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RESUMO 

 

EFEITOS DE DIFERENTES MÉTODOS DE TREINAMENTO RESISTIDO 

SOBRE A REATIVIDADE DA PRESSÃO ARTERIAL AO ESTRESSE MENTAL 

EM MULHERES IDOSAS HIPERTENSAS 

 

 

Autor: RAFAEL GAUCHE 

Orientador: RICARDO MORENO LIMA 

 
 

OBJETIVO: Verificar as respostas hemodinâmicas e autonômicas ao exercício 
resistido em idosas hipertensas medicadas, comparando-se os métodos 
tradicional e de circuito. METODOLOGIA: Dez mulheres idosas (71,1 ± 5,5 
anos; 1,5 ± 0,1 m; 56,1 ± 9,8 kg; 24,2 ± 3,9 IMC) com hipertensão controlada 
participaram do estudo. As voluntárias foram submetidas a 4 sessões de 
familiarização e determinação de carga, e a 2 sessões experimentais de 
exercício resistido (tradicional e circuito). A carga foi determinada por meio da 
escala de percepção de esforço OMNI-RES, com o protocolo experimental 
composto por 3 séries de 12 repetições em 7 exercícios. A pressão arterial, a 
variabilidade da frequência cardíaca (VFC) e a reatividade pressórica ao 
estresse mental (teste de Stroop) foram avaliadas antes e após as sessões 
experimentais. Um teste t pareado foi utilizado para as comparações das 
variáveis hemodinâmicas e autonômicas de repouso e demais características 
das sessões experimentais. Análises de variância de medidas repetidas foram 
executadas para verificação dos efeitos dos dois métodos de exercício resistido 
na pressão arterial, VFC e reatividade da pressão arterial ao estresse mental. A 
significância estatística adotada foi de p < 0,05. RESULTADOS: O exercício 
resistido não promoveu alterações na pressão arterial pós-exercício para dos 
métodos estudados, em relação aos valores de repouso. Uma depressão vagal 
foi observada durante 15 minutos para a análise realizada no domínio de 
frequência da VFC, não confirmada por análise no domínio de tempo. A 
complexidade da frequência cardíaca foi reduzida por 45 minutos após o 
exercício, sem diferença entre as sessões. Pela primeira vez, foi verificada uma 
atenuação na reatividade da pressão arterial ao estresse mental após o 
exercício resistido, sem diferença entre os métodos estudados. Essa 
atenuação pode ser justificada, em parte, por uma redução na ativação 
simpática durante o estresse mediada pelo exercício. CONCLUSÕES: O 
exercício resistido é uma ferramenta eficaz na redução da reatividade 
pressórica ao estresse mental, o que pode estar associado a uma redução 
aguda no risco cardiovascular. Esses resultados apresentam implicação clínica 
de relevância, e se agregam a evidências prévias que recomendam essa 
modalidade de treino como importante componente de um programa de 
treinamento físico para idosos e para portadores da HA. 
 
Palavras-chave: Treinamento de resistência. Pressão arterial. Estresse 
psicológico. Idoso. Hipertensão. 
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ABSTRACT 

 

EFFECTS OF DIFFERENT METHODS OF RESISTANCE TRAINING ON 

BLOOD PRESSURE REACTIVITY TO MENTAL STRESS IN ELDERLY 

HYPERTENSIVE WOMEN 

 

 

Author: RAFAEL GAUCHE 

Advisor: RICARDO MORENO LIMA 
 
 

OBJECTIVES: Verify the hemodynamic and autonomic responses to resistance 
exercise in elderly hypertensive women in use of medication, comparing 
traditional vs circuit-weight methods. METHODOLOGY: Ten elderly women 
(71,1 ± 5,5 years; 1,5 ± 0,1 m; 56,1 ± 9,8 kg;  24,2 ± 3,9 BMI) with controlled 
hypertension participated in the study. Volunteers were subjected to 4 
familiarization and load determination sessions, and to 2 resistance exercise 
experimental sessions (traditional and circuit). Load was determined with the 
perceived exertion OMNI-RES scale, with the experimental protocol consisting 
in 3 series of 12 repetitions in 7 exercises. Blood pressure, heart rate variability 
(HRV) and blood pressure reactivity (Stroop color-word test) were evaluated 
before and after experimental sessions. A paired t-test was used for comparison 
of hemodynamic and autonomic variables at rest, and for further experimental 
sessions characteristics. Repeated analysis of variance were utilized to verify 
the effects of the 2 resistance exercise methods employed  on blood pressure, 
HRV and blood pressure reactivity to mental stress. Significance level was set 
at p < 0.05. RESULTS: No changes on blood pressure were observed after 
exercise in any resistance exercise method employed, in relation to rest values. 
A vagal depression was observed during 15 minutes by frequency domain 
analysis of HRV, not confirmed by analysis in time domain. Heart rate 
complexity was reduced by 45 minutes post-exercise, with no difference 
between sessions. It was demonstrated, for the first time and similarly for both 
methods, that resistance exercise attenuated blood pressure reactivity to mental 
stress. This attenuation may be justified, in part, by an exercise-mediated 
reduction in sympathetic activation during stress. CONCLUSIONS: Resistance 
exercise is an effective tool to reduce blood pressure reactivity to mental stress, 
which could therefore be associated with an acute reduction on cardiovascular 
risk. This result presents relevant clinical implications, joining previous evidence 
that recommend this training modality as an important component of an 
exercise program designed for the elderly and hypertensive subjects. 
 
Keywords: Resistance training. Arterial pressure. Psychological stress. Aged. 

Hypertension. 
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1. INTRODUÇÃO 

Respostas hiper-reativas da pressão arterial (PA) durante a ocorrência de 

eventos estressantes podem representar um risco elevado para o desenvolvimento 

de doenças e eventos cardiovasculares, como o acidente vascular encefálico (1), 

doença cerebrovascular silenciosa (2), e mortalidade cardiovascular (3). Como a 

reatividade da pressão arterial (RPA) ao estresse mental demonstrou ser exacerbada 

em indivíduos idosos (4), essa exposição acentuada pode representar uma 

potencialização do risco cardiovascular nessa população. 

Foi demonstrado que sessões de exercício aeróbio (5, 6) podem atenuar a 

RPA ao estresse mental, servindo como uma ferramenta de redução do risco 

cardiovascular. Hamer, Taylor (7), em meta-análise que incluiu resultados de 15 

estudos, demonstraram reduções médias de 3,0 e 3,9 mm Hg na RPA sistólica e 

diastólica, respectivamente, após uma sessão de exercício aeróbio, ratificando a 

importância dessa prática na atenuação da RPA ao estresse. A despeito de apenas 

um estudo incluir o exercício resistido (ER) como parte de uma sessão de exercícios 

(8), demonstrando uma redução significativa na RPA, os efeitos do ER per se ainda 

são desconhecidos.  

Estudos prévios demonstraram que a atenuação da RPA foi decorrente de 

reduções na resistência vascular periférica (9), ou no volume de ejeção e débito 

cardíaco (5, 10).  Fatores como a responsividade β-adrenérgica e as catecolaminas 

circulantes foram alvo de estudos prévios (6, 11, 12). O envolvimento do sistema 

nervoso também foi apontado como um dos possíveis mecanismos de redução da 

RPA (6). Nessa direção, Brownley, Hinderliter (6) demonstraram que 64% da 

atenuação observada na RPA média, após uma sessão de exercício aeróbio, foi 

justificada por meio de uma redução na reatividade simpática durante o estresse 

mental. 

Outra forma pela qual a realização de uma sessão de ER pode estar 

associada a uma redução no risco cardiovascular é por meio da redução da PA em 

relação ao seu valor pré-exercício, fenômeno conhecido como “hipotensão pós-

exercício” (HPE) (13). Devido à elevação no risco cardiovascular que acompanha o 
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processo de envelhecimento (14, 15), bem como à presença de patologias como a 

hipertensão arterial (HA), indivíduos que se encontram em tais condições podem se 

beneficiar de forma mais evidente, em termos clínicos, ao experimentar esse 

fenômeno desencadeado pelo ER. Como muitos indivíduos portadores de 

hipertensão fazem uso de medicações que reduzem os níveis de PA, é possível que 

os benefícios do ER nessa população estejam minorados, já que há uma relação 

entre o nível de PA pré-exercício e a magnitude do fenômeno da hipotensão pós-

exercício (16, 17). Apesar de escassos, estudos prévios demonstraram que o ER 

pode induzir alterações benéficas na pressão arterial pós-exercício em indivíduos 

idosos portadores de hipertensão arterial (18-20); entretanto, não há unanimidade 

nesse achado (21).  

A par dos potenciais benefícios que podem advir da realização de uma sessão 

de ER, uma das preocupações associadas à sua execução se justifica pelas 

alterações provocadas na atividade nervosa pós-ER (22, 23). Há uma elevação no 

risco de morte súbita após um episódio de esforço vigoroso (24), o que se dá, 

principalmente, por meio de uma redução na ativação vagal (25, 26). Enquanto uma 

supressão vagal foi observada após a realização de uma sessão de ER em 

indivíduos idosos normotensos (27) e em hipertensos não-medicados (28), os efeitos 

dessa modalidade de exercício ainda são desconhecidos na população de 

hipertensos em uso de medicação anti-hipertensiva. A utilização de medicamentos 

representa uma condição importante, pois seu uso pode estar associado a 

modificações na modulação autonômica (29, 30) que podem alterar seu 

comportamento após uma sessão de ER. 

A realização de sessões de ER em forma de circuito representa prática 

comum em grupos de indivíduos idosos (31, 32). Entretanto, apenas dois estudos 

compararam os efeitos do método de circuito com a forma tradicional (33, 34), sem 

observar diferenças entre esses arranjos para o comportamento da pressão arterial 

pós-ER, sendo ambos realizados com jovens normotensos. No único estudo 

realizado que comparou os métodos supracitados para a modulação autonômica, 

avaliada por meio da VFC, Anunciação, Poton (33) observaram um aumento no 

balanço simpatovagal maior no método de circuito. Entretanto, não houve controle 
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em relação à hora de realização da sessão, o que pode comprometer os resultados, 

tendo em vista que VFC é passível de sofrer variações vinculadas ao ritmo circadiano 

(35). 

Dessa forma, o objetivo do presente estudo é verificar as respostas 

hemodinâmicas e autonômicas após o exercício resistido, no repouso e durante o 

estresse mental, em um grupo de mulheres idosas com hipertensão e em uso de 

medicação, comparando-se os métodos tradicional e de circuito. 
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2. OBJETIVOS 

2.1 Objetivo geral 

Verificar os efeitos de diferentes métodos de treinamento resistido sobre a 

reatividade da pressão arterial ao estresse mental em mulheres idosas 

hipertensas. 

2.2 Objetivos específicos 

 Verificar e comparar os efeitos agudos do exercício resistido tradicional com o 

método de circuito nas respostas pressóricas por 60 minutos pós-exercício; 

 Verificar e comparar os efeitos agudos do exercício resistido tradicional com o 

método de circuito nas respostas autonômicas por 60 minutos pós-exercício; 

 Verificar e comparar os efeitos agudos do exercício resistido tradicional com o 

método de circuito na modulação autonômica durante o estresse mental; 
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3. REVISÃO DE LITERATURA 

3.1 Envelhecimento 

É possível, com relativa facilidade, identificar os processos que caracterizam o 

envelhecimento após uma simples observação de indivíduos idosos. Considerando-

se a grande variabilidade no fenótipo do envelhecimento (36) – assim como no 

desenvolvimento individual –, é importante ressaltar que as variações biológica e 

social que permeiam a existência dos indivíduos tornam a reação ao processo de 

envelhecimento como algo individualizado, que extravasa limites estritamente 

cronológicos (37). 

De acordo com Kirkwood (36), o envelhecimento pode ser definido como um 

“processo de declínio de função, progressivo e generalizado, resultando em um 

aumento na vulnerabilidade frente aos desafios ambientais e um risco aumentado de 

doenças e morte” (p. 438). Não obstante, o envelhecimento, em sua complexidade, 

consiste em um processo razoavelmente heterogêneo, assim como o são as 

mudanças estruturais e funcionais que acompanham esse processo (38), o que 

justifica as diferenças observadas entre o envelhecimento cronológico e o fisiológico 

(39). 

 

3.1.1 Dados epidemiológicos 

A estimativa da Organização das Nações Unidas para a população mundial de 

idosos (i.e., 60 ou mais anos) equivale a 841 milhões de indivíduos no ano de 2013, 

com expectativa de que essa população aumente para 2 bilhões em 2050, e para 

próximo de 3 bilhões no ano de 2100, representando mais de 50% do aumento 

populacional mundial estimado para o referido período (40). É esperado que a 

população relativa de idosos em relação à população mundial cresça de 12% (2013) 

para 21% e 29% nos anos de 2050 e 2100, respectivamente (40).  

Fatores como a redução na fertilidade global, avanços na disponibilidade de 

fármacos que permitem maior eficácia no tratamento de doenças infectocontagiosas 
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e crônico-degenerativas, desenvolvimento e aprimoramento dos métodos 

diagnósticos e cirúrgicos – levando a aumentos na expectativa de vida – são 

algumas das possíveis explicações para a distribuição populacional e as estimativas 

supracitadas (41). 

Para o Brasil, os dados apresentam uma tendência semelhante. A população 

brasileira de idosos compreende mais de 22 milhões de indivíduos, devendo atingir 

73 milhões em 2060 (42). Dados das tábuas de mortalidade do Instituto Brasileiro de 

Geografia e Estatística indicam uma expectativa de vida da população brasileira 

correspondente a 74,9 anos (71,3 para homens e 78,6 para mulheres) no ano de 

2013 (43), valores que devem ultrapassar os 81 anos em 2060 (44). Para o ano de 

2100, a estimativa da Organização das Nações Unidas para a expectativa de vida no 

Brasil é de 88,3 anos (40). Os dados apresentados indicam um aumento no 

envelhecimento populacional, caracterizado por um aumento relativo e absoluto na 

população de idosos, sinalizando para um processo de transição demográfica.  

Apesar das projeções apontarem para um envelhecimento populacional, o 

quadro de saúde e prática regular de atividade física da população brasileira 

apresenta-se como preocupante. De acordo com a Pesquisa Nacional de Amostra 

por Domicílios de 2008 sobre o panorama de saúde brasileiro (45), dos indivíduos 

com 65 anos ou mais: a) 42,8% consideravam sua saúde regular e 14,8% a 

consideravam ruim ou muito ruim; b) 30,4% apresentavam restrições na realização 

de atividades da vida diária; c) 79,1% apresentavam pelo menos uma doença 

crônica; d) 16,3% praticaram exercício físico ou esporte nos 3 meses anteriores à 

pesquisa; para indivíduos de 60-64 anos, esse valor foi de 21,3%. Dados recentes da 

Pesquisa Nacional de Saúde (46) apontam para uma redução no percentual de 

indivíduos que praticam a quantidade recomendada semanal de atividade física (150 

minutos de atividade física de intensidade leve a moderada, ou 75 minutos de 

atividade física de intensidade vigorosa) com o avançar da idade, que caiu de 35,3% 

para 13,6% entre indivíduos de 18-24 e 60 ou mais anos, respectivamente; 

adicionalmente, 62,7% dos indivíduos com 60 ou mais anos foi declarado como 

insuficientemente ativo, na mesma pesquisa (46). A baixa prevalência de indivíduos 
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que apresentaram um estilo de vida ativo indica a necessidade de criação de 

estratégias de incentivo à prática regular de exercícios físicos e adoção de um estilo 

de vida mais saudável.  

