 -
24 horas (Baster e Baster-brooks, 2005), a reducdo nos niveis pressoricos, é
também denominada hipotensdo por exercicio (PONTES, 2007; MEDIANO et al,
2006; MACDONALD JR, 2002; REBELO et al, 2001).

Os beneficios dos exercicios aerdébios para o tratamento da HAS j& sdo bem
elucidados pela literatura, no entanto, os efeitos dos exercicios resistidos ainda
precisam ser mais avaliados, j& que os dados cientificos existentes na literatura séo
escassos e controversos, principalmente quando a amostra é composta por idosos
hipertensos, por conta da preocupagcdo de sua atuagcdo sobre o sistema
cardiovascular, podendo apresentar alteracfes ndo desejaveis na PA e freqiéncia
cardiaca (FC), como é o caso do pico de presséo atingido durante a sua execucéo.
Entretanto, foi verificado que o exercicio de forga pode reduzir a PA sistdlica pos-
esforco, tanto de mulheres normotensas quanto hipertensas (FISHER, 2001).

Atualmente o exercicio resistido tem sido recomendado como parte de um
compreensivo programa de exercicio fisico para reduzir os riscos cardiovasculares
para pacientes cardiopatas (American College Sports of Medicine, 2000) e em
hipertensos (Pestalleco et al, 2004), devido as diversas adaptacdes promovidas pelo
mesmo. Contudo, os efeitos desse tipo de exercicio especialmente na pressao
arterial e frequéncia cardiaca ainda ndo sdo completamente conhecidos.

Os exercicios resistidos também conhecidos como exercicio de forca,

exercicios com peso, exercicio localizado, exercicio de resisténcia muscular
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localizada ou musculagédo sdo caracterizados pela contragdo de um determinado
segmento corporal contra uma resisténcia que se op0e ao movimento. Esses
exercicios podem ser realizados em intensidade leve, moderada ou intensa, e em
séries separadas por intervalo com duragéo variada, podendo ser ativa ou passiva
(FLECK, 1999; WEINECK, 1999).

Ao se discutir os efeitos do exercicio resistido em hipertensos, € importante
analisar a implicacdo desse tipo de exercicio, ponderando seus possiveis beneficios
e riscos. Uma meta-andlise recente realizada com nove estudos, que englobando
diferentes populagdes (normotensos e hipertensos, com e sem medicamento) e,
sobretudo, diferentes protocolos de treinamento (circuito, estatico e classico; com
intensidades de 30% a 90% de 1 RM), mostram que o treinamento de resisténcia
com diferentes intensidades, é indicado como tratamento ndo farmacol6gico para
controle e prevencdo da hipertensdo arterial sistémica (HAS) promovendo uma
reducdo na pressdo arterial sistolica e diastdlica, de repouso 3,2 e 3,5 mmHg
respectivamente (CORNELISSEN & FAGARD, 2005).

Dessa forma, a resposta cardiovascular nestes tipos de exercicio depende
tanto da intensidade quanto do numero de repeti¢cdes e, principalmente, da fadiga
concéntrica ser ou nao atingida. Outros estudos realizados com hipertensos adultos
jovens que utilizam medicamento, apresentam que exercicios resistidos de baixa
intensidade, ou seja, de 40% a 60% , e com repeticbes que variam de 15 a 20 de
resisténcia muscular localizada (RML) e sem atingir a falha concéntrica, elevam
pouco a pressdo arterial bem como sua frequéncia cardiaca (FC) e promovem
menos sobrecarga cardiaca, podendo o mesmo ser executado nessa populacdo
desde que haja uma prescricdo e supervisdao apropriada (ISAKSEN, 2002;

BJARNASON, 2004; FORJAZ, 2005b; SELIG, 2004; MELO, 2006)
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Atualmente, é conhecido que exercicios resistidos tém grande influéncia no
sistema nervoso autondémico, esse fato € demonstrado em alguns estudos
(O’'Sullivan, 2000; Rezk et al 2006) avaliaram 17 individuos jovens normotensos
submetidos & duas sessfes de exercicio resistido com intensidade 40 e 80% de
1RM, correspondendo a trés séries de 20 e 10 repeticdes respectivamente , onde
apresentou redugdes da PAS no periodo de recuperacédo (-6 a -8 mmHg), enquanto
a PAD esteve reduzida somente apos a sessdo de 40% da carga maxima, além de
uma leve reducdo FC. Esses autores concluiram ambas intensidades promovem
queda nos niveis pressoricos ocorreu devido a reducdo do débito cardiaco que néo
foi compensado pelo aumento da resisténcia vascular sistémica, bem como o
aumento FC esta relacionado com o0 aumento da modulagdo simpética para o
coracao. Aditivamente, outros estudos avaliando o exercicio isométrico, observaram
gue o esforcgo relativo e ndo apenas a massa muscular, € o principal determinante da
resposta do sistema nervoso autbnomo simpatico induzido pelo exercicio (RAY,
2004; ICHINOSE, 2006).

Apesar de algumas pesquisas realizadas com o exercicio resistido
evidenciarem a participacdo da atividade autondmica no mesmo, como forma de
explicar o efeito desse tipo de exercicio no comportamento da PA e FC, as maiorias
desses estudos avaliaram exclusivamente individuos normotensos, observando
quase sempre o efeito hipotensor pos-exercicio. Entre os diversos estudos que
pesquisaram as respostas cardiovasculares proporcionadas pelo exercicio resistido,
poucos se preocuparam em investigar oS mecanismos que atuam nessas respostas.

Desta forma pode-se concluir que esses resultados sdo um esfor¢go para
iniciar o entendimento dos mecanismos envolvidos na resposta aos exercicios

resistidos, porém eles estéo limitados a esse tipo de populagéo, sendo no maximo
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um indicativo e deste modo nao podem ser transferidos para hipertensos,
principalmente os idosos.

Por fim, um dos mecanismos que poderia explicar a causa das alteragdes de
PA e FC promovida pelo exercicio resistido é a atividade autondmica cardiaca.
Deste modo, diante do exposto anteriormente, entendemos que é importante estudar
a resposta da frequéncia cardiaca e sua modulagdo auton6mica em idosos
hipertensos durante o exercicio resistido desde que o mesmo pode ter um papel
importante na prescricdo desse tipo de exercicio para o tratamento da hipertenséo.
Sendo assim as hipoteses desse estudo sdo:
HO: Durante uma sessé&o de exercicio resistido de diferentes intensidades em idosos
com hipertensdo leve a modulagdo autondmica tem grande influéncia sobre a
resposta da FC.
H1: Durante uma sessé&o de exercicio resistido de diferentes intensidades em idosos
com hipertenséo leve a modulagdo autondmica nédo tem grande influéncia sobre a

resposta da FC.
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2. OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

Observar as alteragdes da Freqiéncia Cardiaca e seu balango autonémico
durante uma sessdo de exercicio resistido de duas diferentes intensidades em

idosos com hipertenséo leve.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Analisar o comportamento e resposta da FC durante uma sessédo de exercicio

resistido de duas diferentes intensidades em idosos com hipertensao leve.

Comparar a participacdo da atividade autondmica cardiaca durante uma

sessdo de exercicio resistido de duas diferentes intensidades em individuos idosos

com hipertenséo leve.
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3. REVISAO LITERARIA

3.1 Alteracdes Cardiacas no Envelhecimento

O processo do envelhecimento fisiolégico € acompanhado por modificagbes
no coragdo, as quais podem ser estruturais e/ou funcionais. As mesmas estéo
relacionadas a uma maior rigidez da aorta e cardiaca devido ao aumento de tecido
conectivo, indicando aumento da massa do musculo liso dos vasos coronarianos,
com consequente aumento da rigidez vascular, aumentando a massa do coragéo e o
prolongamento do tempo de relaxamento ventricular (Nobrega et al., 1999).

O miocardio de humanos reduz a capacidade de responder a varias formas
de estresse (Taylor & Sfarnes, 2003). Neste sistema, ha redugdo na complacéncia
arterial contribui para hipertensdo sistolica com hipertrofia do ventriculo esquerdo,
predispondo o individuo & arritmias (CHEITLIN, 2003).

Outras mudangas também sdo observadas com o envelhecimento como é o
caso das alteracbBes dos reflexos quimiorreceptor e barorreceptor. Existem varios
mecanismos propostos, tais como: alteragdes no funcionamento dos receptores ou
sua destruicdo seletiva, alteracdes no acoplamento dos receptores com a parede
vascular, alteracdes na composi¢do da parede vascular que possam interferir na
sensibilidade dos receptores & pressdo e altera¢cdes na distensibilidade ou nas

propriedades viscoelasticas da mesma (BROWN, 1980).
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Algumas pesquisas relatam essa destruicdo seletiva dos barorreceptores nos
receptores carotideos, a partir de autopsias realizadas em humanos hipertensos e
em ratos com hipertensédo (HILGENBERG, 1967; ABRAHAM, 1967).

Sabe-se que tanto a freqiéncia cardiaca intrinseca como o ténus simpatico e
parassimpético para o coragdo estdo significativamente alterados no envelhecimento
(CRAFT & SCHWARTZ , 1995; STANLEY et al.,, 1996). Estas alteracGes podem
estar associadas a modificagbes morfolégicas ou funcionais do nodo sinoatrial do
idoso (KUGA & YAMAGUCHI, 1993).

O processo de envelhecimento também est4 associado as alteracdes do
controle autondémico da funcéo cardiovascular (Franchini et al, 1996). Com o
avancar da idade ocorre diminuicdo do ténus vagal, aumento do ténus simpético e
atenuacgdo dos mecanismos regulatorios autondémicos (KATIRCIBASI et al., 2005).

Através dos anos, a ndo alteracdo da frequéncia cardiaca basal pode ser
explicada através da reducdo da descarga do nodo sinoatrial, consequentemente
promovendo a reducdo da FC intrinseca, e também, em decorréncia de alteracfes
na modulacdo no sistema nervoso autondmico cardiaco, levando a reducéo do tonus
parassimpético e aumento do tdnus simpético (ESLER et al.,, 1981, ROWE &
TROEN, 1980).

Estudo demonstrou que, o envelhecimento em ratos ndo promoveu alteracoes
nos niveis da freqUéncia cardiaca basal, no entanto, observou-se alteracées no
controle autonémico da frequiéncia cardiaca (IRIGOYEN et al. 2000).