Modificações no estilo de vida podem ser benéficas para a população de 

idosos. Lin, Huang (47) observaram a relação entre atividade física e mortalidade em 

876 idosos e identificaram que um estilo de vida ativo está associado a um menor 

risco de mortalidade nessa população. Gregg, Cauley (48) examinaram a relação 

entre atividade física e mortalidade em mais de 7500 mulheres idosas, demonstrando 

que o aumento e a manutenção dos níveis de atividade física nessa população 

podem prolongar a longevidade. Adicionalmente, a prática regular de atividade física 

está associada a uma série de benefícios para a saúde, diminuindo o risco de 

desenvolvimento de doenças crônicas que podem comprometer a qualidade de vida 

dos indivíduos idosos (49). 

  

3.1.2 Alterações fisiológicas e na composição corporal 

O processo de envelhecimento vem acompanhado por diversas mudanças 

fisiológicas que atingem órgãos, tecidos e funções, refletindo na independência 

para realização de atividades da vida diária de indivíduos idosos (49). Entre essas 

alterações, destacam-se as que ocorrem na composição corporal e no 

metabolismo, no sistema muscular e no sistema cardiovascular dessa população.  

Para a composição corporal, é possível destacar uma redução na 

densidade mineral óssea, aumentos na massa gorda e no percentual de gordura 

abdominal, aumentos no percentual de gordura corporal total (50, 51), além de 

reduções na taxa metabólica de repouso (52). Em relação à massa magra, a 

despeito de alguns estudos transversais (50, 51) demonstrarem uma redução com 

o processo de envelhecimento, estudos prospectivos apresentaram variações no 

comportamento dessa variável, observando que ela pode aumentar, se manter ou 

diminuir (53, 54).  
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As alterações provocadas pelo processo de envelhecimento na força, 

massa e qualidade muscular (razão entre a força muscular máxima e a massa 

muscular) merecem especial destaque. Vários estudos prospectivos avaliaram força 

e massa muscular em indivíduos idosos (53-55). Delmonico, Harris (53), após 

acompanharem o comportamento da força, massa e qualidade muscular em 1678 

indivíduos por um período de 5 anos, observaram que mesmo com um aumento, 

manutenção ou diminuição da massa muscular, houve decréscimo na força 

muscular, alterações que indicam um decréscimo na qualidade muscular. 

Adicionalmente, a potência muscular também parece sofrer alterações com o 

envelhecimento (56, 57). Reid, Pasha (56) estudaram as mudanças na potência 

muscular após um período de três anos em indivíduos idosos, observando uma 

redução média de 8,5% nessa variável. Este processo fisiológico é de grande 

relevância para a população de idosos, já que a potência muscular apresenta um 

declínio mais pronunciado que a força muscular com o passar dos anos, além de se 

associar de maneira mais forte com atividades funcionais (49).   

As modificações supracitadas no sistema muscular apresentam 

consequências deletérias para a realização das atividades da vida diária e diminuição 

da capacidade funcional (58), além de estarem vinculadas à ocorrência de doenças 

crônico-degenerativas (59) e mortalidade (60), causando impacto financeiro 

significativo no sistema público de saúde (61).  

Por essa razão, o treinamento resistido (TR) tem sido incluído como um 

importante componente de recomendações de exercício físico (62, 63) que visam à 

promoção e manutenção da saúde, tanto para adultos quanto para idosos, devido 

aos benefícios que pode proporcionar em termos de força, potência e massa 

muscular (64). 

 

3.1.3 Alterações estruturais no sistema cardiovascular 

O sistema cardiovascular também sofre diversas alterações em decorrência do 

processo de envelhecimento, modificações que se estendem aos níveis estrutural, 
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funcional e molecular, comprometendo o coração, os vasos sanguíneos e o controle 

reflexo desse sistema (38).  

Entre as modificações estruturais no coração, é possível observar um aumento 

no seu peso, uma redução no número de células auto excitáveis do nodo sinusal, um 

aumento no tamanho dos miócitos acompanhado por uma redução no seu número 

(38), além de um acúmulo de tecido conjuntivo e depósitos de cálcio na estrutura 

cardíaca e no sistema de condução dos impulsos nervosos para o coração (14, 15). 

As alterações no leito vascular compreendem aumentos na espessura e 

rigidez arteriais causados pela perda de tecido elástico, além de aumento de tecido 

conjuntivo e deposição de cálcio nessa estrutura (15). Esse processo também atinge 

as arteríolas, levando a um aumento na resistência vascular total (14). Foi 

demonstrado um aumento progressivo na velocidade de onda de pulso (um indicador 

da rigidez arterial) com o envelhecimento (65), variável pode refletir um aumento na 

pressão arterial sistólica (PAS), um aumento na pressão de pulso (i.e., PAS – PA 

diastólica; PAD), e alterações nas propriedades da parede vascular (14) – todos 

fatores de risco cardiovascular. 

Estudos epidemiológicos apontam o espessamento da parede arterial como 

um forte preditor de acidente vascular encefálico e doença cardiovascular (66). Esse 

espessamento atinge principalmente a túnica íntima, como foi observado no estudo 

de Nagai, Metter (67), que constataram um aumento na espessura intimal-medial 

acompanhando o processo de envelhecimento. Essas mudanças estruturais também 

levam a uma diminuição na complacência arterial. Foi demonstrado um decréscimo 

de 25 a 45% na complacência arterial da artéria carótida comparando-se indivíduos 

jovens com idosos de diferentes níveis habituais de atividade física (68).  

O conjunto das alterações supracitadas leva a um aumento da PAS que, 

somado à perda de miócitos, pode ocasionar um processo de hipertrofia no 

ventrículo esquerdo. Esse processo foi observado por Fleg (69), que identificou um 

aumento de 30% na espessura da parede ventricular esquerda dos 25 aos 80 anos, 

em decorrência da maior demanda de trabalho imposta ao coração com o 

envelhecimento. Ademais, o envelhecimento está associado a um enchimento 
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diastólico inicial diminuído, o que ocasiona uma contração atrial exagerada e sua 

consequente hipertrofia, adaptação que está associada a um maior risco de fibrilação 

atrial (15). 

O processo de envelhecimento também se relaciona com alterações na 

atividade nervosa do coração. Nesse sentido, observam-se reduções na 

responsividade cronotrópica à estimulação beta-adrenérgica (70) e concomitante 

aumento no spillover de norepinefrina plasmática (71); aumento na atividade nervosa 

simpática muscular, que apresenta valores duas vezes maiores comparando-se 

indivíduos de 65 com de 25 anos de idade (71); redução da VFC (72) e consequente 

aumento no balanço simpatovagal (73), indicando aumento da atividade simpática, 

além de uma resposta atenuada da frequência cardíaca (FC) ao ciclo respiratório 

(73); e redução da sensibilidade dos barorreceptores perante as variações da PA, 

efeito decorrente, em parte, de uma complacência arterial central reduzida (74).  

O aumento na atividade simpática observado com o envelhecimento está 

vinculado a um maior risco para o desenvolvimento de doenças cardiovasculares e 

metabólicas, além de estar relacionado com maior produção de espécies reativas de 

oxigênio, fator que se associa ao processo hipertrófico das células musculares lisas, 

espessamento da parede arterial e disfunção endotelial em indivíduos idosos (75). O 

conjunto de alterações supracitado pode oferecer um ambiente propício para o 

desenvolvimento de doenças como a aterosclerose e a hipertensão, além de 

favorecer a ocorrência de eventos como o acidente vascular encefálico, justificando 

mudanças no estilo de vida que levem a uma melhora na função fisiológica do 

sistema cardiovascular, como a prática regular de exercícios físicos (14).  

 

3.2 Hipertensão arterial 

 A hipertensão arterial pode ser definida como a elevação sustentada dos 

níveis de PA, consistindo em uma patologia multifatorial (76). Essa patologia está 

associada ao aumento no risco cardiovascular, em decorrência de alterações 

funcionais e/ou estruturais em órgãos-alvo e de alterações metabólicas (76). Fatores 
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genéticos, ambientais e comportamentais estão vinculados à gênese dessa patologia 

(77), e diversos modelos foram construídos na tentativa de melhor caracterizar e 

estudar a hipertensão (78). São considerados hipertensos os indivíduos que 

apresentem PAS ≥ 140 e/ou PA diastólica (PAD) ≥ 90 mm Hg (76, 79).  

As modificações hemodinâmicas presentes na HA estabelecida compreendem 

um aumento na resistência vascular periférica, com uma manutenção do índice 

cardíaco e volume de ejeção (80). As principais modificações estruturais e funcionais 

compreendem hipertrofia do ventrículo esquerdo, alargamento do átrio esquerdo e 

disfunção sistólica e diastólica do ventrículo esquerdo (81).  

 

3.2.1 Dados epidemiológicos 

 Em 2000, a população estimada de adultos hipertensos compreendia 972 

milhões de indivíduos, número que deve atingir 1,56 bilhão em 2025, o que 

representa um crescimento de 60% nessa população (82). Pereira, Lunet (83), em 

revisão sistemática sobre a prevalência da HA em nível mundial, observaram que 

37,8% dos homens e 32,1% das mulheres apresentavam hipertensão. Não obstante, 

para o Brasil, dados publicados na Pesquisa Nacional de Saúde (46), referentes ao 

ano de 2013, apontam que a prevalência da HA atinge 21,4% dos brasileiros, sendo 

maior no grupo de mulheres (24,2% contra 18,3% para os seus congêneres do sexo 

masculino). Entretanto, deve-se ter cautela na interpretação desses dados, uma vez 

que a presença de hipertensão foi auto referida, e não foram realizadas avaliações 

da PA com equipamento específico para este fim nos entrevistados. Como o nível de 

conhecimento da própria patologia (i.e., saber-se portador da doença) é 

relativamente baixo nos países em desenvolvimento, e maior entre as mulheres do 

que entre os homens (52,7% e 40,2%, respectivamente) (83), é possível que a falta 

de controle para essas variáveis apresente um nível de prevalência subestimado, 

com as diferenças de gênero carecendo de confirmação por meio de instrumentos de 

medida adequados. De fato, estudos realizados utilizando-se de técnicas adequadas 

para mensuração da PA (84-86) demonstram níveis maiores de prevalência do que 

os apresentados na Pesquisa Nacional de Saúde (46).  
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 Segundo relatório da Organização Mundial de Saúde (87), as complicações 

decorrentes da HA contabilizam 9,4 milhões de mortes no mundo todo a cada ano. 

Ademais, a hipertensão arterial se responsabiliza por 45% das mortes por doença 

cardíaca, e 51% das mortes por acidente vascular encefálico (87). No Brasil, para o 

ano de 2007, as doenças cardiovasculares foram responsáveis por 1.157.509 

internações e 308.466 óbitos, representando a principal causa de morte no nosso 

país (76). Em relação aos custos atinentes às internações, mais de 165 milhões de 

reais foram gastos com as 91.970 internações que ocorreram no ano de 2009, 

apenas no mês de novembro (76). Em 2005, o custo estimado para tratamento da 

HA nos sistemas de saúde público e privado brasileiros foi de R$ 1.631.878.387,19, o 

equivalente a 0,08% do PIB do Brasil para o ano de 2005 (76). Desse valor, mais de 

50% dos custos para o sistema público de saúde foram devidos a gastos com 

medicamentos (76). 

 Em idosos, a prevalência da HA se associa positivamente com a idade (Figura 

1) (88). Segundo a SBH, mais de 60% dos indivíduos com mais de 65 anos 

apresentam quadro de hipertensão (76), números demonstrados em estudos 

recentes realizados em diversos estados federativos do Brasil (86, 89).   

 

 

Figura 1. Prevalência de hipertensão em adultos por idade e sexo. Reproduzido, com autorização, de 

Aronow, Fleg (90). 
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 A hipertensão sistólica isolada representa a forma mais comum de HA, já que 

enquanto a PAS aumenta progressivamente com o envelhecimento, a PAD 

apresenta um declínio progressivo após os 60 anos de idade, concomitante a um 

aumento na pressão de pulso (i.e., diferença entre a PAS e a PAD; Figura 2) (14). 

 

  

Figura 2. Pressão arterial sistólica e diastólica por idade e raça ou etnicidade em homens e mulheres 

acima de 18 anos de idade na população americana. Reproduzido, com autorização, de Chobanian, 

Bakris (91). 

 

 Elevações na PA podem representar um aumento no risco de doença 

cardiovascular (92, 93). De acordo com Franklin, Larson (92), em indivíduos com 60 

anos de idade ou mais, a PAS e a pressão de pulso, especificamente, representam 

fortes preditores de doença cardiovascular. Adicionalmente, Lewington, Clarke (94) 

demonstraram que a partir de 115/75 mm Hg, cada aumento de 20/10 mm Hg na 

PAS/PAD representa um risco dobrado de mortalidade vascular para indivíduos com 

60-69 anos; para indivíduos mais velhos, o risco ainda existe, mas de maneira 

atenuada. É importante ressaltar que a mortalidade por doenças cardiovasculares em 

indivíduos do sexo feminino apresenta um grande aumento a partir dos 60 anos em 

relação aos do sexo masculino, o que indica um risco cardiovascular potencializado 

em mulheres idosas (95). 
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O quadro supracitado reitera a necessidade de se adotarem medidas 

profiláticas e terapêuticas no controle dos níveis de PA, em especial nos indivíduos 

idosos. 

 

3.2.2 Tratamento medicamentoso 

 A redução na morbidade e mortalidade se configura como o principal objetivo 

a ser atingido com o tratamento da HA (76). O tratamento medicamentoso dessa 

doença compreende a utilização de anti-hipertensivos para a redução da PA, 

diminuição de eventos fatais e não fatais associados à PA, e redução na taxa de 

mortalidade (76). 

Entre os principais medicamentos anti-hipertensivos comercialmente 

disponíveis no Brasil (76), as evidências apontam para a eficácia de tratamentos com 

antagonistas dos canais de cálcio (96), inibidores da enzima conversora de 

angiotensina (97), bloqueadores do receptor AT1 da angiotensina II (98), diuréticos 

(99), inibidores adrenérgicos (100), e inibidor direto da renina (101) na diminuição 

dos níveis de PA.  

 A utilização de medicamentos anti-hipertensivos pode estar associada a 

alterações na modulação autonômica aferida pela VFC. Shehab, Elnour (102) 

observaram que a ingestão de valsartana, um bloqueador do receptor da 

angiotensina, provocou uma melhora da VFC mensurada por vários parâmetros do 

domínio de tempo em pacientes com falência cardíaca crônica. Contrariamente, De 

Tommasi, Iacoviello (103) não observaram alterações significativas após 16 semanas 

de tratamento com esse medicamento, em 90 pacientes com a mesma patologia. 

Keković, Milovanović (104) observaram melhora na função autonômica 

cardiovascular após 1 mês de ingestão de losartana em 60 indivíduos hipertensos, 

para análise no domínio de tempo; entretanto, não foram observadas alterações no 

domínio de frequência ou complexidade da FC. Chern, Hsu (105) não observaram 

alteração na VFC de 30 portadores de HA, após 6 meses de tratamento com 

losartana, para análise no domínio de tempo. 
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Osakwe, Jacobs (106), em estudo que investigou os efeitos combinados de 

diferentes medicações na VFC, demonstraram que a ingestão de hidroclorotiazida 

associada a um β-bloqueador reduziu o componente LF, enquanto a combinação de 

valsartana com anlodipino, um bloqueador dos canais de cálcio, não promoveu 

alterações na VFC de 156 indivíduos hipertensos. Após 4 semanas de ingestão de 

anlodipino, Sahin, Kosar (107) também não puderam observar alterações 

significativas na VFC, analisada tanto no domínio de tempo quanto no de frequência; 

resultados semelhantes foram observados por Pavithran, Prakash (108). Entretanto, 

os resultados apresentados por Karas, Lacourcière (29) apontam para um controle 

autonômico prejudicado após 8 semanas de ingestão de anlodipino, o que também 

foi observado por Milovanović, Trifunović (30) em indivíduos com predominância 

vagal no estado de repouso. Considerando a hidroclorotiazida (um diurético 

tiazídico), foram observadas melhoras na função autonômica cardiovascular após 

terapia combinada com esse medicamento (109), em concordância com os 

resultados de Osakwe, Jacobs (106). Entretanto, ingestões isoladas de 

hidroclorotiazida não promoveram alterações significativas na VFC após 8 semanas 

de tratamento em indivíduos com HA (108). Adicionalmente, Kakhramanova and 

Bakhshaliev (110) observaram melhoras na VFC em pacientes com HA e disfunção 

autonômica tratados com indapamida e lisinopril.  

Em pacientes classificados com HA estágio 1 (i.e., PAS entre 140-159 e/ou 

PAD entre 90-99 mm Hg) e risco cardiovascular baixo a moderado, a monoterapia 

pode se configurar como opção inicial para tratamento da PA (76). Entretanto, a 

combinação de dois medicamentos como medida primária de tratamento pode ser 

mais interessante em comparação à monoterapia (76, 111, 112), pelos benefícios 

que apresenta no controle da PA. Nesse contexto, importa ressaltar que a escolha 

farmacológica deve ser realizada considerando-se a presença de comorbidades, se o 

paciente apresenta níveis elevados do débito cardíaco ou da resistência vascular 

periférica e em qual extensão o paciente responde ao tratamento (77). 

 Segundo a Sociedade Brasileira de Hipertensão, muitos indivíduos hipertensos 

diagnosticados não se encontram em tratamento medicamentoso (76). A aderência 
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ao tratamento – observada quando o comportamento do paciente está de acordo 

com a medicação prescrita (76) – apresenta-se como fator de importância nesse 

contexto, já que estudos realizados no Brasil indicam uma baixa adesão dos 

indivíduos hipertensos ao tratamento prescrito (113, 114). De acordo com Miranda et. 

al. (115), a aderência ao tratamento anti-hipertensivo apresenta-se como um dos 

maiores desafios no controle da PA, problema contumaz e frequente na população 

de idosos.  

Considerando-se que a prevalência de doenças é maior nos indivíduos idosos, 

comparados aos jovens (45), há maior necessidade de associação do tratamento 

medicamentoso com mudanças no estilo de vida nessa população (115). Nesse 

sentido, a prática regular de exercícios físicos apresenta-se como ferramenta eficaz, 

tendo em vista os benefícios pode oferecer em vários fatores de risco cardiovascular 

(116). 

 

3.2.3 Tratamento não medicamentoso e treinamento resistido 

 Modificações no estilo de vida podem representar o único tratamento 

necessário para prevenir e controlar a HA na população de idosos (90). Em 

indivíduos que encontram-se em terapia medicamentosa, a dose utilizada no controle 

da HA pode ser reduzida com essas modificações (90). Em documento consensual 

acerca da hipertensão no idoso, elaborado pela ACCF/AHA (90), as cinco 

modificações no estilo de vida essenciais para prevenção e tratamento da HA são a) 

redução de peso; b) adoção do plano de dieta DASH (Dietary Approaches to Stop 

Hypertension); c) redução na ingestão diária de sódio; d) moderação no consumo de 

álcool; e e) prática regular de atividades físicas.  

 Das estratégias supracitadas, a prática de exercícios físicos apresenta-se 

como a principal. O treinamento resistido, reconhecido em 1990 pelo American 

College of Sports Medicine como um importante componente em um programa global 

de condicionamento físico para adultos de todas as idades (117), tem sido 
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recomendado como parte integrante de um programa de exercícios para indivíduos 

hipertensos (118).  

Há evidências de que o treinamento resistido se associa a uma redução na PA 

de repouso em adultos e idosos (119-121). Em meta-análise recente, Cornelissen 

and Smart (119) observaram reduções de 3,1 na PAS e 3,4 na PAD de indivíduos 

com 50 anos ou mais submetidos a intervenções com o TR. Os efeitos em indivíduos 

com HA não foram tão evidentes, sendo mais expressivos em indivíduos pré-

hipertensos. Adicionalmente, intensidades baixas e moderadas se associaram às 

maiores reduções. Nessa direção, Moraes, Bacurau (120) demonstraram reduções 

médias de 16 e 13 mm Hg para PAS e PAD, respectivamente, em um grupo de 

homens hipertensos de meia-idade, submetidos a 12 semanas de TR realizado a 

60% de 1 repetição máxima (RM). Indivíduos com experiência em TR também 

apresentam uma resposta pressórica ao ER menor em comparação aos seus 

congêneres destreinados, tanto para 1-RM quanto para um mesmo percentual de 1-

RM (122).  

 

3.2.3.1 Exercício resistido e hipotensão pós-exercício 

A despeito dos efeitos crônicos na redução e controle da PA após 

intervenções realizadas com o ER (19, 123), a realização de apenas uma sessão 

dessa modalidade de exercício pode desencadear uma redução sustentada na PA 

para níveis inferiores aos observados antes de sua execução, fenômeno definido 

como “hipotensão pós-exercício” (13). Importa considerar que, enquanto o fenômeno 

da HPE foi demonstrado por vários autores (16, 19, 21), há evidências de que o ER 

não induza a HPE ou aumente os níveis de PA pós-exercício (124-126). Não 

obstante, as evidências apontam para reduções na PA clínica e ambulatorial pós-ER, 

que podem durar até 2 e 10 horas, respectivamente (23, 127). A magnitude e 

duração da resposta hipotensora podem situar o indivíduo hipertenso em uma faixa 

de menor risco cardiovascular, já que reduções de apenas 3 mm Hg representam 

uma redução no risco de doença arterial coronariana, acidente vascular encefálico e 

mortalidade por todas as causas de 5%, 8% e 4%, respectivamente (128).  
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 Enquanto várias pesquisas objetivaram verificar a ocorrência da HPE, poucas 

foram realizadas com o objetivo de estudar seus mecanismos (20, 22, 23, 27, 28, 33, 

129-133). Estudos prévios demonstraram que a HPE se deu por um decréscimo no 

débito cardíaco, induzido por reduções no volume de ejeção que não foram 

compensadas pelos aumentos observados na resistência vascular periférica (22, 23, 

27). Entretanto, de Freitas Brito, de Oliveira (20) observaram que a HPE foi 

acompanhada por um aumento no fluxo sanguíneo e redução na resistência vascular 

do antebraço, sugerindo que a HPE seja mediada por vasodilatação. Por outro lado, 

Queiroz, Sousa (28) observaram que a HPE pode ocorrer tanto por reduções no 

débito cardíaco quanto na resistência vascular periférica, não apenas em indivíduos 

normotensos, mas também em hipertensos. Adicionalmente, Queiroz, Rezk (129) 

não observaram diferenças na ocorrência da HPE entre indivíduos do sexo 

masculino e feminino; entretanto, os autores demonstraram que a HPE ocorre por 

meio de mecanismos diferentes em indivíduos do sexo masculino (reduções no 

volume de ejeção e débito cardíaco) e feminino (reduções na resistência vascular 

periférica).  

Com relação à modulação autonômica do sistema nervoso, apenas pesquisas 

que se valeram de análises da VFC – um índice de medida indireto – foram 

encontradas (22, 23, 27, 28, 33, 132). Na presença ou ausência de HPE, estudos 

prévios sinalizam para uma elevação da atividade simpática associada a uma 

redução da atividade parassimpática do sistema nervoso. Dessa forma, parece que a 

atividade nervosa eferente simpática não se apresenta como mecanismo 

responsável pela HPE, mas como uma alteração fisiológica compensatória para 

manutenção da PA em resposta à hipotensão, o que se dá por meio de aumentos na 

FC, como se pode observar nas evidências supracitadas. Considerando a atividade 

nervosa aferente, Queiroz, Kanegusuku (27) e Queiroz, Sousa (28) observaram 

reduções na sensibilidade barorreflexa pós-ER; dessa forma, a queda de PA após a 

realização de uma sessão de ER não representaria um estímulo adequado para 

provocar uma resposta excitatória no centro de controle cardiovascular, 

contrabalanceando a HPE com um aumento pressórico equivalente (13).  
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Acerca das alterações periféricas locais, MacDonald, MacDougall (130) não 

puderam observar elevações significativas no peptídeo atrial natriurético pós-ER, 

mesmo na presença da HPE, bem como não puderam observar uma relação entre o 

volume plasmático e esta variável. Moreno, Cunha (133), em trabalho que analisou 

os efeitos do lactato e da influência da creatina na sua produção, em duas 

intensidades diferentes de ER, apontaram para uma possível influência desse 

metabólito na HPE. Contrariamente, Moraes, Bacurau (131) não encontraram 

correlação entre a concentração de lactato com a HPE, associação que também não 

pôde ser observada em relação ao óxido nítrico. Os mesmos autores, entretanto, 

apresentaram evidências interessantes de uma possível vasodilatação mediada pela 

ativação do sistema calicreína-cinina, que atuaria na redução da resistência vascular 

periférica.  

 A PA inicial dos sujeitos apresenta-se como variável de influência na resposta 

hipotensora observada após a prática de uma sessão de ER. Constatou-se que 

quanto maiores os níveis de PA observados em uma sessão controle, maiores as 

reduções observadas na PA pós-ER (17, 127). Ao verificar os efeitos de uma sessão 

de ER de intensidade moderada (50% de 1-RM estimado) na forma de circuito em 16 

mulheres normotensas e com hipertensão borderline (PAS de 130-159 mm Hg e PAD 

de 85-99), Fisher (16) demonstrou que 71% dos sujeitos hipertensos borderline 

experimentaram um decréscimo consistente na PAS (-7 mm Hg) em relação ao valor 

de repouso, quando apenas 33% dos indivíduos normotensos apresentaram 

decréscimo semelhante. 

Mais recentemente, o estudo da HPE na população de indivíduos idosos foi 

alvo de várias pesquisas (18, 19, 21, 27, 134-138), cujos resultados são de 

relevância clínica, considerando as elevações na PA e consequente aumento no 

risco cardiovascular que acompanham o processo de envelhecimento (14). Scher, 

Ferriolli (137) avaliaram as respostas hemodinâmicas pós-ER (realizado em forma de 

circuito) em amostra composta por 16 indivíduos idosos, hipertensos medicados, de 

ambos os sexos. Os autores observaram que o ER foi capaz de reduzir os níveis de 

PA durante 60 minutos pós-ER, em situação clínica. Esses resultados foram 

corroborados por vários autores, que demonstraram alterações positivas na PA após 
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a realização de uma sessão de ER, em relação a uma sessão controle ou à PA pré-

exercício (18, 19, 21, 27, 134-138).  

Considerando amostras compostas por hipertensos medicados, poucos 

estudos foram encontrados (18-21, 134, 137), e em todos a PA foi reduzida após 

uma sessão de ER, seja em relação aos níveis pré-exercício, seja em relação a uma 

sessão controle, evidências que afirmam a importância do exercício físico como 

intervenção complementar ao tratamento medicamentoso da PA. Vale ressaltar, de 

Freitas Brito, de Oliveira (20), verificaram os efeitos de sessões de ER de diferentes 

volumes nas respostas hemodinâmicas de um grupo de 10 indivíduos idosos, 

hipertensos, e que estavam fazendo uso de inibidores da enzima conversora da 

angiotensina e diuréticos.  Os autores observaram reduções na PAS e PAD que 

atingiram valores de até 26,5 e 13,8 mm Hg, respectivamente, para a sessão de 

maior volume. 

Diversos estudos foram realizados com o intuito de estabelecer a influência 

das diferentes variáveis do ER na HPE, como intensidade (139-141), volume (18, 20, 

137), intervalo de recuperação (136, 142) e ordem de execução dos exercícios (21). 

Ainda não há consenso em relação à melhor forma de se prescrever o ER para a 

ocorrência da HPE. Em geral, com base nos resultados de revisão recente publicada 

acerca do assunto (143), conclui-se que a) ainda há indefinição acerca da melhor 

intensidade para a ocorrência da HPE, apesar de que intensidades moderadas estão 

associadas a respostas mais evidentes na PAD; b) sessões de maior volume 

aparentam ser mais eficazes na produção desse fenômeno; e c) há poucas 

evidências considerando o intervalo de recuperação e ordem de execução dos 

exercícios, mas é possível que intervalos maiores (e.g., 2 minutos) e exercícios 

realizados de forma intercalada entre membros superiores e inferiores provoquem 

uma diminuição mais acentuada da PA, devido a uma mobilização vascular 

acentuada e uma vasodilatação maior após a sessão de exercício. 

A forma de execução dos exercícios também foi alvo de estudos prévios (33, 

34). Uma forma comum de se prescrever exercícios resistidos, especialmente na 

população de idosos, é por meio do método de circuito. O método de circuito consiste 
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na realização de exercícios resistidos para o corpo todo, geralmente com séries de 

10-15 repetições, carga moderada (40-60% de 1-RM), e descanso mínimo entre as 

estações do circuito (entre 15 a 30 segundos), apenas o suficiente para o indivíduo 

trocar de exercício (32). Evidências têm demonstrado benefícios significativos no 

sistema muscular, cardiovascular e na composição corporal após intervenções com 

essa modalidade de treino em indivíduos idosos de ambos os sexos (31, 144-146). 

Adicionalmente, o método de circuito demonstrou segurança e eficácia em sua 

aplicação em indivíduos portadores de condições cardíacas, como a doença arterial 

coronariana (147) e a hipertensão arterial (146).  

A despeito das alterações benéficas na PA demonstradas após intervenções 

com o ER em forma de circuito (8, 131, 137, 148, 149), apenas 2 estudos que 

compararam esses arranjo com o método tradicional foram encontrados (33, 34). 

Anunciação, Poton (33) compararam o método tradicional com o de circuito em 

diferentes volumes de trabalho (1 vs. 3 séries) em 10 adultos jovens normotensos. 

Os autores encontraram maior resposta hipotensora nos exercícios de maior volume, 

independentemente da forma de execução. Entretanto, as sessões experimentais 

foram realizadas em períodos diferentes do dia, o que pode ter interferido nos 

resultados. Simao, Fleck (34), em estudo que avaliou os efeitos de diferentes 

intensidades, volumes e metodologias de treino resistido (i.e., tradicional e circuito) 

na resposta pressórica pós-exercício em jovens normotensos, concluíram que não há 

diferenças entre o método tradicional e o de circuito. Entretanto, não houve 

randomização das sessões e o protocolo de circuito apresentou um intervalo 

exagerado de recuperação entre cada exercício (2 minutos). 