No que tange a atuacdo do sistema nervoso autbnomo sobre a freqiéncia
cardiaca e sua variabilidade,o balango entre a atuacdo simpatica e parassimpética
sobre o nddulo sinusal acarreta alteracdes periddicas de curta e longa duragédo da

variabilidade da frequéncia cardiaca, sendo que a prevaléncia da atividade do
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sistema simpético promove reducdo da variabilidade da frequéncia cardiaca, ao
passo de que a prevaléncia de atuacdo vagal resulta em niveis de variabilidade da
frequéncia cardiaca aumentados (TASK FORCE, 1996).

Varias sdo as terapéuticas utilizadas para diminuir os eventuais prejuizos ao
sistema cardiovascular em decorréncia do proprio envelhecimento, dentre elas:

alimentagdo saudavel, terapias medicamentosas e o exercicio fisico.

3.2 Alteracdes Cardiaca ao Exercicio fisico.

Para uma situacdo de estresse como o exercicio, Sdo necessarias alteragbes
adaptativas imediatas da FC, as quais parecem depender primariamente de
modificacdes da modulacdo autondmica. Portanto, h4 que se considerar as
condi¢cdes intrinsecas do marcapasso cardiaco bem como a capacidade de
estimulacéo e responsividade do sistema.

Durante o exercicio, o controle autondmico da freqiiéncia cardiaca obedece a
um padréo de modulagédo dependente do tempo e da intensidade do exercicio, tanto
no animal (BOYETT et al, 2000; TODA & SHIMAMOTO, 1968) quanto no homem
(MACIEL et al, 1986).

As alteragbes fisiologicas em repouso decorrentes do envelhecimento,
entretanto, sugerem que a modulacdo autonémica da frequéncia cardiaca, também
ao exercicio, pode estar modificada na idade avancada.

De fato, existem alteragbes ao exercicio j& bem estabelecidas, como a

diminuicdo da frequéncia cardiaca maxima ao exercicio com o aumento da idade.
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Esta modificacdo tem sido atribuida primariamente a reducdo na responsividade
adrenérgica (LEHMAN & KEUL, 1986; SCARPACE, 1986), principalmente no nivel
dos receptores adrenérgicos cardiacos (LAKATTA, 1986; VESTAL et al, 1979; YIN
et al, 1979;) Nao se tem considerado, entretanto, a condi¢cao intrinseca do
marcapasso cardiaco, sabidamente alterada.

Sugere-se alteracdo da participagdo de um ou de ambos 0s ramos
autonébmicos na modulagdo da frequéncia cardiaca ao exercicio, diante da
diminuic&o da freqiéncia cardiaca intrinseca com o aumento da idade e da relativa
manutenc¢do da resposta cronotrépica ao exercicio submaximo.

De modo geral, a atenuacdo da taquicardia induzida pelo exercicio parece
estar relacionada a modificagcbes no controle autonémico direto ou reflexo da
frequéncia cardiaca e também a alteragbes na responsividade do sistema ao
estimulo autonémico, embora alguns investigadores ja tenham relacionado a
reducdo da frequiéncia cardiaca intrinseca e, portanto, a alteragbes do marcapasso

cardiaco.

3.3 Hipertenséo e Epidemiologia.

A complexa transformacgéo dos padrbes de salde-doenga no mundo e sua
interacdo com determinantes demograficos, sociais e econdmicos, sdo demarcadas
por uma transicdo epidemiolégica que € caracterizada por mudangas como:

mudanca no padrdo de morbidade, aumento das doengas nado transmissiveis, e
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deslocamento da morbimortalidade para os grupos etarios mais velhos (THEME-
FLIHA et al, 2005).

Com o envelhecimento da populagdo brasileira, as doengas crbnicas
passaram a ter uma expressiva e crescente representagdo, dentre elas, a
hipertenséo arterial sistémica (HAS) vem se destacando no conjunto dessas
doencas cardiovasculares (ALMEIDA et al, 2002).

Segundo a Organizacdo Mundial de Saude (OMS, 2005), a HAS é
considerada como uma das 10 causas de morte no mundo estima-se que
aproximadamente 35 milh6es de pessoas morreram em 2005 por esta causa e 7,1
milhdes de pessoas morrem anualmente por conta da pressdo sanguinea elevada.

No Brasil a HAS é configurada como um problema de salude publica,
constituindo principal causa de morte e morbidade nessa populagéo (Brandéo et al,
2003;Brasil, 2007; Boing et. al, 2007, ), anualmente trezentas mil pessoas morrem
de doengas cardiovasculares (Chiavegatto et al, 2004), estudos de base
populacional apontam que a prevaléncia da HAS variam entre 22 e 24% nas cidades
brasileiras, sendo definida por apresentar niveis mantidos de PAS >140/90 mmHg
e/ou >90mmHg, de acordo com IV Diretrizes Brasileiras de Hipertenséo Arterial
(2002).

Cerca de 90 a 95% das pessoas que apresentam HAS sdo portadores de
hipertensédo priméria, ou seja, de origem desconhecida e apenas 10% séo
portadores de hipertensdo secundéria, originadas de doencas renais, enddcrinas,
entre outras.

Caracterizando-se como um dos agravos cronicos mais comuns e com
repercussdes clinicas mais graves, a HAS acarreta diversas implicagdes, sendo

responsavel por: 60% dos casos de infarto agudo do miocardio (IAM), o 80% de
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acidente vascular cerebral (AVC), e pela de insuficiéncia renal crénica (IRC),
segundo o Ministério da Saude (2001).

De acordo com o DATASUS de janeiro /2006 a mar¢o/ 2006 houve 2.768.540
internagdes, sendo 9,9% procedente de doencga cardiovascular e 10,5% ocasionada
diretamente pela hipertensdo arterial. Das demais internacdes por problemas
cardiovasculares, 80% estavam relacionadas a hipertensdo arterial como principal
fator de risco.

A literatura demonstra que guanto mais elevado os niveis de presséo arterial,
maior o risco de acidente vascular cerebral, além de aumentar em cinco vezes o
indice de doenca arterial coronéaria (DAC) nos pacientes que possuem 0s niveis
mais elevados de presséo, tanto sistélica como diastolica, do que nos pacientes
normotensos (DHHS, 1996).

Como medida preventiva e terapéutica os tratamentos farmacol6gicos e ndo
farmacoldgicos s@o adotados, no entanto o tratamento com os farmacos apresenta
um maior nivel de abandono pelos hipertensos, por causa do seu alto custo e efeitos
colaterais, no entanto, o tratamento ndo-farmacolégico tem sido bastante apontado
na literatura, por conta do seu baixo custo, risco minimo, e pela eficacia na
diminuicdo da pressao arterial. Entre elas estdo: a reducdo do peso corporal, a
restricdo alcodlica, o abandono do tabagismo e a prética regular de atividade fisica.

Assim é de grande importancia que condutas profilaticas sejam desenvolvidas
objetivando impedir a progressdo dos niveis pressoricos nesses individuos

classificados como hipertensos.
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3.4 Exercicios Resistidos

Sabe-se que a prética sistematizada e regular de exercicio fisico € utilizada
como estratégia para prevengdo e reabilitagdo da hipertensédo arterial. Embora
houvesse desde a década de 90 muita recomendagdo e um grande destaque para
utiizacdo dos exercicios aerdbios, como forma de melhorar o sistema
cardiovascular, esse fato vem mudando progressivamente, com énfase cada vez
maior sendo dada a pratica de exercicio contra resisténcia (ACMS, 2004; MIRANDA
et al, 2005).

O exercicio contra resistido consiste € um tipo de exercicio no qual a
contracdo muscular é realizada por um determinado segmento corporal, contra uma
forca que se opbe ao movimento. A resposta cardiovascular durante esse tipo de
exercicio é caracterizada pela natureza das contragbes envolvidas, sendo estas
dindmicas ou estéticas (BARRY , 1994).

Essas duas formas de contracdo encontram-se combinadas no exercicio
resistidos, e a intensidade de forga gerada para realizagdo do movimento
determinada se o exercicio possui um maior componente dindmico ou estatico. O
exercicio dindmico/isotdnico envolve movimento articular e as fases de contracdo
concéntrica e excéntrica, onde na primeira fase ocorre o encurtamento das fibras
musculares e na segunda as fibras se alongam. No exercicio estéatico/isométrico nao
h& movimento articular, a contracéo é sustentada, é realizada geralmente por grupos
musculares especificos e a contra¢do é de curta duragao.

Os exercicios de RML tal qual os de forga, séo exemplos tipicos de exercicio

resistido dinamico, possuem componentes de contracdo tanto isotdnico como
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isométrico, diferindo entre si pela intensidade de forca utilizada para vencer
determinada carga atribuida. No exercicio de RML a intensidade é baixa e a
contracdo dindmica € mais utilizada que a contragdo isométrica, enquanto no
exercicio de forca a intensidade € alta, tendo o componente isométrico
predominando frente ao dinamico.

A intensidade da forca € descrita por meio de um percentual de contragdo
voluntaria méxima (CVM), que determinado o quanto o grupo muscular dispde para
se opor a carga imposta, assim quando determinada carga possibilita apenas um
Gnico movimento, compreende-se que foi necessario 100% da CVM para produzir a
forga para vencer essa carga, o que equivale a uma repeticdo maxima (1LRM). Dessa
forma, os exercicios de forca sdo aqueles executados com intensidade de 70 a 90%
de 1RM, possibilitando a execugcdo de 6 a 12 repeticbes do movimento
apresentando predominio da contragdo isométrica. JA os exercicios de RML séo
executados com intensidade de 40 a 60% de 1RM, permitindo 15 a 30 repeticbes do
movimento, com predominio da contrag&o dindmica (ALFIERI et al, 1993).

Assim para melhor entendimento da resposta hemodindmica ao exercicio
resistido necessita-se da caracterizagdo n&o apenas dos componentes de
contracdo, mas também das condi¢cdes de massa muscular envolvida, duragéo e

intensidade nas quais esses exercicios sdo realizados.
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3.5 Respostas Hemodinamicas Agudas Ao Exercicio Fisico

Quando o assunto versa sobre exercicio fisico torna-se importante entender
os efeitos fisiolégicos que os exercicios resistidos proporcionam ao sistema
cardiovascular.