Tendo em vista a popularidade do método de circuito entre a população de 

idosos e considerando a alta prevalência de hipertensão arterial nessa população, 

fatores esses somados à escassez de evidências que compararam esse arranjo de 

ER com o método tradicional, mais estudos são necessários na verificação das 

respostas cardiovasculares pós-exercício, especificamente com a população de 

idosos e portadores de HA. 
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3.3 Modulação autonômica do sistema nervoso 

3.3.1 Variabilidade da frequência cardíaca 

O sistema cardiovascular apresenta propriedades de auto-organização que 

atuam na manutenção da homeostase (150). O atingimento do equilíbrio dinâmico 

realizado pelo sistema cardiovascular ocorre por meio do controle autonômico da FC, 

PA e outros fatores, reagindo rapidamente a uma gama de estímulos externos e 

internos (150). Uma das maneiras de se mensurar o controle autonômico do sistema 

cardiovascular, pela FC, é por meio da análise de suas flutuações, mensuradas 

batimento a batimento (i.e., intervalos consecutivos dos picos de onda R), que podem 

ser definidas como “variabilidade da frequência cardíaca” (151, 152). A VFC 

representa uma medida indireta da modulação autonômica que permite discriminar a 

contribuição simpática da parassimpática na regulação cardiovascular, com uma alta 

variabilidade representando uma boa capacidade de adaptação e um bom 

funcionamento dos mecanismos de controle autonômico (150). 

Considerando-se os métodos lineares de análise da VFC – domínio de tempo 

e domínio de frequência –, a análise espectral no domínio de frequência apresenta-

se como método mais adequado para análises de curto período (i.e., 2-5 minutos) 

(153). Estudos que demonstraram oscilações cíclicas na FC relacionadas com o ciclo 

respiratório (154, 155), associados a estudos que observaram abolição do 

componente de alta frequência (High frequency, HF; faixa de 0,15 a 0,4 Hz) por meio 

de bloqueio vagal (156, 157), sugerem que o componente supracitado seja mediado 

pelo sistema nervoso parassimpático. A importante contribuição do sistema nervoso 

simpático para o componente de baixa frequência (Low frequency, LF; faixa de 0,04 

a 0,15 Hz) foi identificada por meio da observação de variações cíclicas na VFC em 

associação com a atividade barorreflexa (158). A constatação de alterações nesse 

componente por meio de bloqueio simpático (156, 157), somada à correlação do 

componente LF com a atividade muscular nervosa simpática (159), corroboram a 

contribuição do sistema nervoso simpático para esta faixa de frequência. Entretanto, 

como existem indícios de participação do sistema nervoso parassimpático no 

componente LF – demonstrada por bloqueio vagal – (156, 157), o balanço simpato-
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vagal (razão LF/HF) tem sido utilizado como indicador da predominância 

simpática/parassimpática na modulação da FC.  

Sabe-se que a VFC se associa com uma série de condições clínicas, como 

infarto do miocárdio, falência cardíaca congestiva, fibrilação atrial, síncope, vaso-

vagal, neuropatia diabética, doença de Parkinson, dentre outras (151). Yoo, Lee 

(160) demonstraram uma correlação positiva entre variáveis da VFC, avaliados tanto 

no domínio de tempo quanto no de frequência, e o Framminghan Risk Score, um 

método de avaliação que compreende vários fatores de risco cardiovascular, utilizado 

na predição do desenvolvimento de doença arterial coronariana. Esses resultados 

indicam que a VFC é uma ferramenta útil na avaliação do risco para essa patologia. 

Nessa direção,  Gujjar, Sathyaprabha (161) observaram que o componente LF 

demonstrou ser um preditor independente de mortalidade em pacientes que sofreram 

acidente vascular encefálico severo, após controle de fatores de confundimento. 

Índices da VFC no domínio de tempo (162) e frequência (163) também foram 

associados com a ocorrência de mortalidade em indivíduos que sofreram infarto do 

miocárdio; esse risco pode ser até 5,3 vezes maior em indivíduos com uma VFC 

baixa.  

A HA, especificamente, foi alvo de diversas pesquisas que observaram seu 

relacionamento com a VFC (164-169). Estudos demonstraram que indivíduos 

hipertensos de ambos os sexos apresentam VFC reduzida quando comparados aos 

seus congêneres normotensos (166-169), enquanto outros não puderam observar 

uma associação entre essas variáveis (164, 165). 

Não obstante Guzzetti, Piccaluga (170) apontarem a análise espectral dos 

intervalos RR como uma técnica satisfatória para acompanhar as alterações 

progressivas no balanço simpato-vagal em indivíduos com HA, é possível que a 

hiperatividade simpática seja fundamental na etiopatogenia dessa doença apenas em 

seus estágios iniciais, com mecanismos estruturais e funcionais contribuindo na 

manutenção dos altos níveis de PA observados nesta condição, conforme sugerido 

por Montano, Porta (151). De fato, Schroeder, Liao (166) identificaram uma tendência 

à convergência dos valores de VFC de indivíduos normotensos e hipertensos com o 
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passar do tempo, bem como Fagard, Stolarz (165) observaram alterações dos 

componentes HF, LF e do balanço simpato-vagal apenas na hipertensão de “avental 

branco”, sem diferenças entre normotensos e indivíduos com HA.  

É possível que a elevação prolongada da PA, somada a uma atividade 

parassimpática reduzida e uma atividade simpática elevada, levem a uma 

normalização do débito cardíaco e a um aumento na resistência vascular e na 

atividade parassimpática, com consequente diminuição da atividade simpática, 

explicando os resultados supracitados (166). Como hipóteses adicionais para 

justificar a ausência de diferenças na VFC de indivíduos normotensos e com HA, 

Fagard, Stolarz (165) sugeriram que: a) o estímulo simpático pode diferir entre 

coração e vasos sanguíneos, já que ambos são controlados por nervos diferentes, 

com uma hiporegulação das respostas cardíacas acompanhando uma hiper-

regulação das respostas vasculares; b) a análise de poder espectral da VFC 

mensura a resposta do nodo sinusal à descarga simpática, e não a descarga em si, o 

que pode sofrer influência de uma responsividade reduzida à estimulação beta-

adrenérgica. 

Foi demonstrado que tanto o componente HF quanto o LF estão associados 

aos níveis de PA (165, 167, 171, 172), relação mais evidente em medidas 

convencionais (clínicas) do que em ambulatoriais (171). Em estudo conduzido por 

Singh, Larson (167), cada decremento de 1 desvio-padrão no componente LF se 

associou a um aumento na PAS e PAD de 1,95 e 0,83 mm Hg em homens, e 0,70 e 

0,26 mm Hg em mulheres, respectivamente. Adicionalmente, há evidências indicando 

que a VFC pode predizer o desenvolvimento da HA em indivíduos de ambos os 

sexos (166, 172), ou apenas em homens, mas não em mulheres (167). 

A VFC também parece ser alterada com o envelhecimento, diminuindo 

significativamente nesse processo (73, 173-175). Liao, Barnes (174) observaram um 

decréscimo tanto no componente HF quanto no LF com o passar da idade, sem 

diferenças entre indivíduos jovens e idosos para o balanço simpato-vagal (LF/HF), 

em análise realizada com 1984 indivíduos com 44-65 anos de idade, resultados 

corroborados, posteriormente, por Agelink, Malessa (173), em estudo conduzido com 
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uma amostra de 309 indivíduos estratificada em várias faixas etárias. Já Melo, 

Santos (73), ao estudar 41 homens, jovens e idosos, também observaram uma 

redução na VFC, acompanhada por uma redução no componente HF (unidades 

normalizadas – normalized units, nu) e um aumento no componente LF (nu), com 

consequente aumento na razão LF/HF. Adicionalmente, Stein, Barzilay (176) 

verificaram um decréscimo na VFC mais acentuado entre os 65-69 anos, que foi 

mais discreto entre os 70-74 anos, e se tornou mínimo em indivíduos com 75 ou mais 

anos.  

Importa ressaltar, considerando a interação entre envelhecimento e HA, que 

devido aos efeitos do envelhecimento na VFC, as alterações provocadas na 

modulação autonômica pela HA apresentam uma influência limitada em indivíduos 

idosos, pois estes já apresentam uma modulação autonômica alterada em 

decorrência do processo de envelhecimento (164). 

 

3.3.2 Exercício resistido e variabilidade da frequência cardíaca  

 Considerando os efeitos agudos do ER na modulação autonômica nervosa, a 

maioria dos estudos observou um aumento na atividade simpática e uma redução na 

atividade parassimpática em relação a uma sessão controle ou aos níveis pré-

exercício (22, 23, 27, 28, 33, 132, 177-181). Entretanto, Okuno, Pedro (182) e Lima, 

Forjaz (183) não observaram alterações na modulação autonômica após sessões de 

ER realizadas a 50% de 1-RM, em comparação ao repouso; ausência de reposta 

também foi observada em indivíduos com doença arterial periférica (184). Conforme 

sugerido por Heffernan, Kelly (177), é possível que as alterações na modulação 

autonômica pós-ER ocorram devido a modificações no volume plasmático, a 

reconfiguração ou alterações na sensibilidade dos barorreceptores, a alterações na 

atividade vagal pelo metaborreceptores, e/ou a variações no volume corrente, que 

afetariam a flutuação respiratória e retorno venoso, com consequente modificação no 

estiramento do nodo sinusal. Nessa direção, Queiroz, Kanegusuku (27) e Queiroz, 

Sousa (28) demonstraram redução da sensibilidade barorreflexa após a realização 
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de uma sessão de ER, justificando, em parte, as elevações na FC observadas 

nesses estudos. 

 De um ponto de vista clínico, as alterações na modulação autonômica após 

uma sessão de exercícios podem se apresentar como deletérias, por situarem o 

indivíduo em uma situação aumentada de risco cardiovascular (24, 25). Digno de 

nota, o risco de morte súbita é aumentado em 17 vezes durante e até 30 minutos 

após um episódio de esforço vigoroso, como o exercício (24). Não obstante as 

alterações na modulação autonômica pós-ER indicarem a possibilidade de um risco 

cardiovascular potencializado, com duração de até 75 minutos (22), as evidências 

sugerem uma manutenção na VFC de repouso após intervenções longitudinais com 

o ER em adultos jovens saudáveis, e uma melhora na atividade parassimpática em 

adultos de meia idade com disfunção autonômica (185). 

 Considerando os efeitos do ER na modulação autonômica de indivíduos 

idosos, apenas um estudo foi encontrado. Queiroz, Kanegusuku (27) observaram o 

comportamento da VFC em 16 indivíduos idosos de ambos os sexos, normotensos, e 

com experiência em ER. Após a realização de uma sessão de ER, que consistiu em 

3 séries de 8-RM em 9 exercícios, foi observado um aumento no componente LF e 

no balaço simpatovagal em comparação ao repouso e à sessão controle. Além disso, 

foi observada uma manutenção do delta da variância total e do componente HF 

(ms2), variáveis que se elevaram na situação controle, sugerindo uma depressão 

vagal associada ao ER.  

 Apenas o estudo de Queiroz, Sousa (28) foi realizado com o objetivo de 

verificar se há diferenças na resposta da modulação autonômica em indivíduos 

normotensos e hipertensos. Após a realização de 3 séries em 7 exercícios, com 

repetições executadas até a diminuição da velocidade de movimento do exercício e 

carga de 50% de 1-RM, não foram observadas diferenças na modulação autonômica 

comparando-se indivíduos normotensos e hipertensos grau 1 e 2. Ambos os grupos 

apresentaram reduções na VFC e no componente HF (un), seguidas por aumentos 

no componente LF (un) e no balanço simpato-vagal. Importa ressaltar que os 

indivíduos hipertensos não ingeriram medicamento no período do estudo, mas um 
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tratamento placebo. A condução de estudos com indivíduos medicados e que 

controlem para a classe de medicação utilizada no controle da HA poderá 

demonstrar o comportamento dessas variáveis sob a influência do medicamento, 

uma situação comum entre indivíduos portadores de HA (83); sua realização também 

se justifica pelas influências da medicação na modulação do sistema nervoso 

autônomo (186, 187).  

 Considerando as variáveis do ER, estudos foram conduzidos avaliando 

intensidade (22, 182, 183), volume (33), estado de treinamento (179), segmento 

corporal (179), métodos de ER (178, 180, 182), e forma de execução da sessão (33). 

Os resultados publicados indicam que: a) uma maior intensidade pode estar 

vinculada a uma depressão mais evidente no componente HF e um aumento maior 

no componente LF (182, 183), ou não exercer influência na modulação autonômica 

(22); b) sessões de maior volume estão associadas a aumentos mais pronunciados 

no balanço simpato-vagal (33); c) o estado de treinamento não exerce influência no 

comportamento da VFC quando analisada no domínio de frequência (179); d) 

sessões realizadas com membros superiores podem gerar uma supressão vagal 

atenuada quando comparadas a sessões realizadas com membros inferiores ou com 

o corpo todo, considerando análises realizadas no domínio de frequência (179); e) 

não há diferenças na modulação autonômica em sessões realizadas ou não até a 

falha concêntrica (180), ou entre o método tradicional e o de cluster (178), mas a 

oclusão vascular pode ocasionar aumentos e reduções mais pronunciadas para os 

componentes LF e HF, respectivamente (182). 

 Apenas um estudo foi realizado comparando-se a forma de execução nas 

respostas autonômicas agudas após o ER (33). Em estudo conduzido por 

Anunciação, Poton (33), foram verificados os efeitos do ER comparando-se a forma 

de execução tradicional com o formato de circuito, em volumes de trabalho diferentes 

(1 e 3 séries), em 10 homens saudáveis. Séries de 18 repetições com 40% de 1-RM 

foram realizadas, em 8 exercícios. Para as sessões de volume mais baixo (1 série), 

não foram observadas elevações significativas no balanço simpato-vagal (LF/HF); 

não obstante, esta variável apresentou um aumento significativo em ambos os 

protocolos de maior volume em relação ao repouso, e foi significativamente maior na 
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sessão de circuito, em comparação à tradicional. Importa ressaltar que há falta de 

informação quanto ao período de descanso entre exercícios no método de circuito, 

que os intervalos entre cada volta (3-5 minutos) foram relativamente longos e que os 

dados foram coletados em períodos diferentes do dia. Como a VFC é passível de 

sofrer variações vinculadas ao ritmo circadiano (35), há necessidade de confirmação 

de resultados.  

 A forma de execução em circuito é comumente utilizada em grupos de 

indivíduos idosos (31), o que indica uma demanda por estudos conduzidos com essa 

população específica. É possível que essas respostas sejam diferentes nessa 

população, pois indivíduos idosos apresentam alterações na modulação do sistema 

nervoso em decorrência do envelhecimento (174). 

 

3.4 Reatividade da pressão arterial ao estresse mental 

 O estresse mental, que se caracteriza por uma interação adversa entre o 

indivíduo e seu meio, pode ser definido como uma “ameaça” percebida. Tem, 

portanto, uma essência subjetiva, podendo se originar de diversas fontes extrínsecas 

(terremotos, desastres naturais) e intrínsecas (meio psicológico individual, incluindo 

personalidade e humor) que se traduzem em respostas fisiológicas relativas à 

percepção de estresse individual e à suscetibilidade fisiológica ao estresse (Figura 3) 

(188).  

Uma das formas de se verificar e quantificar os efeitos do estresse mental em 

parâmetros cardiovasculares é por meio da realização de testes laboratoriais [e.g., 

testes aritméticos, de discurso, teste de Stroop (Color-Word Interference Test)], 

desenvolvidos no intuito de simular situações estressantes e com a vantagem de 

padronizar as condições laboratoriais na avaliação das funções cardiovasculares 

(189). Tem sido demonstrado que testes laboratoriais de estresse mental provocam 

respostas rápidas e consistentes na PA. Nessa direção, Carter and Ray (190), 

reunindo resultados de uma série de estudos prévios que utilizaram testes 

aritméticos para provocar o estresse mental, demonstraram que as elevações 
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observadas na PA média para homens e mulheres foram, respectivamente, de ∆16 e 

∆12 mm Hg, diferenças de gênero que parecem desaparecer comparando-se 

homens e mulheres idosos (191-193). 