As respostas cardiovasculares aos exercicios resistidos ainda sdo pouco
estudadas, entretanto, os estudos existentes relatam que, a medida que as
repeticbes se sucedem ao longo de uma série de exercicio resistido isométrico, as
pressfes arteriais sistolicas e diastdlicas aumentam progressivamente atingindo os
valores mais altos nas ultimas repeticbes, os valores maximos atingidos podem
variam entre 155/87 e 360/234 mmHg (SALE et al, 1994; FORJAZ et al; 2006b), mas
ainda ndo sdo conclusivas as investigacdes sobre o mecanismo responsével por
este comportamento da PA (WIECEK et al, 1990; MCCARTNEY et al, 1999).

De fato, a elevagdo exacerbada da presséo arterial ao esforco se agrega a
uma série de outros marcadores de risco para hipertensdo, como histéria familiar de
hipertenséo, menor capacidade vasodilatadora muscular (Bond et al, 1994)
disfuncdo endotelial (CHANG et al, 2003), maiores niveis de pressdo arterial na
MAPA, maior ativacdo simpatica, anormalidades ecocardiograficas (MIYAI et al ,
2005), maior incidéncia de doenca aterosclerdtica da carétida ( JAE et al, 2006 ) e
alteragOes caracteristicas da sindrome metabodlica (NAZAR et al, 1997).

Durante esse tipo de exercicio ocorre um aumento do débito cardiaco (DC),
proporcionado pelo aumento da frequéncia cardiaca (FC) e nédo esta relacionado
apenas com o volume sistolico (VS), com relacdo ao mesmo percebe-se que néo

acontece muita modificagdo, por conta do aumento da PA que estimula o aumento
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da presséao intratoracica, podendo limitar o retorno venoso restringindo o (VS) e
consequentemente reduzindo o (DC).

Para outros autores a resisténcia muscular periférica parece ser responséavel
pelo aumento da pressao arterial, de fato, a compressédo dos vasos sanguineos da
musculatura ativa, provocada pela contragdo muscular mantida durante o exercicio
resistido isométrico, pode aumentar a resisténcia muscular periférica (HILL et al,
1991).

A literatura discute que esses adaptacOes cardiovasculares parecem ser
mediados pelo Aumento da Atividade Nervosa Simpética (ANS), em resposta a
estimulos de quimiorreceptores, ativado pelo aumento de metabdlitos na
musculatura ativa (ROWELL et al, 1990).

Focht e Koltyn (1999) observaram aumento da pressao arterial sistolica e
manutengdo da diastdlica ap6és uma sessdo de exercicios resistidos em 80% de 1
RM e, por outro lado, verificaram manutencdo da pressdo arterial sistdlica e
diminuic&o da diastolica apds uma sesséo de exercicios resistidos em 40% da CVM,
indicando que os exercicios de menor intensidade possam ter maior efeito
hipotensor. Isso sugere que o aumento da presséo arterial no exercicio resistido de
forca € provavelmente o resultado da elevagdo do DC e devido ao aumento de FC
por recrutamento de musculatura acessoéria na intencdo de manter a contracao
muscular.

Pesquisas com medida intraarterial da PA em cardiopatas durante exercicio
resistido de baixa intensidade (de 40 a 60% de 1RM) verificaram aumento tanto na
PAS como na PAD, no entanto esses valores diminuiram rapidamente nos dois
segundos apos o término da sessdo arterial no exercicio, podendo considerar

seguro esse tipo de exercicio para pacientes cardiacos (WIECEK et al, 1990).
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Véarios fatores podem explicar as variagbes fisioldgicas causadas pelo
exercicio resistido, como: a intensidade do exercicio, a manobra de vasalva, o
ndamero de repetigbes, atingir ou ndo a fadiga concéntrica e a massa muscular
envolvida no exercicio (MacDougall et al, 1992).

Quanto ao efeito da intensidade do exercicio, tem sido verificado que para o
mesmo numero de repeticdes, quanto maior for a intensidade maior serd o aumento
da pressédo arterial e da frequéncia cardiaca. Contudo, se exercicios de diferentes
intensidades forem realizados até a fadiga concéntrica, 0 mesmo valor maximo de
pressdo arterial sera atingido. De modo semelhante, comparando-se exercicios de
intensidades mais baixas realizados até a fadiga ao exercicio de 1 RM, a elevacéo
da presséo arterial é maior no exercicio de menor intensidade, devido ao maior
ndamero de repeticdes. Dessa forma, a resposta cardiovascular nesse tipo de
exercicio depende tanto da intensidade quanto do numero de repeticbes e,
principalmente, de a fadiga concéntrica ser ou ndo atingida (POLITO E FARINATTI,
2003).

Uma ac¢do muscular isométrica que utiliza uma intensidade maior que 70% de
1RM causa completa oclusdo vascular (Forjaz et al, 2006b). Ficando inevitavel a
manobra de vasalva com exercicios acima de 85% de 1RM (Heffernan et al, 2007).
Literatura relata que durante a isometria ha um aumento de PAM proporcional ao
aumento da intensidade do exercicio (FORJAZ et al, 2000).

A magnitude das respostas pressoricas também ocorre em fungdo da massa
muscular envolvida (Wiecek et al, 1990; Hill et al, 1991). Nesse sentido, com a
mesma intensidade e o0 mesmo numero de repeticdes, 0 exercicio com maior massa
muscular produz aumento mais significativo da pressao arterial e da frequéncia

cardiaca. Exercicios com preensdo manual registram menores valores de PAS e
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PAD, do que em relagcdo a exercicios de isometria realizados com membros
inferiores (SHOEMAKER et al, 2007).

Valores pressoricos maiores sdo encontrados durantes exercicio realizados
durante a extensdo de ambas as pernas (260/200mmHg), em relagéo a extenséo de
uma perna (250/190mmHg). Além de intensidade e massa muscular o tempo de
sustentagcdo da contragdo parece ser diretamente proporcional ao aumento da
pressao arterial, observaram valores mais elevados de PAM durante uma contragéo
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 ndmero de repeticbes também tem influéncia sobre as respostas
pressoOricas ao exercicio, alguns autores registraram valores maiores de pressao
arterial em individuos que realizaram varias repeticdes em menores intensidades (70
a 90% de 1RM), em comparacdo aos valores referentes a uma Unica repeticao
(100% de 1RM) (Wiecek et al, 1990; Clinkscales et al, 2001). O recrutamento de
musculos acessoérios para continuar gerando a mesma forca e a manobra de
vasalva, pode ser responsavel pelos aumentos progressivos da pressdo arterial
durante repeti¢cdes continuas do exercicio.

O estudo cléssico de MacDougall analisando o comportamento da pressao
arterial em sujeitos jovens saudaveis, realizando exercicio resistido até a exaustéo,
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 elevagbes na pressao
arterial. Nesta investigagdo a medida direta da presséo arterial braquial mostrou
exacerbados valores da PA, em um dos voluntarios a PAS e PAD chegaram a

480/350mmHg respectivamente no final da série. Os mecanismos apontados como
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responsaveis por esses aumentos dramaticos na pressao arterial foi a compressao
mecanica pela musculatura esquelética nos vasos sangiineos e uma elevada
presséo intratoracica (60mmHg) coincidindo com a manobra de vasalva.

Pelo exposto, fica evidente que os dados existentes sobre o efeito agudo dos
exercicios resistidos sobre a pressdo arterial sdo 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 manutencao
(Focht & Koltyn, 1999; O’connor et al., 1993; Roltsch et al.,2001) como redugédo
(Fisher, 2001; Hardy & Tucker, 1998; Macdonald et al., 1999) da presséo arterial
sistolica e tanto manutencédo (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
pressdo arterial diastdlica pos-exercicio. Essa discrepancia de resultados pode se
dever aos diferentes protocolos de exercicio utilizados, mais especificamente a
intensidade do exercicio.

Devido a esses achados o exercicio de for¢ca ndo tem sido completamente
indicado aos pacientes portadores da HAS. Por outro lado o exercicio de baixa
intensidade é recomendado como parte complementar do treinamento fisico nessa
populagdo. Deste modo serdo ainda necessarias muitas investigacfes sobre o
comportamento da presséo arterial durante o exercicio resistido nas suas diferentes
intensidades e volumes e a avaliagdo a curto e longo prazo desses exercicios na

prevencdao e tratamento da HAS.
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3.6 Modulagdo Autonémica da Presséo Arterial e Freqiéncia Cardiaca.

O sistema nervoso autbnomo exerce o seu controle no musculo cardiaco e
nos vasos por meio de uma combinagdo das fibras simpaticas e parassimpéticas
que emergem do NTS, e seus respectivos neurotransmissores e receptores.

A noradrenalina lancada no musculo cardiaco interage com os receptores
beta-adrenérgicos, ativando uma proteina citoplasmatica transdutora de sinal,
denominada proteina G, que em decorréncia dessa estimulagdo promove uma
cascata de reagdes levando a ativagdo da enzima adenil ciclase, a qual catalisa a
conversdo da adenosina trifosfato (ATP) em adenosina monofosfato ciclica (AMPc),
0 aumento nos niveis de AMPc ativa a proteina cinase A, que fosforilando outras
proteinas aumentam os niveis intracelular dos ions de célcio (Ca++), este aumento
na concentracdo de Ca++ levam a uma resposta inotrépica positiva,
concomitantemente ocorre uma resposta cronotrépica, mediada pelo estimulo
elétrico do nddulo sinusal, aumentando a frequéncia cardiaca e sua forca de
bombeamento (BARBOSA et al, 2004; ZANESCO & ANTUNES, 2007) .

Estudos realizados com animais relatam que treinamento com exercicio fisico
pode promover desde alteragfes na densidade dos receptores beta-adrenérgico, até
a reducao da atividade de estimulagdo da adenil ciclase (SCARPACE et al, 1994,
CARROLL , 2003).

Noradrenalina lancada nos vasos sanguineos interage com o0s receptores
alfa-adrenérgicos, o primeiro sinal de transducdo estimula as fosfolipases pela

proteina G provocando uma cascata de reacfes, que ligando-se ao sistema de
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segundo mensageiro aumenta a concentracdo de Ca++ intracelular, levando a uma
vasoconstriccdo (WEBB, 2003 ; ZANESCO & ANTUNES, 2007).