 

 

Figura 3. Ilustração esquemática da interação entre fatores ambientais e individuais que podem 

mediar os efeitos do estresse mental na doença cardiovascular. Reproduzido, com autorização, de 

Pickering (188). 

 

Não obstante situações de estresse representarem acontecimentos naturais 

da vida, e as respostas fisiológicas ao estresse serem essenciais à homeostasia e 

sobrevivência (194), diversas evidências ligam o estresse mental ao desenvolvimento 

de doenças e à incidência de eventos cardiovasculares (188, 189). Alterações 

emocionais e eventos estressantes estimulam áreas de processamento central no 

córtex e tronco encefálico, podendo desencadear um distúrbio no equilíbrio 
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eletrofisiológico do coração que favorece a ocorrência de arritmias que podem levar à 

morte (195). 

Kamarck, Everson (196) identificaram uma associação entre RPA e espessura 

intimal-medial das artérias carótidas comuns (um marcador de aterosclerose) em 901 

homens de meia idade (42-60 anos), apontando para uma espessura adicional de 

0,02 a 0,03 mm para cada mm Hg de elevação na PA durante o estresse mental. 

Esses dados são de relevância clínica considerável, já que cada incremento de 0,1 

mm na espessura intimal-medial da carótida se associou de forma prospectiva a uma 

elevação de 11% no risco de infarto agudo do miocárdio em um período de 3 anos 

(197).  

Everson, Lynch (1) demonstraram que respostas exageradas na PA ao 

estresse mental contribuem para um risco aumentado de acidente vascular 

encefálico. Cada aumento de 1 mm Hg na PAS durante uma situação de estresse 

(antecipação ao exercício) correspondeu a 1% de aumento no risco de acidente 

vascular encefálico após 11 anos de acompanhamento, risco que foi 58% maior nos 

indivíduos hiper-reativos, após controle de diversas covariáveis. Carroll, Ginty (3), 

após acompanhar 431 indivíduos de ambos os sexos por período de 16 anos, 

verificaram que a RPA está associada à mortalidade cardiovascular; para cada 1 

desvio-padrão de aumento na reatividade da PAS e PAD, um aumento de 3 e 5% no 

risco de mortalidade cardiovascular foi identificado, respectivamente.  

Adicionalmente, há evidências de que a RPA se associe com a doença 

cerebrovascular silenciosa (2) e calcificação das artérias coronárias (198). Vale 

ressaltar, foi demonstrado que o estresse mental pode provocar uma disfunção 

endotelial transitória, representando uma conexão entre o estresse mental e a 

aterogênese (199). Chida and Steptoe (189), em conformidade com os estudos 

supracitados, demonstraram que a reatividade exacerbada da PA ao estresse mental 

se relaciona com o estado de risco cardiovascular futuro, em meta-análise que incluiu 

dados de 36 estudos referentes ao assunto. 

Estudos indicam a existência de uma associação entre a RPA durante testes 

de estresse mental (realizados em laboratório) e a gênese da hipertensão arterial 
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(200-202). Entretanto, esses achados não são unanimes (203, 204). Tais 

divergências podem ser explicadas por diferenças na suscetibilidade genética 

individual e fatores ambientais a que o indivíduo pode se encontrar exposto (205). 

Não obstante as divergências supracitadas, de acordo com meta-análise realizada 

por Chida and Steptoe (189), indivíduos mais reativos apresentam um risco 23% 

maior de desenvolver hipertensão do que seus congêneres menos reativos. 

Também foi demonstrado que a RPA é útil na predição da progressão da HA 

(206). Armario, del Rey (206), após acompanharem 89 indivíduos com hipertensão 

estágio 1, durante período de 5 anos, demonstraram que a hiper-reatividade da PA a 

dois testes de estresse (teste aritmético e entrevista) está associada à progressão da 

HA. Um risco relativo 4,5 vezes maior de a HA progredir foi identificado nos 

indivíduos que apresentaram uma resposta exacerbada ao estresse mental. 

As respostas básicas do sistema cardiovascular ao estresse mental são 

aumentos na PA, no débito cardíaco (mediado principalmente por aumentos na FC) e 

no fluxo sanguíneo do antebraço, e vasoconstrição renal e esplâncnica (207-211). 

Destes, a PA representa a principal variável modulada durante o estresse, já que 

alterações induzidas farmacologicamente no débito cardíaco (bloqueio β-

adrenérgico) ou tônus vascular (inibição da síntese de óxido nítrico) geram respostas 

compensatórias para manter os mesmos níveis absolutos de PA durante a ocorrência 

de eventos estressantes (207, 210). 

As catecolaminas parecem ser um mecanismo importante nas respostas 

cardiovasculares observadas no estresse mental, considerando que elevações nos 

níveis arteriais de epinefrina e norepinefrina foram observadas durante a aplicação 

de estímulos estressores (6, 207, 210, 212), bem como aumentos no spillover da 

norepinefrina, tanto no nível total quanto no nível cardíaco (213). A sensibilidade dos 

receptores β-adrenérgicos também foi evidenciada como um dos mecanismos 

responsáveis pelas respostas supracitadas (6, 210). Outro possível mecanismo, cuja 

importância está razoavelmente bem estabelecida, é o óxido nítrico. Vários estudos 

que bloquearam a síntese dessa substância observaram atenuação nas respostas da 

PA, vasodilatadoras e na resistência vascular, situando o óxido nítrico como 
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importante na mediação das respostas cardiovasculares ao estresse (207, 214-216). 

Nesse sentido, o aumento da PA e fluxo sanguíneo estimularia mecanorreceptores 

vasculares devido a elevações no estresse de cisalhamento, com aumento na 

síntese de óxido nítrico e consequente vasodilatação (217).  

Considerando a atividade muscular nervosa simpática, há muita discussão e 

controvérsia quanto ao papel do sistema nervoso nas respostas ao estresse mental. 

Diversas pesquisas foram realizadas e incrementos, diminuição, ou manutenção 

dessa variável (209, 218-220) foram demonstrados, variação presente também em 

segmentos corporais diferentes (218, 220). Callister, Suwarno (221) avaliaram a 

atividade muscular nervosa simpática em 12 sujeitos em dois testes de estresse 

mental (Stroop e aritmético) com níveis de dificuldade diferentes, no intuito de 

solucionar as controvérsias apresentadas na literatura científica. Os autores 

atribuíram as divergências da atividade simpática à percepção de estresse, 

determinada, em grande parte, pela dificuldade absoluta dos testes empregados. 

Entretanto, estudos posteriores refutaram essa hipótese (190, 219, 220). Carter and 

Ray (190), em estudo compreensivo com dados de 82 sujeitos, observaram que não 

há um padrão definido de resposta para a atividade neural muscular simpática, o que 

não afeta a resposta da PA ao estresse. Tanto em indivíduos classificados como 

“responsivos” (positivos ou negativos) quanto como “não-responsivos” (sem 

alterações na atividade simpática), houve aumento expressivo na RPA ao estresse 

mental (teste aritmético), sem diferenças entre os grupos. Adicionalmente, não foi 

observada associação entre a percepção de estresse e a resposta simpática ou da 

PA. 

A VFC também tem sido utilizada no estudo dos mecanismos de regulação 

cardiovascular ao estresse mental, por representar um método não invasivo eficaz de 

avaliação da regulação neural desse sistema. Aumentos no componente LF 

associados a reduções no componente HF foram demonstrados (191, 222, 223); 

entretanto, esses achados são inconsistentes, com estudos apontando para uma 

manutenção nos componentes absolutos LF e HF (224, 225), elevações no 

componente HF (226), reduções no componente LF (227), e reduções nos 

componentes LF e HF (228, 229). É possível que as contradições supracitadas 
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repousem na relação próxima que a VFC apresenta com o sistema respiratório, cuja 

modulação depende das condições de realização do teste de estresse mental 

utilizado (224, 225). Bernardi, Wdowczyk-Szulc (225) demonstraram que o 

comportamento das faixas de baixa e alta frequência da VFC pode depender do fato 

de o teste de estresse mental ser realizado de forma silenciosa (os sujeitos dão as 

respostas silenciosamente, por escrito ou pressionando teclas de computador) ou 

verbalizada (os sujeitos dão as respostas em voz alta), discrepâncias que parecem 

influenciar mais o componente HF, o que se justifica por alterações na frequência 

respiratória durante o teste. De fato, os autores demonstraram que há um 

decréscimo no componente HF apenas no teste realizado de forma silenciosa, sem 

diferenças nesse componente durante o teste realizado de forma verbalizada, 

corroborando os achados de Sloan, Korten (224).  

Vuksanović and Gal (226), no intuito de tentar explicar as discrepâncias 

apresentadas pela análise espectral durante o estresse mental, observaram que há 

indivíduos que respondem com elevações ou reduções no componente HF, 

justificando as discrepâncias apresentadas na literatura. Os autores só observaram 

alterações significativas no componente HF durante o estresse mental ao separar os 

indivíduos na dependência da resposta apresentada, com um aumento no balanço 

simpato-vagal evidente apenas no grupo que apresentou redução da banda HF. Não 

foram observadas alterações no componente LF em nenhum grupo ou na análise 

com os grupos combinados. Resultados semelhantes foram observados por 

Visnovcova, Mestanik (227) no componente LF, que apresentou aumento e 

diminuição durante os testes de Stroop e de aritmética, respectivamente, sugerindo 

que diferentes testes podem gerar respostas discrepantes. 

Resultados de análise não-linear da VFC no estresse mental, apresentados 

por Visnovcova, Mestanik (227), apontaram para uma redução na complexidade da 

FC (Symbolic dynamics) em 70 jovens de ambos os sexos, submetidos a dois 

estressores diferentes. Esses resultados foram apoiados, em parte, pelos 

apresentados por Vuksanović and Gal (226), que demonstraram redução na 

complexidade da FC (Entropia amostral) apenas no grupo que teve o componente 

HF reduzido durante o estresse mental, sem alterações evidentes para o outro grupo. 
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Estudos realizados comparando indivíduos hipertensos e normotensos 

apresentaram resultados divergentes na RPA. Enquanto há evidências que 

demonstram uma resposta hiper-reativa nos indivíduos com hipertensão (230, 231), 

outras não observaram diferenças absolutas na resposta da PA ao estresse mental 

entre essas duas condições (232-234). Entretanto, ao considerar os valores 

percentuais de aumento da RPA (i.e., considerando o valor de PA pré-teste), Lindvall, 

Kahan (233) e Tsai, Yucha (234) reportaram uma resposta atenuada na população 

de hipertensos, provavelmente decorrente de uma redução na complacência 

cardíaca e hipertrofia do ventrículo esquerdo nos pacientes com HA, resultando em 

um débito cardíaco reduzido durante o estresse mental. Adicionalmente, Cardillo, 

Kilcoyne (232) demonstraram uma resposta vasodilatadora atenuada durante o 

estresse mental em indivíduos hipertensos, em comparação aos seus congêneres 

normotensos, efeito mediado por uma atividade reduzida do óxido nítrico, dados que 

podem sugerir uma maior suscetibilidade a danos vasculares com a exposição 

repetida ao estresse mental nessa população.  

Poucos estudos que tiveram como foco comparar as respostas ao estresse 

mental em indivíduos normotensos e hipertensos, por meio da VFC, foram 

encontrados (235, 236). Langewitz, Rüddel (235) demonstraram uma redução no 

componente HF – indicando uma redução do controle cardíaco parassimpático – e 

um aumento no balanço simpatovagal em indivíduos com HA. Ruediger, Seibt (236) 

observaram um aumento no componente LF e uma redução no componente HF 

(porção mediada pela respiração: ~ 0,25 Hz) nos indivíduos hipertensos em 

comparação aos normotensos, durante a realização de testes aritméticos.  

A resposta apresentada por indivíduos idosos ao estresse mental diverge da 

de indivíduos jovens. Não obstante existirem divergências na literatura, com estudos 

apresentando uma reatividade exacerbada (192, 193) ou ausência de 

diferenças/inconsistência de resultados entre os dois grupos (237, 238), resultados 

de estudos bem controlados demonstraram que indivíduos idosos apresentam uma 

hiper-reatividade para a PAS, mas não para a PAD (191, 192, 239, 240). De fato, em 

meta-análise (4) que incluiu resultados de 31 estudos publicados com o objetivo de 

verificar a existência de diferenças entre essas populações, apenas a reatividade da 
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PAS divergiu entre os grupos, com uma resposta exacerbada na PAS nos indivíduos 

idosos.  

Steptoe, Moses (239), especificamente, compararam a RPA ao estresse 

mental (matrizes progressivas de Raven) em 84 mulheres, estratificadas em 3 grupos 

de idade (19-32, 33-43, e 44-60 anos). Os autores encontraram uma resposta 

exacerbada apenas para a PAS, no grupo de maior idade, e sugeriram que essa 

resposta pode ser dependente de reações autonômicas e neuroendócrinas 

específicas ao estresse, já que essa diferença não pôde ser observada durante o 

exercício. Adicionalmente, os resultados apresentados por Steptoe, Fieldman (193) 

indicam que as diferenças na RPA são mais evidentes em indivíduos do sexo 

feminino, em relação ao envelhecimento. Uma possível explicação para as 

divergências na RPA, com o avançar da idade, pode repousar na resposta 

vasodilatadora ao estresse mental, conforme demonstrado por Heffernan, Patel 

(238). Os autores compararam as respostas cardiovasculares ao estresse (teste 

aritmético) em 24 indivíduos jovens e idosos de ambos os sexos, e observaram uma 

redução na resposta vasodilatadora nos indivíduos mais velhos.  

Adicionalmente, uma redução da sensibilidade β-adrenérgica durante o 

estresse mental foi observada por Johansson and Hjalmarson (192) em indivíduos 

idosos, o que pode estar vinculado ao aumento da atividade simpática que pode 

acompanhar o processo de envelhecimento (241). Corroborando essa assertiva, 

Esler, Thompson (213) demonstraram um aumento no spillover da norepinefrina 

advinda do coração em indivíduos idosos, em comparação a indivíduos adultos 

jovens. Adicionalmente, em análise dos intervalos RR durante o estresse mental, 

Uchino, Uno (191) demonstraram uma redução no controle parassimpático cardíaco 

durante o estresse mental em indivíduos idosos em comparação aos mais jovens. 

Finalmente, reduções na sensibilidade barorreflexa com o envelhecimento 

(possivelmente vinculadas ao aumento da rigidez arterial) e associadas ao estresse 

mental foram demonstradas em diversas pesquisas (193, 242). Dessa forma, a 

desregulação do sistema cardiovascular observada com o processo de 

envelhecimento, durante o estresse mental, pode explicar as diferenças na RPA 

supracitadas. A redução das habilidades fisiológicas para lidar com demandas 
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ambientais pode contribuir para uma exacerbação dos processos patológicos 

relacionados ao estresse, no processo de envelhecimento. 

 

3.4.1 Exercício resistido e atenuação da reatividade da pressão arterial ao estresse 

mental  

 Não foram encontradas evidências acerca dos efeitos agudos que o ER pode 

desencadear na reatividade pressórica durante o estresse mental, com exceção de 

um estudo que combinou exercícios resistidos com o aeróbio na mesma sessão (8), 

o que não permite uma avaliação dos efeitos isolados do ER na modulação dessa 

variável. Dessa forma, uma breve revisão dos efeitos agudos do exercício aeróbio na 

RPA e seus possíveis mecanismos será realizada, para fundamentação do problema 

de pesquisa. 