As fibras parassimpéticas liberam acetilcolina a qual interage com o0s
receptores muscarinicos colinérgicos, promovendo ativacdo da proteina G, e uma
inibicdo da adenosina ciclase e uma ativagdo dos canais de potéssio K+, resultando
em maior negatividade no meio intracelular e uma maior amplitude de tempo para
ocorrer o potencial de agdo no nodo sinoatrial, levando a uma resposta cronotropica
e inotrépica negativa, ou seja, acentuada reducé@o da frequiéncia cardiaca e ligeira
reducgéo na contratilidade do coracdo (ZANESCO & ANTUNES, 2007)

Favret e colaboradores mostra em seu estudo que treinos de corrida
realizados com ratos a 80% de seu VO2max durante um periodo de 10 semanas
promoveu um aumento da regulagdo dos receptores muscarinicos na membrana do
ventriculo direito.

A atividade simpética tem maior participagdo no aumento da atividade
cardiaca durante o exercicio quando comparada com a atividade simpatica, podendo
bombear por alguns minutos pelo menos o dobro do volume de sangue que bombeia

em condigdes normais (GAYTON, 1997).

3.7 Sistema Nervoso Autdnomo e Hipertenséo Arterial.

Conforme j& vimos anteriormente através dos seus componentes simpaticos e
parassimpéticos o sistema nervoso autdnomo desempenha um importante papel nos

ajustes dos sistemas cardiovascular, a ativagdo e a desativagcdo desses reflexos
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autondmicos determinam ajustes do débito cardiaco e da resisténcia vascular
periférica, contribuindo para estabilizacdo e manutencédo da PA sistémica (Gallo et
al, 1995; Freitas, 2000; IRIGOYEN et al, 2003).

Alteragbes da PA encontradas na HAS estéo relacionadas ao aumento da
atividade do sistema nervoso simpético, admitindo-se, portanto que os reflexos
cardiovasculares (barorreceptores, quimiorreceptores e receptores
cardiopulmonares) estdo envolvidos na modulacdo da atividade simpatica
(IRIGOYEN et al, 1998; IRIGOYEN et al, 2003).

A participacdo da hiperatividade simpatica na manutencéo e génese da HAS
jA é bastante evidenciada em varias pesquisas. A atividade simpética é gerada
centralmente e modulada por aferéncias de diferentes reflexos e por substancias
vasopressoras ou vasodepressoras, por causa do seu efeito em aumentar o débito
cardiaco e a resisténcia vascular periférica, varios estudos tem se disponibilizado a
estudar a contribuicdo da atividade simpética na hipertensdo (LOPES et al, 2000;
SMITH et al, 2004; ZHU et al, 2005).

A excitacdo simpatica colabora para a hipertensdo arterial, ndo s6 por
aumentar o tdnus vascular, mas também por alterar a homeostase de sodio e dgua
nos tubulos renais (DiBona, 2002), e por estimular a hipertrofia cardiaca (laccarino et
al, 2001) e vascular (Schiffrin, 2002).

No estudo de Smith e colaboradores (2004) demonstrou-se que 0 aumento na
descarga simpatica ocorre em paralelo ao aumento dos niveis pressoricos. Nesse
estudo os individuos normotensos com pressdo normal apresentavam menores
niveis de atividade nervosa simpética muscular, do que os individuos normotensos
som pressao arterial alta. Outro estudo, acompanhando durante sete anos a

concentracdo de noradrenalina plasmatica de jovens normotensos com histéria
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familiar de hipertenséo arterial, observou-se que elevados niveis de catecolaminas
foram fortes fatores progndésticos do desenvolvimento da hipertensdo arterial e
aumento da presséo arterial (HIROSE et al, 2003).

Estudos evidenciam que a disfungéo barorreflexa tem sido demonstrada na
hipertenséo arterial clinica e experimental, como o maior determinante do aumento
da variabilidade da PA em individuos hipertensos, além de estar associada as
consequentes lesbGes aos 6rgdos-alvos, o grau de atenuagdo do barorreflexo nas
distintas formas de hipertensédo, tem correlacdo com a severidade da mesma, dessa
forma os individuos hipertensos tem menos capacidade de tamponar as flutuagtes
da PA quando comparado a normotensos (MANCIA et al, 1997; De ANGELIS et al,
2004).

Nos individuos hipertensos, o processo de adaptacdo barorreflexa, é
acompanhado por uma redugdo da sensibilidade aos valores elevados da PA, néo
somente o controle barorreflexo da frequéncia cardiaca, mas também o controle
barorreflexo da atividade nervosa simpatica muscular apresenta-se reduzido quando
comparado a individuos normotensos, contribuindo dessa forma, para reducdo da
bradicardia, aumento da contratilidade cardiaca e resisténcia vascular periférica
(MATSUKAWA et al, 1991; SEVRE et. al, 2001).

Diante do exposto, ficam evidentes as comprovacfes de que a hipertensao
arterial estd em grande parte associada com a hiperatividade do sistema nervoso
simpatico e seus efeitos deletérios, e abre uma janela de oportunidade para
investigacdo da sua participacdo nos exercicios resistidos. Além do SNA, outros
aspectos também podem influenciar a fisiopatologia da HAS, dentre eles merecem
destaque, a possivel participagdo do sistema renina-angiotensina, e a reducdo na

sintese do 6xido nitrico através da disfuncdo do endotélio.
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3.8 Analise Espectral e Atividade Autondmica.

A avaliacdo da modulacdo autondmica cardiovascular tém-se tornado uma
ferramenta crucial para os estudos da variabilidade de parametros cardiovasculares
que ocorrem durante o exercicio como a pressao arterial e a frequéncia cardiaca
através na monitorizacao das alteragdes neurais simpéticas e parassimpéticas.

Além da microneurografia, a utilizagdo da técnica da analise espectral aos
mecanismos fisiolégicos moduladores das oscilagbes hemodindmicas, tem permitido
inferir o comportamento e respostas autondmicas tanto no exercicio como nas
alteragOes fisiopatologicas encontradas em doencas cardiovasculares (ALONSO et
al, 1998; FAZAN et al, 2005; STAUSS, 2007).

Diferentes métodos de avaliacdo da atividade simpatica, tais como, medida
da noradrenalina plasmatica e “spillover” de noradrenalina (Schlaich et al, 2004),
atividade nervosa simpética e muscular (Rondon et al, 2006), e analise espectral da
frequéncia cardiaca (Legramante et al, 2002), pode-se detectar o aumento da
atividade do ténus simpéatico na presenca da hipertenséo arterial.

Estudos que utilizam a andlise espectral para investigar as variacbes da
frequéncia cardiaca, demonstram a relagdo entre os sistemas de regulacdo e as
flutuagbes da mesma, identificando faixas que sugerem a regulagdo nervosa sobre o
coracdo e os vasos. Essa investigacdo aponta trés ritmos de captagdo da FC do
intervalo R-R do ECG, de forma que a analise da variabilidade da frequéncia

cardiaca (VFC) é realizada por meio de duas faixas de frequéncia, 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
frequéncias correspondem a, alta frequéncia (AF) entre 0,15 e 0,4 Hz; a baixa
frequéncia (BF) entre 0,04 e 0,15 e muito baixa freqtiéncia com valores menores ou
iguais a 0,04 Hz. As potencias para cada faixa sdo obtidas através do célculo da
ares sob a curva da densidade espectral de poténcia do intervalo de pulso nas
respectivas faixas, corroborando com Bartels et al (2003).

A faixa de AF corresponde a modulacdo parassimpatica sobre o n6 sinusal e
também reflete a arritmia sinusal respiratdria (Oscilagcdes ritmicas na freqiéncia
cardiaca que ocorrem nas mesmas frequéncias de ativacdo da respiragdo). A faixa
de BF do espectro da variabilidade da frequéncia cardiaca contém um maior
componente simpético e esta associada a atividade vasomotora, ja a potencia de
muito baixa frequéncia, observada em andlises de registros longo (24 horas) do
ECG tem sido relacionada a termorregulacdo e flutuagdes hormonais (SLEIGHT &
CASADEI, 1995).

Evidéncias experimentais tém sugerido que uma variabilidade da PA
aumentada representa uma perturbacdo do controle da mesma e costuma estar
associada a hipertensao arterial, onde o componente oscilatério de BF tem grande
influéncia sobre esse acontecimento (STAUSS, 2007).

Essa relagdo entre o componente de BF e PA néo é apenas encontrada na
HA, o exercicio fisico aer6bio também é capaz de causar respostas fisioldgicas
promovendo o aumento de ambos, tanto na fase aguda como por até 60 minutos
apds uma sessao de exercicio de maxima intensidade. No entanto, cronicamente o

exercicio fisico de intensidade moderada promove nos individuos hipertensos a
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reducdo da PA média, e do componente de BF (NOVAIS et al, 2004; SOARES et al,
2005).

Diante das fontes pesquisadas observa-se que o0s estudos com analise
espectral no exercicio aerébio em individuos hipertensos sdo bastante estudados,
porém com exercicio resistido precisa ser mais bem explorado, ja que a maioria dos
estudos que avaliam a relacdo de PA, FC, com BF e AF, sé&o realizados com jovens
saudaveis (FARINATTI & ASSIS, 2000; MIRANDA et al, 2005; MALFATTI et al,

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

4.1 Caracterizagao da Pesquisa

De acordo com os objetivos tragcados, este estudo pode ser caracterizado
com um estudo descritivo, pois segundo Gil (1991), “as pesquisas desse tipo tém
como objetivo primordial a descricdo das caracteristicas de determinada populacao
ou fendbmeno ou o estabelecimento de relagbes entre variaveis”.

Apresenta-se como sendo do tipo experimental, que segundo Gomes et al,
(2004), toma como critério de manipulacdo de uma ou mais variaveis independentes,
sob adequado controle, a fim de analisar e explicar as modificacbes e reacgdes
ocorridas no objeto de pesquisa.

Para Rudio (2002), em um estudo de carater transversal, a amostra é
estudada num tempo pontual, bem determinado, ou seja, as variaveis sdo estudadas

de forma instantanea.

4.2 Populagédo e Amostra

O estudo foi desenvolvido com uma populacdo de individuos idosos

saudaveis e hipertensos praticantes de exercicio fisico, que participam
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assiduamente dos projetos de extensdo do Departamento de Educacgéo Fisica da
UFPB.

A amostra foi do tipo probabilistica aleatéria simples, pois os individuos
estiveram rigorosamente de acordo com os critérios de inclusdo e exclusdo
estabelecidos pelo estudo. Sendo a mesma constituida por 12 individuos de ambos
0s sexos, a qual foi dividida em dois grupos: Grupo Hipertenso (GH) conforme as
avaliagBes prévias da fichas de monitoramento dos seus respectivos projetos, grupo
este constituido por seis individuos, com idade média de 66 anos (x 1), sendo quatro
mulheres, todos idosos ativos com hipertens@o de grau |, pressdo arterial média de
131 + 3/78 £ 2, IMC de 24,8 Kg/m?. Dentre eles apenas um apresentava sobrepeso,
todos utilizavam medicacéo anti-hipertensiva, sendo que todos eram da classe dos
betablogueadores, O outro grupo (GN) foi constituido por seis individuos
normotensos, com idade média de 64,3 anos (x 1), sendo trés mulheres com
pressdo arterial média de 121 + 3/77 = 2, IMC de 21,1 kg/m? (+ 1), todos
apresentavam peso normal, e ndo usavam nenhum tipo de medicamento

Para que os sujeitos participassem do estudo foram adotados critérios de
inclusdo, em que: ser idoso com idade minima de 60 anos e maxima de 70, ser
praticante de exercicio fisico, manter assiduidade de 2 ou mais vezes por semana,
com IMC entre da faixa de 25 A 28 Kg/cm?, ndo apresentarem doencas
cardiovasculares, ndo apresentar doengas pulmonares obstrutivas ou restritiva
cronica, ndo apresentar Hipo/hipermatremia, apresentar Diabetes tipo | e II, ndo
apresentar Dislepidemia e nem apresentar Hipo/hipertiroidismo, e apresentar
disponibilidade para se submeter aos exames necesséarios 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 autonémico cardiaco, foram excluidos do estudo, uma vez que estes

farmacos reduzem o ténus simpatico.

4.3 Instrumentos da Pesquisa para Coleta De Dados.

Como variaveis independentes, foram mensuradas a massa corporal (Kg) e
estatura (cm), as quais serdo aferidas através de uma balanca da marca Filizola e
modelo R-110, classe de exatidao Il e com precisdo de 100g e estadidbmetro com
precisdo de 0,1 cm.

Para variaveis dependentes selecionadas para o estudo foi utilizada uma
cadeira extensora de marca LifeFitness.

Um microcomputador para avaliagdo da atividade elétrica do coragéo,
valendo-se de um conjunto com os softwares WINDAQ AQUISITION e WINDAQ
PLAYBACK (DATAQ Instruments — Akron, Oshio, USA), os quais possibilitam
realizar a obtencdo do tracado eletrocardiografo e fazer andlises espectrais dos
tracados do ECG respectivamente. Conectado a este sistema, um metréonomo foi
utiizado para controlar a velocidade de execugcdo do movimento na cadeira
extensora. Eletrodos da marca 3M (41 x 32 mm), foram utilizados para captar a
atividade elétrica cardiaca a partir da epiderme dos individuos.

Para mensuragdo da PA foi utilizado um esfigmoman6metro anerdide da
marca Missoure, com precisdo de 2 mmHg, calibrado previamente e um

estetoscopio de mesma marca para avaliar os batimentos cardiacos.
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4.4 Procedimento para Coleta de Dados.

4.4.1 Selegao da amostra

O critério para determinar se um sujeito faria parte do GN ou do GH foi
baseada foi baseado em andlise prévia das fichas de monitoramento dos seus
respectivos projetos. Para que os sujeitos do GH fossem classificados como
hipertensos de grau |, foram utilizados os trés ultimos valores da PA das fichas de
monitoramento.

Inicialmente o projeto de pesquisa foi submetido ao comité de ética, sendo
devidamente aprovado com o Protocolo de n° 0259.

Antes de se submeterem aos testes dos estudos o0s sujeitos foram
submetidos ao Questionario de Prontiddo para Atividade Fisica (PAR-Q), informados
sobre os procedimentos que iriam ser adotados e assinaram o Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido conforme a resolugdo n® 196/96 do Conselho
Nacional de Saude do Brasil para experimentos com humanos concordando em
participar dos procedimentos metodologicos propostos na metodologia da pesquisa

e aprovado pelo comité pelo .
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4.4.2 Realizagdo da avaliagéo da forga.

Antes da coleta de dados os sujeitos foram submetidos a uma avaliacdo de
forca através do teste de cargas com repeticdes maximas, com objetivo de adaptar
0S sujeitos ao exercicio e subestimar a carga correta a ser utilizada durante a coleta
de dados. Segundo Marins e Giannichi (2003), o teste de carga por repeticoes
maximas, tem como vantagem de n&o expor o sistema locomotor ao stress, podendo
ser empregado praticamente em qualquer individuo. A utilizacdo de testes de carga
por repeticbes maximas possibilita a redugéo de risco de lesdes por esfor¢o maximo,
tornado possivel a realizagdo de exercicios variados sem estimular a fadiga central
(CHIESA, 2002).

Como medida nédo invasiva e critério padréo de referéncia, para a avaliagédo
da forca muscular, foi adotado o teste de 10RM, objetivando a carga maxima do
protocolo de treinamento, o qual consistira em:

1. selecdo do namero de repetigdes, segundo a meta do avaliador. Bittencourt
apud Marins e Giannichi (2003), apresenta uma proposta de repeticbes
diferenciadas em movimentos para diversas partes do corpo, e de acordo com 0
objetivo.

2. Predeterminar uma carga de aquecimento com a qual péde-se realizar de
16 a 20 repeticoes;

3. Repouso de 1 minuto;

4. Adicdo de peso 20% a 30% ao peso inicial e a realizagdo do exercicio até

no minimo 30 repeti¢des;
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5. Nos casos de realizado o niumero maior que 10 repeticdes, adiciona-se
mais 20% a 30% de carga e realiza-se apds 3 minutos de repouso outra tentativa
méaxima de repeticdes dentro do limite estabelecido.

TABELA1 - Indicagdes para o Desenvolvimento das Qualidades Fisicas na

Musculacéo.

Qualidades Velocidade % de peso Repeticdes

Fisicas de Execucdo maéaximo M. Superiores/ Dorso  M.Inferiores/
e peitoral Abdome.

Forca Pura Lenta 90 - 100 la4d laé6

Forca Dinamica Média 70 - 85 6al3 10a20

Forca Explosiva Maxima 50 - 70 8alb 8alb

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

Fonte: Bittencourt, 1986

6. A carga € adequada quando o testando desempenhar o0 movimento com
certo grau de dificuldade mecéanica nas Ultimas repeticdes, mantendo o ritmo de
execucao praticamente constante durante todo ciclo de movimento, entdo o teste é
finalizado visando a realizacdo dos calculos para determinacdo da forca ou carga
maxima hipotética através da tabela de Sholik in Matvéiev (1986) da
correspondéncia aproximada entre a carga adicional e o nimero de repeticbes em
cada série nos exercicios de forca, onde era feito a associa¢do entre o nimero de
repeticdes maximas obtida com o percentual do quadro e, em seguida, aplicou-se a
regra de trés simples sobre o resultado para que seja identificada a carga maxima

de 100% em cada aparelho testado.
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TABELA 2 — Correspondéncia aproximada entre a carga adicional e o ndmero
maximo de repeticdes em cada série nos exercicio.

Apreciagéo das condi¢bes Carga Adicional NUmero de repeticbes
da intensidade (% do maximo) possiveis em cada série
Maxima 100% 1
Submaximas 90% a 99% 2a3

Grande 12 Subzona 80% a 89% 4a6

Grande 22 Subzona 70% a 79% 7al0
Moderada 12 Subzona 60% a 69% 11a15
Moderada 22 Subzona 50% a 59% 16 a 20
Pequena 12 Subzona 40% a 49% 21a30
Pequena 22 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 individuo ao exercicio, além da reducdo da margem de erro
referente & carga utilizada durante a coleta. Com o intuito de minimizar essa margem
de erro durante o teste foram adotadas as seguintes estratégias:

. Instrucbes oferecidas antes do teste, para que o avaliado tenha
conhecimento de todo procedimento referente a coleta dos dados;

o Recomendar aos participantes que se alimentem no maximo 30
minutos antes da realizagdo dos testes, com intuito de evitar hipoglicemia e fadiga,
para que nao se altere os resultados;

o Durante as execucgdes foi evitada a manobra de Valsalva;

o A velocidade de execucéo foi estipulada em dois segundos para a fase

concéntrica e dois para a fase excéntrica.
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. Os participantes foram aconselhados a alimentarem-se até no maximo
30 minutos antes da realizagdo dos testes para evitar fadiga ou hipoglicemia,

alterando, assim, os resultados doas testes.

Descrigdo do exercicio a ser realizado na coleta de dados:

o Cadeira Extensora: na posi¢ao inicial, o individuo encontra-se sentado
no aparelho, com as maos segurando os pegadores, joelhos flexionados e
tornozelos posicionados sob 0s apoios. Inspirar e realizar uma extenséo de joelhos

até a horizontal. Voltar & posicéo inicial e expirar ao final do movimento.