Em geral, estudos têm demonstrado que uma única sessão de exercício 

aeróbio é capaz de provocar uma atenuação na RPA ao estresse mental (5, 6, 8-10, 

12, 243-246), não obstante a existência de evidências contrárias a esses achados 

(11, 247-249). Ao limitar o indivíduo à exposição de descargas hipersimpáticas 

repetidas durante situações de estresse (7), o exercício pode apresentar-se como 

ferramenta eficaz de prevenção na ocorrência de eventos e incidência de doenças 

cardiovasculares.  

Hamer, Taylor (7), em meta análise que incluiu os resultados de 15 estudos, 

demonstraram que o exercício aeróbio é capaz de promover uma redução 

significativa na reatividade pressórica equivalente a 3,0 e 3,9 mm Hg para PAS e 

PAD, respectivamente. Adicionalmente, foi demonstrado que: a) o estado de 

treinamento individual não exerce influência na atenuação da RPA ao estresse 

mental por meio do exercício aeróbio (7); e b) há uma relação entre a magnitude da 

resposta com a dose de exercício utilizada (i.e., volume e intensidade), com uma 

maior dose evocando uma atenuação pressórica maior (7, 250, 251).  

 Vários mecanismos podem estar associados à atenuação da reatividade 

pressórica mediada pelo exercício agudo. West, Brownley (9) observaram uma 
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redução na resistência vascular periférica durante estímulos estressores (Cold 

pressor test e teste aritmético) após uma sessão de exercício aeróbio, mas não no 

volume de ejeção. Contrariamente, Neves, Carvalho (10), ao investigarem os efeitos 

de uma sessão de exercício aeróbio na reatividade cardiovascular, identificaram um 

menor volume de ejeção e débito cardíaco na situação pós-exercício, sem 

modificações na resistência vascular periférica. Em apoio a esses achados, Vianna, 

Silva (5) observaram que a atenuação da reatividade pressórica ao estresse mental 

foi provocada por reduções nos índices cardíaco e de volume de ejeção, e na 

contratilidade do ventrículo esquerdo, sem alterações na vasodilatação do antebraço. 

Brownley et. al. (6) demonstraram aumentos significativos na responsividade 

dos receptores adrenérgicos β1 e β2 após uma sessão de exercício aeróbio (até 120 

minutos pós-exercício), indicando uma reatividade pressórica atenuada por 

vasodilatação mediada pelos receptores adrenérgicos β2. Adicionalmente, o 

exercício promoveu uma redução significativa nos níveis de norepinefrina e 

epinefrina durante um teste de discurso, com uma tendência à redução da 

norepinefrina durante um teste aritmético. Em suma, os resultados de Brownley, 

Hinderliter (6) indicam uma reatividade pressórica atenuada por meio de reduções na 

atividade simpática e potencialização da vasodilatação periférica. Péronnet, 

Massicotte (11) observaram uma redução nos níveis de epinefrina durante o estresse 

mental após uma sessão de exercício aeróbio, em comparação a uma sessão 

controle, sem verificarem uma atenuação na reatividade pressórica ao estresse 

mental. Já Ebbesen, Prkachin (12) não puderam observar diferenças nas 

catecolaminas circulantes durante 3 testes de estresse (Cold pressor test, Stroop e 

discurso), não obstante identificarem uma atenuação na reatividade pressórica após 

o exercício aeróbio, que perdurou por até 3 horas. 

Além disso, é possível que mecanismos psicossociais também influenciem na 

atenuação da reatividade pressórica, conforme demonstrado por Bartholomew (243), 

que identificou que o tipo de feedback oferecido relativo ao desempenho obtido em 

um teste de consumo máximo de oxigênio (feedback de desempenho real, 

superestimado ou subestimado) foi capaz de modificar a ocorrência deste fenômeno. 
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Curiosamente, o feedback que subestimou o desempenho foi capaz de eliminar os 

efeitos do exercício aeróbio na reatividade pressórica. 

Não está claro se fatores como a idade ou a presença de patologias (e.g., 

hipertensão arterial) podem influenciar na atenuação da resposta pressórica mediada 

pelo exercício aeróbio. Entretanto, é possível que uma sessão de exercícios promova 

modificações nas diferenças observadas na reatividade cardiovascular entre 

normotensos e hipertensos, considerando que a realização de uma sessão de 

exercício aeróbio parece abolir tanto as diferenças observadas na resistência 

vascular do antebraço durante o estresse mental, em homens jovens com histórico 

familiar de hipertensão (247), quanto as diferenças no fluxo sanguíneo e condutância 

vascular do antebraço observadas entre indivíduos normotensos e pré-hipertensos 

de ambos os sexos (245).  

Finalmente, no único estudo encontrado que incluiu exercícios resistidos como 

parte da sessão de exercícios (exercício concorrente), Moreira, Lima (8) verificaram 

uma atenuação na RPA mediada pelo exercício em 20 homens e mulheres 

saudáveis, durante um teste de estresse vascular (Cold pressor test) aplicado antes 

e 60 minutos após a realização da sessão. Entretanto, como os exercícios foram 

realizados na mesma sessão, ainda não se sabe se o ER per se pode provocar uma 

atenuação na RPA. Dessa forma, há uma lacuna a ser preenchida em relação aos 

possíveis efeitos do ER na reatividade pressórica ao estresse mental. 
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4. METODOLOGIA 

4.1 Amostra 

Setenta e uma mulheres idosas (≥ 60 anos de idde) portadoras de hipertensão 

arterial sistêmica foram convidadas a participar do estudo. Foram consideradas 

hipertensas as voluntárias diagnosticadas por médico especialista e que estivessem 

fazendo uso de medicação anti-hipertensiva. O projeto foi divulgado por meio de 

cartazes e panfletos distribuídos nas oficinas do Grupo de Estudos e Pesquisas 

sobre Atividade Física para Idosos (GEPAFI) da Universidade de Brasília, no Serviço 

de Convivência e Fortalecimento de Vínculos da Secretaria de Estado de 

Desenvolvimento Humano e Social, em academias e instituições religiosas do Plano 

Piloto, por meio de contato telefônico com voluntárias que participaram de projetos 

prévios realizados pelo Grupo de Estudos em Fisiologia do Exercício e Saúde 

(GEFS) da UnB, e por meio de indicações. 

Os critérios de exclusão aplicados na pesquisa foram a) saber ler; b) estar em 

terapia de reposição hormonal; c) apresentar outras doenças cardiovasculares além 

da hipertensão arterial; d) ser portador de diabetes mellitus; e) apresentar 

hiper/hipotireoidismo; f) ter histórico de arritmia ou eventos cardiovasculares; g) 

apresentar condições osteomioarticulares que pudessem ser agravadas com a 

realização dos exercícios resistidos utilizados na pesquisa, ou os limitassem; h) fazer 

uso de medicamentos inibidores adrenérgicos ou bloqueadores dos canais de cálcio 

não-diidropiridínicos; e i) obesidade, determinada por escore > 29,9 no índice de 

massa corporal (IMC). 

Com a aplicação dos critérios de exclusão, 14 sujeitos foram excluídos após 

contato telefônico, 46 após preenchimento de anamnese, e 1 após avaliação física 

preliminar (Figura 4). Dessa forma, um total de 10 mulheres idosas compôs a 

amostra do presente estudo. As voluntárias foram informadas sobre os riscos e 

benefícios do experimento e assinaram um termo de consentimento livre e 

esclarecido (TCLE; Anexo I) antes da participação no estudo. Os procedimentos 

desenvolvidos e executados neste estudo foram aprovados pelo Comitê de Ética e 
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Pesquisa da Faculdade de Ciências da Saúde da Universidade de Brasília, de acordo 

com a Resolução n. 196/1996 do Conselho Nacional de Saúde – Protocolo 001/13 

(Anexo II). 

 

 

Figura 4. Fluxograma de recrutamento e seleção amostral. 

 

4.2 Procedimentos 

4.2.1 Procedimentos experimentais 

Os procedimentos para avaliação e execução das sessões experimentais 

foram realizados em 6 visitas (Figura 5), no Laboratório de Treinamento Resistido da 
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Faculdade de Educação Física da Universidade de Brasília. Na primeira visita, as 

voluntárias chegaram ao Laboratório e preencheram uma anamnese sobre hábitos 

de vida e saúde (Anexo III), o Questionário Internacional de Atividade Física e Saúde 

(International Physical Activity Questionnaire, IPAQ; Anexo IV), o Questionário de 

Prontidão para Atividade Física (Physical Activity Readiness Questionnaire, PAR-Q; 

Anexo V) e o TCLE. Após o preenchimento dos questionários, a PA das voluntárias 

foi mensurada e estas foram submetidas à avaliação antropométrica. Em seguida, foi 

realizada a primeira sessão de familiarização. 

 

 

Figura 5. Fluxograma experimental. 

 

Na segunda visita, as voluntárias chegaram ao Laboratório e tiveram sua PA 

aferida novamente, para caracterização da amostra, seguindo com a realização da 

segunda sessão de familiarização. As visitas 3 e 4 foram dedicadas à realização das 

duas últimas sessões de familiarização.  
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As sessões experimentais foram realizadas nas visitas 5 e 6 (i.e., exercício 

resistido em forma tradicional ou de circuito) de forma randomizada, em até 7 dias 

após a última sessão de familiarização e determinação. Ao chegar ao laboratório, 

uma fita transmissora foi colocada nas voluntárias (para análise da FC), que foram 

posicionadas em uma cadeira confortável, em seguida, para as avaliações de PA. 

Após as leituras de PA, o monitor cardíaco foi ligado, as voluntárias tiveram a VFC de 

repouso aferida e realizaram o teste de Stroop, para mensuração da RPA. Em 

seguida, as voluntárias realizaram um aquecimento de ~5 minutos e deram início à 

sessão experimental. Após a sessão experimental, as voluntárias foram novamente 

posicionadas na posição sentada, ingeriram 200ml de água, e permaneceram em 

repouso durante 60 minutos. Nesse período, 4 medidas de PA foram realizadas, uma 

a cada 15 minutos (i.e., 15, 30, 45 e 60 minutos após a sessão) e, após a última 

leitura, o teste de Stroop foi repetido. O monitor cardíaco permaneceu ligado até o 

final da visita, e os momentos utilizados para análise da VFC foram estratificados 

posteriormente, e 4 análises com 5 minutos de duração foram realizadas, 

imediatamente antes das leituras de PA (i.e., 10-15º, 25-30º, 40-45º e 55-60º minuto). 

Trinta minutos após o fim de cada sessão experimental, a percepção subjetiva de 

esforço da sessão foi mensurada, para comparação do esforço percebido. 

 

4.2.2 Sessões de familiarização e determinação 

As quatro primeiras sessões foram realizadas com os objetivos de familiarizar 

as voluntárias com os exercícios e determinar as cargas utilizadas nas sessões 

experimentais. Os exercícios resistidos foram executados nessa ordem: leg-press, 

remada sentada (fechada, com pegada neutra), extensão de joelhos, supino sentado, 

flexão de joelhos, elevação lateral com halteres e flexão plantar sentada (Figura 6). 

Todos os ajustes das máquinas foram anotados para cada voluntária na primeira 

sessão de familiarização, e utilizados nas sessões posteriores. 
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Figura 6. Exercícios resistidos executados nas sessões de familiarização e experimentais (numerados 

pela ordem de execução). 

 

Inicialmente, as cargas de cada exercício foram determinadas com a utilização 

de uma escala de percepção de esforço (Omnibus Resistance Exercise Scale; nota 4 

– “Um pouco difícil”). Após a determinação, os sujeitos realizaram a) uma série de 12 

repetições em cada exercício, com 50% da carga estimada pela escala, na primeira 

sessão; b) duas séries de 12 repetições em cada exercício, com 60% da carga 
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estimada pela escala, na segunda sessão; c) duas séries de 12 repetições em cada 

exercício, com 70% da carga estimada pela escala, na terceira sessão; e d) três 

séries de 12 repetições em cada exercício, com 80% da carga estimada pela escala, 

na quarta sessão.  

As cargas e séries foram aumentadas, progressivamente, a cada sessão, para 

otimizar o ajuste das cargas. A primeira sessão de familiarização foi realizada na 

forma de circuito, e as três seguintes foram randomizadas (Decision Analyst 

STATS™ 2.0) para os arranjos tradicional e circuito, de forma que as voluntárias se 

familiarizassem com cada arranjo por duas vezes. Na última sessão de familiarização 

e determinação, os sujeitos foram apresentados ao teste de estresse mental (teste 

de Stroop) após os exercícios, e realizaram 1 minuto de teste para habituação com 

os procedimentos utilizados. 

 

4.2.3 Sessões experimentais 

 Os sujeitos realizaram duas sessões experimentais: “Exercícios resistidos de 

forma tradicional” (ERT) e “Exercícios resistidos em forma de circuito” (ERC). As 

duas sessões foram realizadas no período matutino, com 48 a 72 horas de intervalo 

entre si. A ordem das sessões foi randomizada com software Decision Analyst 

STATS™ 2.0, e os mesmos exercícios das sessões de familiarização e determinação 

foram realizados, na mesma ordem. A carga utilizada nas sessões experimentais foi 

equivalente à média das cargas encontradas nas duas últimas sessões de 

familiarização e determinação, para cada exercício. 

Na sessão ERT, os 7 exercícios foram realizados no modelo tradicional. Para 

tanto, 3 séries de 12 repetições foram realizadas em cada exercício, antes que os 

indivíduos trocassem de máquina, com intervalo de recuperação equivalente a 60 

segundos entre séries e exercícios. Na sessão ERC, os indivíduos realizaram os 

exercícios na forma de circuito. Três voltas no circuito foram realizadas, com 1 série 

de 12 repetições executada em cada exercício, em cada volta. Um intervalo de 
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repouso de 30 e 60 segundos entre exercícios e voltas, respectivamente, foi 

cronometrado. A realização da manobra de Valsalva foi desencorajada durante a 

realização dos exercícios. O tempo total da sessão, o tempo sob tensão (tempo total 

da sessão – intervalos de recuperação) e a FC foram computados para cada sessão. 

Os sujeitos foram orientados a não ingerir substâncias que contivessem 

cafeína ou álcool e a não realizar atividades físicas vigorosas nas 24 horas que 

precedessem as sessões, e a dormir ao menos 6 horas na noite anterior ao dia das 

sessões experimentais. Adicionalmente, as voluntárias foram instruídas a realizar 

uma alimentação leve duas horas antes da execução de todos os protocolos 

experimentais, e a ingerir o medicamento anti-hipertensivo no horário usual. 

 

4.2.4 Avaliação antropométrica 

A avaliação antropométrica foi caracterizada por medidas de massa corporal e 

estatura. A mensuração da massa corporal foi realizada com uma balança digital com 

resolução de 0,1 kg (Toledo, Brasil), com os indivíduos descalços e usando roupas 

leves. Para a estatura, foi utilizado um estadiômetro fixado na parede (Cardiomed, 

Brasil; resolução de 0,1 cm), e a leitura realizada durante expiração máxima dos 

sujeitos. O IMC foi calculado por meio da divisão da massa corporal pelo quadrado 

da estatura dos sujeitos (kg/m2). 

 

4.2.5 Mensuração da pressão arterial 

A monitoração clínica da PA foi realizada utilizando-se um dispositivo 

oscilométrico (BP 3AC1-1 PC, Microlife) aprovado pelos critérios de validação da 

European Society for Hypertension (informações sobre validação podem ser 

consultadas em http://www.dableducational.org/). Em todas as sessões, os sujeitos 

permaneceram sentados para as leituras de PA, com o braço repousando em uma 

mesa da altura da linha do coração. As medidas foram realizadas sempre no braço 

http://www.dableducational.org/
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esquerdo, e seguiram as recomendações de Pickering (252). Os sujeitos foram 

orientados a manter o braço relaxado, as penas descruzadas e as costas apoiadas 

na cadeira, além de não conversarem durante as leituras.  