4.4.3 Realizagao do eletrocardiograma (ECG).

A coleta de dados foi realizada no Laboratério de Estudos em Treinamento
Fisico Aplicado ao Desempenho e a Saude (LETFADS), localizado no Departamento
de Educacéo Fisica da UFPB, coordenado pelo professor Dr. Amilton da Cruz
Santos. Os sujeitos foram orientados a néo realizarem esforgos intensos no dia da
coleta, nem ter consumido alimentos que possuisse cafeina e chegasse com uma
hora de antecedéncia, para verificacdo 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 trés momentos, um carater de pré-teste (antes do

exercicio), outro durante o exercicio, e o Ultimo pos-teste (apds o exercicio). Para
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realizacdo do pré-teste o sujeito foi posicionado na maca onde foi devidamente
instrumentado colocando os eletrodos nas por¢des médio-clavicular, o elétrodo foi
colocado na linha axilar média, entre o sexto e o oitavo espaco intercostal, apos esta
fase o individuo permaneceu 15 minutos em decubito dorsal, desses 15 minutos, os
cinco primeiros eram para que o sistema cardiovascular retornasse aos parametros
basais, e os 10 minutos seguintes para que fosse feita a gravagao do ECG em seus
niveis basais deitado, em seguida o individuo era levado para a cadeira extensora
onde permanecia mais 15 minutos em repouso sentado para que fosse realizado o
mesmo processo adotado para gravagédo do ECG dos 15 primeiros minutos deitado,
com intuito de observar o nivel de repouso sentado, os individuos mantiveram-se na
mesma posi¢cdo até o término do protocolo, ao finalizar essa gravacdo o sujeito
preparou-se para iniciar o exercicio. Ao comando do avaliador o sujeito iniciou o
exercicio de execugdo maxima com 30% de 10RM, o qual foi monitorado e gravado
durante todo seu procedimento, ou seja, durante toda a execucdo da série. Apos 0
término do exercicio foi dada a continuidade da gravacdo do ECG por mais 15
minutos para captagcdo do ECG de recuperacdo poés-exercicio. Ao final dessa
primeira fase esperou-se os parametros cardiovasculares voltarem aos valores de
repouso e em seguida iniciou-se o exercicio com 50% de 10RM, onde novamente o
tracado eletrocardiografico foi gravado durante a série, para posterior analise

espectral.
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4.4.4 Analise 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 deteccdo
automética do experimento seja auténtico. Os dados da FC foram no
microcomputador com frequéncia 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 fung@o calculate, localizados e marcados 0s picos sistélicos
para determinacdo dos valores de FC. Posteriormente, as séries temporais (valores
continuos de FC) eram gravadas em planilhas na formatagdo LOTUS (L2) e
convertidas em séries temporais da frequéncia cardiaca (PLANILHAS DO
MICROSOFT EXCEL). As séries temporais foram analisadas através de um
software, desenvolvido no Departamento de Ciéncias Pré Clinica, Universitd Di
Milano- Italy, que utiliza o0 modelo autorregressivo (AR) para analisar no dominio de
freqUuéncia os componentes espectrais (e uma estimativa de suas densidades
relativas) presentes na variabilidade espontanea de Frequéncia Cardiaca (Malliani et
al., 1994). O software utilizado para calcular o espectro de frequéncia a partir de 200
ciclos cardiacos consecutivos em situagdo estacionéria. Desta forma, o espectro
autoregressivo possibilitou a obtencdo dos diferentes componentes espectrais, no
dominio da frequéncia, que foram definidos em termos de freqiéncia central e de
sua respectiva densidade espectral, expressa em valores absolutos de variancia
(msec2/Hz). Os componentes espectrais foram definidos como: bandas de baixa

frequéncia (0,20 a 0,6Hz; BF) e de alta frequéncia (0,6 a 3,0Hz; AF). Foi calculado
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também o balango simpato-vagal ou autondmico, que € determinado pela razdo
entre os componentes de baixa e alta frequéncia. (BASELLI,G et al., 1986;

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

4.4.5 Medida da presséao arterial e frequiéncia cardiaca.

Os sujeitos tiveram sua PA e FC mensuradas durante os 15 minutos de
repouso, E durante o exercicio, ou seja, imediatamente antes do inicio do
movimento e entre a penultima e ultima repeticdo com o individuo no aparelho, este
procedimento foi tomado levando em conta que os maiores valores das respostas da
PA e FC, acontecem provavelmente durante as duas Ultimas repeticbes de uma
série (Sale, 1994), bem como nos intervalos das séries e na fase recuperagédo a
cada 5 minutos.

A mensuracdo da PA seguiu o protocolo da IV Diretriz Brasileira de
Hipertenséo Arterial (2002). Os sujeitos permanecendo em repouso deixardo seu
brago direito estendido e relaxado, mantendo-o na altura do coragdo. Na ocasido da
medida, a artéria braquial sera localizada por palpacdo, e o manguito colocado
acima da fossa antecubital, distante da mesma cerca de 3 cm superiormente. O
manguito serd inflado rapidamente de 10 mmHg em 10 mmHg, até ultrapassar 20 a
30 mmHg, ap6s ndo se escutar mais o pulso cardiaco. Em seguida sera procedida a
deflagéo, com velocidade constante inicial de 2 mmHg a 4 mmHg por segundo ,

evitando congestao venosa e desconforto para o individuo.
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A PAS foi determinada no periodo do aparecimento do primeiro som (fase |
de Korotkoff), que se intensifica com o aumento da velocidade de deflagdo, e a PAD
sera determinada na dissipacdo do som (fase V de Korotkoff). Ser4 auscultado cerca
de 20 mmHg a 30 mmHg abaixo do ultimo som para certificar sua dissipagdo e
depois proceder a deflagéo rapida e completa. Quando os batimentos persistiram até

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

4.4.6 Exercicio fisico.

Os voluntarios compareceram ao Laboratério de Estudos em Treinamento
Fisico Aplicado ao Desempenho e a Saude (LEFTADES) tendo feito uma refeigéo
leve por volta de uma hora antes do inicio da sesséo e esvaziado a bexiga. Apos
calibragdo dos equipamentos, os eletrodos, e 0o manguito para avaliacdo da
frequéncia cardiaca e da pressao arterial, respectiva, foram colocados no voluntéario
e este permaneceu por cinco minutos em repouso, deitado na maca. A partir disto,
iniciou-se o protocolo da sessao experimental com o registro por dez minutos da FC,
frequéncia respiratéria e pressdo arterial indireta. Este estagio foi denominado
repouso deitado (RD). Em seguida, o voluntario se dirigiu para a cadeira extensora,
e na posicéo sentado seu brago 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 estabilizagdo do voluntario durante o exercicio. Em seguida outro
registro de dez minutos foi feito e este periodo chamado de repouso sentado (RS).

Apos estes dois periodos de repouso, duas intensidades do exercicio de extenséo
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de joelhos foram realizadas pelos voluntarios: exercicio resistido de baixa
intensidade (30% de 1RM), e exercicio resistido de intensidade moderada (50% de
1RM). Independente da ordem de seqiéncia das intensidades, os exercicios
comegaram com um periodo de pelo menos 10 minutos de repouso precedendo o
inicio das séries. Em cada exercicio o voluntario foi incentivado a realizar repeticbes
até a exaustdo, os mesmos eram estimulados pelos avaliadores durante todo
momento e orientados a informar ao quando fosse a sua penultima repeti¢cdo, sendo
assim, a duragéo das séries dependeu do numero de repeti¢cdes. No final da mesma
também foi registrado o ECG de recuperacdo. Terminando o exercicio da primeira
intensidade foi realizada a recuperagdo para que os valores de FC e PA
retornassem aos valores basais. Somente com os valores proximos do basal tinha

inicio o exercicio na segunda intensidade.

4.5 Tratamento e Andlise dos Dados ou plano analitico

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

Student, para comparar as diferencas dos resultados entre o pré-teste e o pos teste,

Para isto, foi utillizado o software estatistico SPSS, versdo 12.



4.6 Desenho Experimental

O desenho do protocolo experimental esta apresentado na figura 1
Figura 1- llustragéo do protocolo da sesséo experimental

A frequéncia cardiaca, presséo arterial foram registradas batimento a batimento

PROTOCOLO EXPERIMENTAL

Exercicio Exercicio

Resistido 30% Resistido 50%
Repouso Repouso o Recuperacdo N
Instrumentagao g Deitado sentado I Rep Maximas Basal Rep Maximas | Recuperagao
I
l llSmin 15min 15min ' 15min
+ a
* Registro: Eletrocardiogram a
Legenda

+ = colocacéo dos eletrodos, antes do repouso deitado
a = mudanca do voluntario para cadeira extensora
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5. RESULTADOS

5.1- Caracteristicas da Casuistica.

As caracteristicas fisicas, cardiovasculares e valores da media do teste de 10rm
mensuradas em 12 individuos, sendo, seis normotensos e seis hipertensos, em repouso
estdo apresentadas na tabela 1. Nela nos podemos observar que idade e os valores
antropométricos nao sao diferentes e freqiéncia cardiaca, pressdo arterial sistélica,
diastolica e média de repouso também nédo foram estatisticamente diferentes entre os dois

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

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

Grupo Grupo
Normotensos Hipertenso P
(n=6) (n=6)
Sexo F/IM 4/2 5/1 -
Idade (anos) 643+1 66,1+1 0,406
Peso (KQg) 595+2 61,42 +2 0,658
Estatura (m) 1,56 £+ 0.7 1,58 +0 0,687
IMC (Kg/m2) 21,17 +1 2488+ 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) 772 78+ 2 0,760
PAM (mmHg) 92,55+1 95,33+3 0,304
Medicamentos - Betabloqueadores -

IMC: Indice de massa corporal; Kg: Kilograma; FC: Freqiéncia Cardiaca; bpm: batimentos por minuto; PAS:
Pressédo Arterial Sistélica; PAD: Pressao Arterial Diastdlica; PAM: Presséo Arterial Média; mmHg: milimetros
de mecurio. Valores sao média + erro padrdo. Considerado como nivel de significancia p < 0,05

5.2 Valores médios das cargas e numero de repeticdes
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As caracteristicas do exercicio realizado quanto a intensidade e numero de

repeticOes estdo apresentados na tabela 2. Comparando-se os dois grupos estudados,
verificamos que a carga e o nuimero de repeticbes em ambas as intensidades de

exercicio, foram semelhantes entre eles.

Tabela 4: Média da carga e numero de repeticbes durante o exercicio de extensédo de
joelhos nas intensidades 30% e 50% de 10RM

INTENSIDADE 30% de 10RM INTENSIDADE 50% de 10RM
CARGA (KG) N° de repeticbes CARGA (KG) N° de repeticbes
GN 95+4 39+5 14+ 4 31+6
GH 935 39+6 14 +3 305
P 0.963 0,980 0,964 0,871

GN: grupo dos Normotensos, GH: grupo dos hipertensos. Valores sdo média + erro padrdo. Considerado
como nivel de significancia p < 0,05.

5.3 — Comportamento da frequéncia cardiaca.

A figura 1 mostra os valores absolutos da Frequiéncia Cardiaca durante o exercicio
de extensédo do joelho a 30% e 50% de 10RM, no grupo normotenso e hipertenso. Nela
podemos observar que frequéncia cardiaca aumentou de forma significativa a intensidade
do exercicio quando comparado a condicdo 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 0
comportamento da frequéncia cardiaca, observamos que elas foram similares nos dois

grupos estudados (93 £ 9vs. 97 £ 5 bpm, P=0,47).
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Figura 2 - Comportamento da Frequéncia Cardiaca apresentada pelos grupos
normotenso e hipertenso durante o exercicio de extensdo de joelho & 30% e 50% de
10RM.*diferenca significativa da frequiéncia cardiaca quando comparada ao repouso

5.3.1 — Respostas da FC durante o exercicio a 30 % e 50%.