Duas a três medidas de PA foram realizadas para caracterização da amostra 

em dois dias diferentes (1ª e 2ª visitas). Procedimento semelhante foi adotado no dia 

das sessões experimentais, no momento pré-exercício. Se uma diferença > 5mm Hg 

fosse observada entre as duas primeiras leituras, uma terceira era realizada. As 

leituras foram realizadas com intervalo de 5 minutos entre si, após os indivíduos 

repousarem por 5 minutos na posição sentada. As leituras no período de 60 minutos 

pós-ER foram realizadas nos minutos 15, 30, 45 e 60. As leituras de PA no teste de 

Stroop foram realizadas com um monitor auscultatório de coluna de mercúrio (Unitec 

Ind. Com. de aparelhos hospitalares LTDA.), sendo considerados como valores de 

PAS e PAD as leituras realizadas nos 1º e 5º sons de Korotkoff. 

 

4.2.6 Percepção subjetiva de esforço 

 A definição das cargas utilizadas no estudo foi realizada por meio do uso da 

escala “Omnibus Resistance Exercise Scale” (OMNI-RES; Figura 7), desenvolvida 

por Robertson, Goss (253), com o intuito de avaliar a percepção subjetiva de esforço 

(PSE) na realização do ER. A escala original foi traduzida para a língua portuguesa 

para ser utilizada na pesquisa.  

A escala foi afixada em todas as máquinas de ER, permitindo uma 

visualização permanente por parte dos sujeitos. A definição de PSE e instruções de 

utilização da escala foram adaptadas de Robertson, Goss (253) para melhor 

compreensão dos sujeitos. Estudos prévios demonstraram a aplicabilidade da escala 

OMNI-RES na população de mulheres idosas (254, 255). Adicionalmente, a escala 

OMNI-RES foi validada para o ER em forma de circuito, e demonstrou ser apropriada 

na manipulação da intensidade de esforço nesse tipo de método de ER (256).   
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Figura 7. Escala de percepção subjetiva de esforço “OMNI-RES”. Versão traduzida para a língua 

portuguesa.  

 

 A avaliação da PSE por meio da escala OMNI-RES foi determinada após a 

realização de 1 repetição em cada exercício, com intervalo de 1 minuto entre cada 

tentativa. Foi demonstrado que 1 repetição pode ser utilizada para identificar a 

intensidade de treino desejada, não sendo necessária a realização de várias 

repetições (257, 258). Após a realização de cada repetição, os sujeitos foram 

apresentados à escala e orientados a dar uma nota referente à PSE atingida com 

aquela carga. Os sujeitos foram instruídos a trocar de exercício apenas quando a 

carga utilizada gerasse uma nota equivalente a 4 (“Um pouco fácil”). A nota 4 foi 

escolhida por estar associada a uma intensidade ~60% de 1-RM, baseando-se em 

estudos prévios (257, 258). O procedimento foi realizado para cada exercício até o 

atingimento da nota. Sempre que os ajustes nos pesos (1kg)  fossem insuficientes 

para determinar a nota 4 (i.e., permanecessem 3 ou 5), o peso referente à menor 

nota foi utilizado. A média das cargas determinadas nas duas últimas sessões de 

familiarização e determinação foi utilizada nas sessões experimentais. 
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Em cada sessão de familiarização e determinação de carga, os sujeitos foram 

apresentados à definição de PSE, à escala e suas instruções, e aos procedimentos 

de ancoragem (253). O termo “Percepção subjetiva de esforço” foi definido para os 

sujeitos como “intensidade subjetiva de esforço, estresse, desconforto e/ou fadiga 

que você sente durante o exercício”. As instruções da escala foram lidas e 

detalhadamente explicadas às voluntárias na primeira sessão de familiarização e 

determinação; nas três sessões subsequentes, as próprias voluntárias leram por si 

mesmas as instruções, com as explicações da escala e procedimento de ancoragem 

repetidos pelos avaliadores. As instruções foram as seguintes: “Nós gostaríamos que 

você utilizasse estas figuras para descrever como seus músculos se sentem durante 

o exercício de força. Você irá realizar exercícios para os braços e pernas. Por favor, 

olhe para a pessoa na parte mais baixa da escala, executando uma repetição com 

um peso leve. Se você se sentir como esta pessoa imediatamente após levantar os 

pesos, o esforço será EXTREMAMENTE FÁCIL. Nesse caso, você responderá com 

o número 0. Agora olhe a pessoa no topo da escala, que mal consegue executar uma 

repetição, utilizando um peso muito pesado. Se você se sentir como esta pessoa 

imediatamente após levantar os pesos, o esforço será EXTREMAMENTE DIFÍCIL. 

Nesse caso, você responderá com o número 10. Se o esforço estiver entre 

“extremamente fácil” (0) e “extremamente difícil” (10), dê um número entre 0 e 10. 

Nós pediremos que você dê um número que descreva como seus músculos ativos 

(os músculos que estão fazendo força) se sentem. Lembre-se, não há números 

certos ou errados. Utilize tanto as figuras quanto o que está escrito para ajudar na 

seleção dos números”.  

Para ancoragem, os sujeitos foram orientados a estabelecer uma associação 

cognitiva entre a PSE (evocação de memória do maior e menor esforço já efetuado 

ao levantar qualquer peso) com as figuras apresentadas na escala, para criação de 

uma conexão cognitivo-visual. Lagally and Costigan (259) compararam os 

procedimentos de ancoragem por meio de exercício (1-RM) e evocação de memória, 

demonstrando que a inclusão da ancoragem por meio de exercício não produziu 

melhoras na confiabilidade das notas apontadas na escala de percepção de esforço 
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em comparação ao procedimento mnemônico, cuja utilização foi apontada como 

preferida pelos benefícios de tempo, esforço e praticidade que apresenta. 

A PSE da sessão foi mensurada por meio de uma escala de percepção de 

esforço (Borg CR-10) adaptada por Foster, Florhaug (260) (Figura 8), em 

concordância com procedimentos descritos por Sweet, Foster (261), que 

demonstraram que a PSE da sessão é um método viável para quantificar a 

intensidade de uma sessão de ER. Para melhor compreensão das voluntárias, a 

escala foi traduzida para a língua portuguesa. Trinta minutos após o término da 

sessão, os sujeitos foram apresentados às escalas e foram inquiridos pelo avaliador: 

“Como foi o seu treino?”; em seguida, os sujeitos foram orientados a responder à 

pergunta apontando uma nota na escala que refletisse a intensidade de toda a 

sessão de ER (261).  

 

 

Figura 8. Escala de percepção subjetiva de esforço Category Ratio (Borg CR-10) modificada por 

Foster, Florhaug (260). Versão traduzida para a língua portuguesa. 
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Todos os sujeitos foram orientados a realizar uma avaliação global da sessão, 

não se atendo a possíveis percepções mais ou menos intensas decorrentes de 

exercícios divergentes (261). Imediatamente após a mensuração da PSE da sessão 

pela escala Borg CR-10, os indivíduos avaliaram novamente a PSE da sessão por 

meio da escala OMNI-RES, uma escala desenvolvida especificamente para 

mensurar o esforço subjetivo no ER (253). A eficácia da avaliação da PSE da sessão 

por meio da escala OMNI-RES foi verificada previamente em uma amostra de 

mulheres idosas (262). Os procedimentos de avaliação foram semelhantes na 

utilização das duas escalas. 

 

4.2.7 Modulação autonômica do sistema nervoso 

 A modulação do sistema nervoso autônomo foi realizada por meio da 

avaliação da variabilidade da frequência cardíaca, com a utilização de um monitor 

cardíaco Polar® (modelo RS800CX, Polar Electro Oy, Kempele, Finland), em 

concordância com as recomendações do Task Force of the European Society of 

Cardiology and the North American Society of Pacing and Electrophysiology (153). 

Antes da colocação da cinta de transmissão, esta foi previamente umedecida e um 

gel ultrassônico transmissor foi aplicado às áreas elétricas para otimizar o contato 

entre o transmissor e a pele dos indivíduos, minorando a ocorrência de ruído na 

aquisição do sinal. Antes das medidas de repouso e pós-exercício, os indivíduos 

permaneceram em repouso, na posição sentada, por pelo menos 10 minutos. As 

leituras foram realizadas em intervalos de 5 minutos com respiração espontânea, nos 

momentos de repouso e nos 60 minutos pós-ER (de 10-15, 25-30, 40-45 e 55-60 

minutos). Todos os indivíduos permaneceram em repouso na posição sentada 

durante as leituras, sendo orientados a não conversaram antes ou durante as 

medidas. Medidas adicionais da VFC foram realizadas durante o teste de Stroop, nos 

momentos pré e pós-exercício, e comparados ao repouso.  

O software Polar ProTrainer 5 (Polar Electro Oy, Kempele, Finland) foi 

utilizado para a transferência dos dados e correção dos erros na aquisição do sinal 
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(filtro de alto poder). O software Kubios HRV 2.2 (Biosignal Analysis and Medical 

Imaging Group, Joensuu, Finland) foi utilizado para tratamento dos dados, que foram 

analisados pelos métodos lineares no domínio de frequência e tempo, e por método 

não-linear da VFC.  

Para o domínio de frequência, o tacograma gerado pela análise foi processado 

pelo método auto regressivo (256s; ordem do modelo = 16), que decompôs a VFC 

em componentes de baixa frequência (LF, de 0,04 a 0,15 Hz) e alta frequência (HF, 

de 0,15 a 0,4 Hz), utilizados como indicadores da atividade simpática e 

parassimpática do coração, respectivamente. O componente de muito baixa 

frequência (Very low frequency, VLF) não foi considerado para análise, por se tratar 

de uma medida de curto-prazo (153). A relação LF/HF foi utilizada para aferir o 

balanço simpato-vagal sobre o coração. Os dados foram normalizados por meio da 

divisão da potência de cada componente (LF ou HF) pelo espectro de potência total, 

valor que foi subtraído do componente VLF e multiplicado por 100 (263). Análises no 

domínio tempo foram realizadas, por não terem a estacionariedade como uma de 

suas premissas, como as análises no domínio de frequência. A raiz quadrada da 

média da soma dos quadrados das diferenças entre intervalos RR normais (Square 

root of the mean of the sum of the squares of differences between adjacent NN 

intervals, RMSSD) foi utilizada para tanto (153).  

Adicionalmente, uma análise da complexidade da FC (método não-linear) foi 

realizada por meio da entropia amostral (Sample Entropy, SampEn). A SampEn é 

caracterizada pela probabilidade de sequências (e.g., intervalos RR) serem similares 

durante uma série temporal curta, com valores variando entre 0 e 2. Quanto maior a 

previsibilidade da sequência (i.e., mais regular), menor sua complexidade, com o 

valor se aproximando de 0. Quanto menor a previsibilidade da sequência (i.e., mais 

irregular), maior sua complexidade, com o valor se aproximando de 2. Uma redução 

na complexidade do controle cardíaco pode denotar uma adaptação insuficiente às 

diversas demandas confrontadas pelo sistema (227). 
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4.2.8 Reatividade da pressão arterial ao estresse mental 

 A RPA ao estresse mental foi avaliada por meio da aplicação do teste de 

Stroop (264) (Figura 9) adaptado, conforme realizado em estudos prévios (5). O teste 

de Stroop foi realizado antes e após 60 minutos das sessões experimentais, com os 

indivíduos na posição sentada. O teste consistiu na apresentação de slides com 

nomes de cores, apresentadas em cores diferentes da indicada na palavra (e.g., a 

palavra “verde” escrita em vermelho). Os indivíduos foram instruídos a responder em 

voz alta a cor em que a palavra estava escrita e foram estimulados a acertar o maior 

número de cores, sendo alertados que o número de respostas certas estava sendo 

anotado por um avaliador. 

 

Figura 9. Esquema de aplicação do teste de Stroop. Abaixo, registro fotográfico de uma voluntária 

durante a realização do teste. 
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O procedimento do teste de Stroop teve duração total de 9 minutos (3 minutos 

de repouso, 3 minutos de teste e 3 minutos de recuperação), e cada slide foi 

apresentado por tempo <1 segundo. Para potencializar o estresse causado, os 

indivíduos utilizaram um fone de ouvidos durante o teste para geração de conflito 

auditivo (e.g., uma voz gravada falando nomes de cores diferentes). Adicionalmente, 

um feedback constante foi oferecido pelos avaliadores para que os sujeitos 

aumentassem a velocidade das respostas, dando-se ênfase às respostas incorretas. 

Apresentações com ordens diferentes para os slides foram utilizadas em cada teste, 

minorando um possível efeito de memorização. 

Um monitor auscultatório de coluna de mercúrio foi utilizado para as 

mensurações da PA (Unitec Ind. Com. de aparelhos hospitalares LTDA.); estas foram 

realizadas por um indivíduo treinado, nos 3 minutos que antecederam o teste, nos 3 

minutos durante a realização do teste, e nos 3 minutos imediatos à realização do 

teste. Imediatamente ao final do teste, os sujeitos foram inquiridos sobre o nível de 

estresse percebido, por meio de escala utilizada em estudos prévios (5) (Figura 10). 

Para melhor compreensão das voluntárias, a escala foi traduzida para a língua 

portuguesa. 

 

 

Figura 10. Escala de estresse percebido. Versão traduzida para a língua portuguesa. 
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4.3 Análise estatística 

 Estatística descritiva foi utilizada para apresentação dos dados de 

caracterização da amostra, expressos em média ± desvio-padrão (DP). Foi aplicado 

o teste de Shapiro-Wilk para verificação da normalidade na distribuição dos dados. 

Um teste t pareado foi utilizado para as comparações das variáveis hemodinâmicas e 

autonômicas de repouso e demais características das sessões experimentais. A 

confiabilidade das cargas determinadas pela OMNI-RES (sessões 3 e 4) foi calculada 

por meio do coeficiente de correlação intraclasse (α de Cronbach; IC de 95%).  

Análises de variância (ANOVA) de medidas repetidas foram executadas para 

verificação dos efeitos das duas sessões de ER na PA pós-exercício [2 (Sessão: 

ERT e ERC) x 5 (Tempo: repouso, 15, 30, 45 e 60 minutos)], RPA [2 (Sessão: ERT e 

ERC) x 2 (Tempo: pré e pós-ER)] e VFC [2 (Sessão: ERT e ERC) x 5 (Tempo: 

repouso, T1 = 10-15º minuto, T2 = 25-30º minuto, T3 = 40-45º minuto, e T4 = 55-60º 

minuto); e 2 (Sessão: ERT e ERC) x 3 (Tempo: repouso, teste de Stroop pré e pós-

ER)]. Adicionalmente, uma ANOVA de medidas repetidas foi realizada para verificar 

a eficácia do estímulo estressor antes da realização das sessões de ER [2 (Sessão: 

ERT e ERC) x 2 (PA pré-teste de Stroop e PA de pico durante o Stroop)]. A correção 

de Greenhouse-Geisser utilizada em casos de violação do pressuposto da 

esfericidade dos dados.  