A tabela 3 apresenta a resposta de freqiéncia cardiaca durante o exercicio de
extensdo de joelho a 30% e 50% de 10RM, tanto do grupo normotenso como no grupo
hipertenso. Quando comparamos o0s dois grupos no exercicio a 30% de 10RM,
observamos que o grupo hipertenso apresentou uma tendéncia a uma maior taquicardia
em relacdo ao repouso quando comparado ao grupo normotenso (26.5 + 2.7 vs. 16.3
3.1 bpm, P=0.06). Essa resposta taquicérdica 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 ndo 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 sdo média + erro padréo.
Considerado como nivel de significancia. p<0.05

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

10RM, bem como a diferenca significativa obtida através dos testes estatisticos.
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Figura 3- Resposta da FC nos grupos normotensos e hipertensos durante o exercicio a
50% de 10RM, * diferencga significativa entre os grupos durante a mesma intensidade.

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

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

40 -
35

*
30 |
25 |
20 |
15 |
10 |

5

0

)

Grupo Hipertenso

Resposta de FC durante 30% e 50% do RM (bpm)

Figura 4 - Resposta da FC no grupo hipertenso comparando o exercicio de 30% e 50%
de 10RM. *diferenca significativa do mesmo grupo vs as duas intensidades
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5.4 — Modulac&o Autondémica Cardiaca

Os valores da modulacdo autondmica cardiaca no repouso e durante o exercicio de
extensdo de joelho durante as intensidades de 30% e 50% de 10RM obtidos através da
analise espectral estdo apresentados na tabela 3. Nela estdo presentes os valores do
intervalo cardiaco em seus componentes espectrais BFms2, BFun, AFms2, AFun e
BF/AF, durante o repouso e os exercicios com intensidade de 30% e 50%. No grupo
normotenso podemos observar que apenas no exercicio a 50% de 10RM os componentes
espectrais foram estatisticamente diferentes em relagdo a condi¢cdo de repouso (Figura
4A). No grupo hipertenso tanto o exercicio a 30% como a 50% foram estatisticamente
diferentes da condicdo de repouso (Figura 4B), como também o exercicio 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 — Modulag&o auton6mica cardiaca no repouso e durante intensidades de 30%
(EX30%) e 50 % (EX50%) de 10 RM em individuos idosos normotensos e hipertensos.

Grupo Normotenso Grupo Hipertenso
(n=6) (n=6)
BFrrms’
Repouso 116,8+1,3 115,042,2
EX 30% 122,5+3,1 126,0+2,5*
EX 50% 122,0£2,3* 133,8+3,3* "
BFrrUN
Repouso 52+1 53+1
EX 30% 59+1 61+1*
EX 50% 60+2* 65+1* #1
AFg.r ms®
Repouso 109,243,2 101,245,0
EX 30% 86,3t4,3 80,3£2,4*

EX50% 82,5+4,3* 70,7+2,6% 1




AFr.rUN

Repouso 48+1 47+1

EX 30% 41+1 39+1*
Ex50% 40£2* 35+1* 7
AF/BF

Repouso 1,07+0,03 1,15+0,05
EX30% 1,44+0,09 1,58+0,07*
EX50% 1,50+0,09 * 1,91+0,10**"

BF: Baixa Freqiéncia; AF: Alta Freqliéncia; BF/AF: Balanco Autondmico Cardiaco; R-R: Intervalo
Cardiaco; un: unidade normalizada; ms*: milisegundo ao quadrado. * vs repouso (diferenca dentro do
grupo); ¥ vs EX30% (diferenca dentro do grupo); ' vs EX50% (diferenca entre grupos).

Balanco Autondmico Cardfaco

Repouso 30% 50 %

Intensidade do Exercicio
* Vvs repouso

# vs EX 30%

Figura 5 — Resposta da modulacdo autonémica cardiaca no repouso e durante
intensidades de 30% (EX30%) e 50 % (EX50%) de 10 RM no grupo de normotensos e

hipertensos. * vs repouso (diferenga dentro do grupo); # vs EX30% (diferenca dentro do grupo); 'vs
EX50% (diferenca entre grupos).
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1.6 1

1.2 1
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Figura 6 — Variacdo do balango autonémico cardiaco (BF/AF), durante o exercicio & 50%
de 10RM, no grupo de normotensos e no grupo de hipertensos.
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6. DISCUSSAO

Diante dos resultados encontrados podemos observar que: 1) a elevagéo FC
aumentou de forma significativa com aumento da intensidade do exercicio quando
comparado a condi¢do de repouso; 2) o comportamento da FC em ambos 0s grupos
foram similares nas diferentes intensidades estudadas; 3) no exercicio a 30% de 10RM, o
GH ja apresentou uma tendéncia a 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 exercicio a 30% como a 50% de
10RM foram diferentes da condigéo de repouso em hipertensos; 6) Quando se comparou

0o GN com o GH, observou-se que apenas na intensidade de 50% eles foram

estatisticamente diferentes.

6.1- Parametros do Exercicio na Resposta Hemodinamica Aguda.

Ao avaliar a elevacéo significativa da FC nas diferentes intensidades, comparado a
condicdo de repouso, a literatura aponta que a resposta da FC a esse estimulo pode ser
explicada por varios aspectos. Segundo Brum e colaboradores (2004), o tipo de exercicio
utilizado bem como, sua intensidade, duragdo e a massa muscular envolvida teve grande
influéncia referente ao comportamento e a resposta da frequéncia cardiaca durante o
exercicio realizado no presente estudo, ja que a FC reflete a quantidade de trabalho que o
coragdo deve realizar para satisfazer as demandas metabdlicas durante o exercicio,
aumentando a quantidade de sangue de acordo com a necessidade de fornecer oxigénio

aos musculos.
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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 exercicio e massa muscular envolvida.
Quando se fala de exercicio de extensdo de joelho pode-se tomar como referéncia o
estudo de Polito et al (2004) realizado com 18 individuos saudaveis com idade média de
33 anos * 11 executando o exercicio de forma unilateral ou bilateralmente, o mesmo
indicou que ambas formas de execugdo nédo influenciam as respostas cardiovasculares
agudas. No entanto, ao observar PA, DP e FC os exercicios realizados de forma bilateral
assumem uma tendéncia a se elevarem em relacdo ao unilateral, devido a maior
quantidade de musculo solicitado promovendo uma maior oclusdo vascular pelos
musculos em atividade. Pode-se perceber em relagdo ao presente estudo que as
respostas cardiovasculares agudas apresentaram-se modificadas devido a popula¢éo
estudada ser de idosos saudaveis e hipertensos, ficando explicito que, além do mesmo
tipo de exercicio e do mesmo grupo muscular ter sido utilizado, a resposta da FC
apresentou-se modificada devido a existéncia do fator envelhecimento e hipertenséo
estarem envolvidos no estudo.

Ainda nessa linha de raciocinio Bermon et al (2000) verificaram que o leg-press
bilateral exibiu respostas médias de PAS (223,6mmHg), PAD (139,6mmHg) e FC
(207,5bpm) maiores, mas néo significativas, que a extensao 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, € possivel que esta variavel tenha
se associado ao modo de execucdo, devido & oclusdo vascular mais pronunciada na
execucao bilateral, pois com o retorno venoso reduzido, a FC deve ser aumentada para
ndo comprometer o débito cardiaco (REZK et al, 2006).

Outro fator importante é o tempo de tenséo, que esta relacionado diretamente com
0 numero de repeticdes e intensidade das CVM, ja que se verificou que a FC eleva-se em
relagdo ao tempo de exposicdo ao estimulo. 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 saudaveis, objetivando-se observar a

resposta aguda da FC com diversas intensidade de 1RM, 6 RM e 20RM. Podendo
concluir que exercicios realizados com cargas altas e poucas repeticdes resultava em
menos trabalho cardiaco que exercicio envolvendo cargas menores e com elevado
namero de repeticdes, principalmente durante as Ultimas repeticbes de uma série até a
falha concéntrica voluntaria.

Quando comparamos o estudo relatado com a resposta da FC no grupo de
hipertensos no exercicio de 30% com 40RM, podemos explicar que quanto maior o
namero de repeticBes para esse grupo, sera mais acentuada a resposta da FC, devido a
producdo de metabdlitos, os quais ativam o0s quimiorreceptores musculares, promovendo
um aumento da atividade simpética e consequentemente atuando na magnitude da FC
(KLEINER et al, 1999; FORJAZ & TINUCCI, 2000, MELO, 2006).

Outro estudo realizado com jovens saudaveis 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 sessao de isometria na cadeira extensora, com 0s 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 exercicio promover uma menor sobrecarga cardiaca, a
resposta da FC apresentou-se mais alterada quanto maior a idade, e mais notavel quanto
maior o nivel de intensidade (SMOLANDER et al,1998).

Apesar do exercicio nesse estudo ter caracteristica isométrica, ainda corrobora
com os achados do presente estudo, onde os niveis da FC foi acompanhada pelo
incremento da intensidade & 50% nos individuos hipertensos. Pode-se explicar esse fato
devido a este tipo de exercicio possuir componentes dindmicos e estaticos, onde quanto
maior for a intensidade, maior sera o componente isométrico (Forjaz et al., 2003).
Consequentemente acarretando um aumento na resisténcia muscular periférica, da

atividade nervosa simpatica periférica, na liberacdo de catecolaminas, causando



77
modificacdes 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’ASSUNCAO et. al, 2007).

Deve-se levar em consideragdo que como a amostra foi composta por idosos, o
fator mecéno-elastico é aplicado sobre os barorreceptores, pois, quanto maior a
complacéncia vascular sob a mesma pressdo de pulso, maior sera a ativacdo dos
pressorreceptores e, portanto € melhor a ativagdo do barorreflexo arterial. Esta
consequéncia pode ser comprovada ao observarmos que um dos principais mecanismos
envolvidos na diminuicdo da sensibilidade barorreflexa arterial decorrentes do processo

de envelhecimento, parece estar relacionado a redugdo na complacéncia vascular das

grande artérias elasticas (MONAHAN et al, 2001).

6.2 Fatores Neurais na Resposta Hemodinamica.

Diante dos resultados desse estudo, observou-se que a intensidade do exercicio
tem relacdo direta com as caracteristicas espectrais. Assim pode-se comparar esse fato
com o estudo de Focht & Kolty (1999) onde ao submeterem 84 individuos jovens
saudaveis a duas sessfes de exercicio resistido a 50% e 80% com 4 séries de 12-20 e 4-
8 respectivamente, tendo como resultado que a FC s6 apresentou diferenca significativa
apenas na sessdo de 80% com (180 bpm). Ja o estudo de McCartney et. al (1993),
realizados com homem idosos saudaveis, ao realizar exercicios de 80% a 60% também
s6 apresentou diferenca significativa no exercicio 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 saudaveis 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 freqiiéncia
cardiaca na passagem do repouso para o exercicio de 30% se deve primariamente a
retirada da atividade parassimpatica sobre o coracao (Fragraeus & Linnarson, 1976; Gallo
Junior et al, 1988, Irigoyen, 1998), enquanto os aumentos adicionais, ap6s um periodo de
trinta segundos, é de responsabilidade dos aumentos da atividade simpatica para o
coragao.

As variagBes da frequéncia cardiaca e da duragédo dos iR-R do ECG estdo na
dependéncia da atividade do sistema nervoso simpatico e parassimpético, assim qualquer
variagdo nestes acarreta alteragbes na variabilidade da FC, fato este encontrado no
resultado do estudo.

As descargas simpaticas e parassimpéticas sobre o nddulo sinusal ocorrem
sincronicamente a cada ciclo cardiaco, sendo modulada por mecanismos centrais
(centros respiratorios e vasomotor) e periféricos (oscilagbes da pressdo arterial e
movimentos respiratorios) (TASK FORCE, 1996).

Da mesma forma, com a progresséo da intensidade de exercicio de 30% para 50%,
a participagdo parassimpatica decresce e a simpatica, ao contrario se torna mais
importante e evidente (ISHIDA et al, 2000; HUNTER et al, 2001).

Em resposta ao aumento da atividade simpética, observa-se aumento da
frequéncia cardiaca, e resisténcia vascular periférica, e redugdo do volume sistdlico,
débito cardiaco, essas respostas sdo tdo maiores quanto for a intensidade do exercicio
(Forjaz & Tinucci, 2000) esse achado literario é pertinente ao encontrado no corrente

estudo, onde a FC e a modulagédo de baixa freqiéncia aumentaram concomitantemente
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com o nivel da intensidade, em ambos os grupos, tendo destaque os individuos

hipertensos.

Dessa forma, a frequéncia cardiaca e os intervalos R-R apresentam variagbes
batimento a batimento, resultantes das flutuacdes da atividade do sistema nervoso
autébnomo sobre o nddulo sinusal (FRANCHINI, 1998; BRITO-ZURITA et al, 2003).

Na tabela 3 pode-se observar o quanto a banda de baixa freqiéncia normalizada
BF-un e a razdo BF/AF da variabilidade do intervalo R-R teve um aumento significativo
quando o exercicio foi realizado a 50%, ao mesmo tempo nota-se que na figura 2 e 3 a
FC aumentou com a mesma intensidade de exercicio em ambos 0s grupos, achado este
que corroboram com o estudo de Rezk, (2006), realizado com 17 individuos jovens
submetido & dois protocolos de exercicio, o primeiro a 40% com (3 séries de 20
repeticbes) e o segundo & 80% (com trés séries de 10 repeticOes), esse estudo foi 0
primeiro ao mostrar que o aumento da freqiiéncia cardiaca pos exercicio resistido esté
diretamente relacionado com o0 aumento da modulagcdo simpética e redugcdo da
modulacdo parassimpética as respostas hemodindmicas a esse tipo de exercicio
realizado, ou seja, apresentando um aumento na BF e na razdo BF/AF e redugdo na
banda de alta frequéncia AF. Segundo Halliwill et .al, (1996), essa resposta autonomica
foi mediado pelo controle evocado dos barorreflexos.

IRIGOYEN et al, (2005) relata que ha evidencias de que os quimiorreceptores
periféricos apresentam alteragbes morfologicas, bioquimicas e funcionais na hipertenséo,
e alteracOes da atividade quimiorreflexa séo geralmente acompanhadas por alteragbes da
atividade barorreflexa devido a interagcdo desses mecanismos reflexos para promogao de
ajustes fisiologicos. Isso pode ser umas das explicacdes para a FC apresentar-se alterada
no exercicio a 50% devido esse estresse do exercicio ser elevado para os idosos
hipertensos, logo, durante esse exercicio a intensidade j& elevada para essa populacéo, a

mesma provocou aumento na oclusdo do leito vascular, que consequentemente acumula
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metabdlitos e acionam o0s quimiorreceptores musculares, estimulando os sistema

nervosos simpatico a 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
periodo de 4 semanas, onde sua FC foi avaliada pelo ECG do Holter e a sensibilidade
barorreflexa (SB) foi calculada com a andlise espectral, tendo os seguintes valores da
FC, modulagdo autondmica, e sensibilidade barorreflexa para o grupo de hipertensos e
normotensos respectivamente (68+/-1 e 60+/-1 bpm/ P<0.0005), Muito baixa freqiiéncia
(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 esta significativamente diminuido nos pacientes hipertensos
qguando comparados aos individuos normotensos, tanto durante a ativacado como durante
a desativacdo dos pressorreceptores.

Adicionalmente outro fator importante deve ser destacado desse estudo foi a
reducdo do componente de MBF, como sabemos que € provocada por fatores humorais,
como NO, fator natriurético atrial e catecolaminas da adrenal (Joaquim et al, 2005); e
como a regulacdo da atividade nervosa simpatica é finamente mediada por a¢des neuro-
humorais na regido central do sistema nervoso, e muitos desses agentes humorais estéo
alterados nas patologias cardiovasculares como € o caso da hipertensdo, agentes
humorais como a angiotensina Il e o 6xido nitrico também podem estar envolvidos na
diminuicdo da sensibilidade barorreflexa consequentemente alterando a resposta da FC
durante o exercicio resistido (ZUCKER et al, 2001; LOHMEIER et al, 2005).

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

participacao dos fatores hemodindmicos, humorais e neurais no exercicio resistido.
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7. CONCLUSOES

Os resultados deste estudo mostraram dois elementos importantes para a
compreensdo do comportamento e da resposta da FC durante o exercicio resistido de

duas intensidades em idosos com hipertensao leve:

1- O comportamento apresentado pela FC foi similar em ambos os grupos, ou seja,
aumentado concomitantemente com as intensidades do exercicio em relacdo aos seus
valores basais, porém no grupo hipertenso a resposta da FC apresentou uma aumento
significativo durante o exercicio & 50%, tanto quando comparado com os valores do seu
proprio grupo a 30%, como quando comparado com o grupo de normotensos a 50%,
indicando que quanto maior a intensidade maior serd a resposta hemodinamica da FC
para o GH.

2- Os componentes espectrais de tanto no exercicio a 30% como a 50% de 10RM
apresentou diferenga significativa da condicdo 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 possivel indicar que € fator importante para
determinar a resposta da FC, promovido pela ativagdo do simpético e a desativacdo do

parassimpético.
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ANEXO | - Certidado de aprovagéo do protocolo de pesquisa pelo comité de ética de

pesquisa em humanos do CCS/UFPB
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QUESTIONARIO DE PRONTIDAO PARA ATIVIDADE FiSICA (PAR-Q)

1. Algum médico j& disse que vocé possui algum problema de coracéo e que sé deveria
realizar atividade supervisionada por profissionais de saude?

2. Vocé entende dores no peito quando pratica atividade fisica?
3. No ultimo més, vocé sentiu dores no peito quando praticava atividade fisica?
4. Vocé apresenta desequilibrio devido a tontura e/ou perda de consciéncia?

5. Vocé possui algum problema 6sseo ou articular que poderia ser piorado pela atividade
fisica?

6. Vocé toma atualmente algum medicamento para presséao arterial e/ou problema de
coracao?

7. Sabe de alguma outra razéo pela qual vocé nédo deve realizar atividade fisica?
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PROJETO: FREQUENCIA CARDIACA E SUA ATIVIDADE AUTONOMICA DURANTE O EXERCICIO
RESISTIDO DE DUAS DIFERENTES INTENSIDADES EM IDOSOS COM HIPERTENSAO LEVE.

1 - DADOS PESSOAIS

NOME. ..o e Data de Nasc.: ........ R l......

Peso:......... KgAltura: ............ cm Sexo: ( )M ( )F

TRIBTONE ... e

DHAGNOSTICO: ...ttt e ettt et et h s et b s et ekt e e £t et eR et E R R bbb et eh £ e et erane et enn
[T o oo ot o L TSP PP PRT U OTPOPRO

2- PROTOCOLO DA MODULACAO AUTONOMICA CARDIACA
TESTE DE FORCA

Data da avaliagéo: ........ [..... l...... FC trabalho: ........ bpm  ( )%
FC repouso: ........ bpm PAR: .......... TR mmbhg
TENTATIVAS:
12 Kglrep:..... 28 Kglrep:...... 3 Kaglrep:.......
Data da avaliagéo: ........ [..... l...... CG de trabalho: ........ Kg (30)%
FC repouso: ........ bpm CG de trabalho: ........ Kg (50 )%

PAR: ......... i mmhg
Inicio do teste: ........ h...... min Término do teste: ........ h..... min
Arquivos Windag: Repouso .............cc...... EXer ..o, POS oo

Evolugdo Temporal dos Experimentos

Experimento 2 — SERIES Experimento 1 — Basal e Controlada
EXER RESISTIDO 30% PARD FCRD PARS FCRS
PA FC N° REP
EXER RESISTIDO 50% Experimento 3 — Recuperagao
PA FC N° REP PA30% | FC30% | PA60% | FC60%

PROTOCOLO EXPERIMENTAL

EXER RESISTIDO EXER RESISTIDO
30% 60%
INSTRUMENTAGAO | REP DEIT | REP SENT i RECUPERAGAO i -
REP MAXIMAS BASAL REP MAXIMAS RECUPERACAO

| 10 min | 10 min ‘ | 15 min 15 min
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