Uma análise de correlação de Pearson foi realizada para verificar a existência 

de uma associação da PA de repouso  com a mudança de PA pós-exercício (i.e., PA 

pré-exercício – PA pós-exercício). O valor de PA de repouso considerado nesse 

cálculo representa a média pré-exercício das duas sessões, de forma a evitar-se a 

ocorrência de uma correlação espúria (265). Os resultados da estatística inferencial 

estão apresentados como média ± erro-padrão (EP) A significância estatística 

adotada foi de p < 0.05, e todas as análises foram realizadas pelo software SPSS, 

versão 20.0. 
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5. Resultados 

5.1 Características dos sujeitos e das sessões experimentais 

 A Tabela 1 apresenta as características de base da amostra. Todos os 

indivíduos da amostra eram hipertensos controlados (e.g., PA sistólica e diastólica < 

140/90 mm Hg, respectivamente), com um tempo médio de diagnóstico da HA de 

11,6 ± 9,5 anos.  

Tabela 1. Características dos sujeitos (n = 10). 

 Variável Média ± DP 

 Idade (anos) 71,1 ± 5,5 

 Estatura (m) 1,5 ± 0,1 

 Massa corporal (kg) 56,1 ± 9,8 

 IMC (kg/m
2
) 24,2 ± 3,9 

 PAS (mm Hg) 119,3 ± 4,6 

 PAD (mm Hg) 68,5 ± 5,0 

 PAM (mm Hg) 85,4 ± 3,5 

 FC (bpm) 69,9 ± 9,2 

 Tempo pós-menopausa 20,8 ± 5,5 

IMC = Índice de massa corporal; PAS = Pressão 

arterial sistólica; PAD = Pressão arterial 

diastólica; PAM = Pressão arterial média; FC = 

Frequência cardíaca. 

 

A Tabela 2 apresenta as distribuições de frequência e percentuais para as 

variáveis categóricas. Por meio da aplicação do IPAQ, todos os sujeitos da amostra 

foram classificados como “Ativos” ou “Muito ativos”. Os sujeitos praticantes de 

treinamento de força (50%) apresentaram um tempo médio de prática de 6,4 anos, e 

frequência semanal de treino equivalente a 2 sessões. 
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Tabela 2. Distribuições de frequência e percentual de informações de saúde. 

 Variável Frequência (n) % 

 IPAQ   

  Ativo 6 60 

  Muito ativo 4 40 

 Ingere bebida alcoólica?   

  Sim 3 30 

  Não 7 70 

 É fumante?   

  Sim 0 0 

  Não 10 100 

 Medicamentos*   

  Bloqueadores dos canais de cálcio 6 60 

  Diuréticos  6 60 

  Bloqueadores do receptor AT1 da Angiotensina II 7 70 

 Pratica musculação?   

  Sim 5 50 

  Não 5 50 

IPAQ = International Physical Activity Questionnaire. *Bloqueadores dos canais de cálcio = 

Anlodipino; Diuréticos = Indapamida e Hidroclorotiazida; Bloqueadores do receptor AT1 da 

Angiotensina II = Losartana, Candesartana, Valsartana e Olmesartana. 

 

Os dados referentes às cargas utilizadas nas sessões experimentais e o 

volume total da sessão podem ser observados na Tabela 3. Os coeficientes de 

correlação intraclasse (α de Cronbach; IC de 95%) para as cargas encontradas com 

a escala OMNI-RES foram de 92,1% (pressão de pernas), 93,3% (remada sentado), 

98,5% (extensão de joelhos), 97,6% (supino sentado), 87,1% (flexão de joelhos), 

93,2% (elevação lateral) e 98% (flexão plantar). 

Conforme demonstrado na Tabela 4, não houve diferença nas variáveis 

hemodinâmicas e autonômicas de repouso entre as sessões experimentais. Cinco 

sujeitos iniciaram o protocolo experimental com a sessão ERT, e cinco com a sessão 

ERC. 
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Tabela 3. Cargas e volume total dos exercícios resistidos. 

 Exercício Média ± DP  

 Leg-press (kg) 27,8 ± 8,8 
 

 Remada sentado (kg) 20,5 ± 4,6  

 Cadeira extensora (kg) 22,9 ± 4,4  

  Supino sentado (kg) 17,7 ± 4,0  

 Cadeira flexora (kg) 23,4 ± 3,8  

 Elevação lateral (kg) 1,8 ± 0,4  

 Flexão plantar sentado (kg) 11,5 ± 4,2  

 Volume total (séries x repetições x carga) 4521,6 ± 906,5  

 

Tabela 4. Variáveis hemodinâmicas e autonômicas de repouso no dia das 

sessões experimentais (média ± EP). 

 
Variável ERT ERC  

 
PAS (mm Hg) 120,1 ± 2,4 117,7 ± 2,4  

 PAD (mm Hg) 68,9 ± 1,6 69,6 ± 1,6  

 PAM (mm Hg) 85,9 ± 1,5 85,6 ± 1,5  

 FC (bpm) 69,6 ± 3,2 71,6 ± 3,4  

 ln TP (ms
2
) 6,2 ± 0,3 6,2 ± 0,2  

 ln LF (ms
2
) 4,8 ± 0,4 4,8 ± 0,3  

 LF (nu) 60,1± 7,1 61,4 ± 6,6  

 ln HF (ms
2
) 4,3 ± 0,2 4,3 ± 0,3  

 HF (nu) 39,8 ± 7,1 38,6 ± 6,6  

 Razão LF/HF 1,1 ± 0,1 1,2 ± 0,1  

 SampEn 1,51 ± 0,08 1,52 ± 0,10  

ERT = Exercício resistido tradicional; ERC = Exercício resistido em circuito; 

PAS = Pressão arterial sistólica; PAD = Pressão arterial diastólica; PAM = 

Pressão arterial média; FC = Frequência cardíaca; TP = Total power; LF = 

Low frequency; HF = High frequency; SampEn = Sample Entropy; ln = 

normalização logarítmica; nu = unidade normalizada. 

  

A Tabela 5 apresenta um quadro comparativo das características das sessões 

experimentais. Como pode ser observado, houve diferença significativa entre as 

sessões para o tempo total e FC das sessões. Não obstante, não houve diferenças 
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para o tempo sob tensão nem para a PSE entre as sessões, avaliada pelas escalas 

Borg CR-10 e OMNI-RES. 

 

Tabela 5. Quadro comparativo das características das sessões 

experimentais (média ± EP). 

 Variável ERT ERC  

 PSE sessão Omni-Res 5,1 ± 0,5 4,5 ± 0,5  

 PSE sessão Borg CR-10 3,7 ± 0,3 3,4 ± 0,4  

 Tempo total da sessão (min) 29,9 ± 0,3 20,2 ± 0,3†  

 Tempo sob tensão (s) 593,3 ± 15,6 553,3 ± 15,2  

 FC média (bpm) 94,1 ± 5,4 98,9 ± 5,5*  

ERT = Exercício resistido tradicional; ERC = Exercício resistido em 

circuito; PSE = Percepção subjetiva de esforço; FC = Frequência 

cardíaca; *p < 0,05; †p < 0,001. 

  

5.2 Efeitos agudos do exercício resistido sobre a pressão arterial 

Resultados da análise de variância de medidas repetidas não demonstraram 

efeitos significativos para sessão (ERT e ERC), tempo (Repouso, 15, 30, 45 e 60 

minutos) ou interação (sessão x tempo) para PAS, PAD ou pressão arterial média 

(PAM; Figura 11), não sendo observado um efeito hipotensor mediado pelo ER em 

nenhuma das sessões experimentais. Para a FC, foi demonstrado um efeito 

significativo de sessão (70,5 ± 2,9 na sessão ERT vs  73,0 ± 3,1 na sessão ERC; p = 

0,046) e tempo (76,4 ± 3,4 e 72,3 ± 3,1 para nos momentos 15 e 30 minutos pós-

exercício, vs 70,6 ±3,2 no momento pré-exercício; p = 0,001 e p = 0,011, 

respectivamente); não foi observado efeito de interação (sessão x tempo) para esta 

variável. 
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Figura 11. Média ± EP da pressão arterial sistólica (PAS; Painel A), diastólica (PAD; Painel B), média 

(PAM, Painel C) e frequência cardíaca (FC; Painel D) antes e após as sessões de exercício resistido 

tradicional (ERT) e exercício resistido em forma de circuito (ERC). (*) indica efeito significativo de 

tempo, na ANOVA. 

 

Para uma melhor compreensão do leitor, os valores de ∆mm Hg para PAS, 

PAD e PAM estão apresentados na Figura 12. É interessante notar que, para PAS, 

embora não tenha sido observada significância estatística, houve uma depressão nos 

valores médios de PA pós-exercício em relação ao momento pré-exercício (mais 

pronunciada na sessão ERT), valores que retornaram aos níveis de repouso após 60 

minutos. 
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Figura 12. Média ± EP da pressão arterial sistólica (PAS; Painel A), diastólica (PAD; Painel B) e média 

(PAM; Painel C) expressa em ∆mm Hg (i.e., valor da PAS em cada tempo pós-exercício – PAS pré-

exercício), antes e após as sessões de exercício resistido tradicional (ERT) e exercício resistido em 

circuito (ERC). 

 

 Não foram observadas correlações significativas entre as mudanças de PA 

pós-ER e a PA pré-exercício. Portanto, não foram realizadas análises de regressão 

para verificar o poder preditivo da PA pré-exercício no comportamento da PA pós-

exercício. 
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5.3 Efeitos agudos do exercício resistido sobre a modulação autonômica  

Devido a problemas técnicos ocorridos durante as coletas, os dados de 2 

voluntárias foram perdidos. Dessa forma, todos os resultados apresentados para a 

VFC representam os dados de 8 voluntárias, tanto no repouso pós-exercício quanto 

durante o teste de Stroop. 

Em decorrência da distribuição dos dados de VFC, as variáveis de referência 

foram transformadas logaritmicamente. Como se pode ver na Tabela 6, não foram 

observadas alterações no poder total (Total power, TP) após nenhuma das sessões 

experimentais, efeito que também não foi observado para o componente LF (ms2), 

para os componentes LF e HF (nu), para o balanço simpatovagal (LF/HF), ou para 

RMSSD. Resultados da ANOVA de medidas repetidas demonstraram um efeito de 

tempo para o componente HF (ms2), sendo observada uma redução significativa no 

momento T1 (10-15’) em comparação ao repouso (4,3 ± 0,2 vs 3,8 ± 0,2; p = 0,033).  

Um efeito de tempo também foi observado para a complexidade da FC 

(SampEn), que apresentou uma redução nos momentos T1, T2 (25-30’) e T3 (40-45’) 

em comparação ao repouso (1,21± 0,13; p = 0,027; 1,21 ± 0,08; p = 0,005;  e  1,25 ± 

0,10; p = 0,015 vs 1,51 ± 0,09, respectivamente); não houve diferença entre as 

sessões ou interação (sessão x tempo) para esta variável. 

 

5.4 Efeitos agudos do exercício resistido sobre reatividade da pressão arterial ao 

estresse mental  

O estresse percebido do teste de Stroop não foi diferente em nenhuma das 

sessões experimentais, comparando-se os momentos pré e pós-exercício (1,7 ± 0,3 

e 1,9 ± 0,3 para ERT; 1,8 ± 0,2 e 1,7 ± 0,3 para ERC, respectivamente; sessão: p = 

0,726; tempo: p = 0,726; interação: p = 0,081).  
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Tabela 6. Média ± EP dos componentes da análise da VFC antes e após as sessões de exercício resistido tradicional (ERT) e exercício resistido 

em circuito (ERC). 

  ln TP (ms
2
) ln LF (ms

2
) LF (nu) ln HF (ms

2
) HF (nu) LH/HF RMSSD (ms) SampEn  

 Pré          

  ERT 6,2 ± 0,3 4,8 ± 0,4 60,1 ± 7,1 4,3 ± 0,2 39,8 ± 7,1 1,1 ± 0,1 14,7 ± 1,9 1,51 ± 0,08  

  ERC 6,2 ± 0,2 4,8 ± 0,3 61,4 ± 6,6 4,3 ± 0,3 38,6 ± 6,6 1,2 ± 0,1 15,0 ± 1,9 1,52 ± 0,10  

 T1 (10-15’)          

  ERT 6,4 ± 0,3 5,0 ± 0,3 65,0 ± 7,1 4,1 ± 0,2 34,9 ± 7,1 1,2 ± 0,1 14,3 ± 1,5 1,26 ± 0,17  

  ERC 6,2 ± 0,3 4,5 ± 0,4 71,3 ± 6,1 3,5 ± 0,4 28,6 ± 6,1 1,3 ± 0,1 11,7 ± 2,0 1,16 ± 0,12  

 T2 (25-30’)          

  ERT 6,5 ± 0,3 5,2 ± 0,3 70,8 ± 6,4 4,1 ± 0,2 29,1 ± 6,4 1,3 ± 0,1 14,5 ± 1,0 1,29 ± 0,08  

  ERC 6,5 ± 0,4 4,9 ± 0,3 70,9 ± 6,5 3,9 ± 0,2 29,0 ± 6,5 1,3 ± 0,1 13,7 ± 1,7 1,13 ± 0,11  

 T3 (40-45’)          

  ERT 6,6 ± 0,3 5,3 ± 0,3 71,0 ± 7,0 4,3 ± 0,2 29,0 ± 7,0 1,3 ± 0,1 14,8 ± 1,4 1,26 ± 0,09  

  ERC 6,3 ± 0,2 4,8 ± 0,3 64,7 ± 8,0 4,1 ± 0,3 35,2 ± 8,0 1,2 ± 0,1 13,3 ± 1,3 1,23 ± 0,12  

 T4 (55-60’)          

  ERT 6,6 ± 0,1 5,3 ± 0,2 61,8 ± 5,8 4,7 ± 0,2 38,1 ± 5,8 1,1 ± 0,1 17,5 ± 1,5 1,40 ± 0,05  

  ERC 6,5 ± 0,2 5,1 ± 0,3 70,1 ± 7,4 4,2 ± 0,2 29,8 ± 7,5 1,3 ± 0,1 14,2 ± 1,6 1,31 ± 0,07  

 p (ANOVA)          

  Sessão 0,569 0,181 0,462 0,148 0,461 0,264 0,209 0,085  

  Tempo 0,299 0,216 0,166 0,020* 0,165 0,112 0,210 0,007*  

  Interação 0,775 0,503 0,228 0,153 0,225 0,245 0,150 0,730  

ERT = Exercício resistido tradicional; ERC = Exercício resistido em circuito; TP = Total power; LF = Low frequency; HF = High frequency; 

RMSSD = Square root of the mean of the sum of the squares of differences between adjacent NN intervals; SampEn = Sample Entropy; ln = 

normalização logarítmica; nu = unidade normalizada. 
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Os valores absolutos das medidas de PA durante a realização do teste de 

Stroop podem ser observados na Tabela 7, a título descritivo. Resultados da ANOVA 

de medidas repetidas, realizada para verificar a eficácia do estímulo estressor, não 

demonstraram efeitos significativos para sessão (p = 0,832 para PAS, p = 0,583 para 

PAD e p = 0,948 para PAM) ou interação (p = 0,586 para PAS, p = 0,808 para PAD e 

p = 0,957 para PAM) no momento pré-exercício. Entretanto, houve efeito significativo 

de tempo (127,1 ± 2,2 valor pré vs 144,5 ± 4,7 valor pico, p = 0,001 para PAS; 71,9 ± 

2,0 valor pré vs 85,7 ± 2,5 valor pico, p < 0,001 para PAD;  e 90,3 ± 1,6 valor pré vs 

104,3 ± 2,5 valor pico, p < 0,001 para PAM). As elevações significativas na PA 

observadas durante o teste de Stroop, no momento pré-exercício, demonstram que o 

estímulo foi satisfatoriamente estressante e equivalente entre as sessões 

experimentais. 

 

 Tabela 7. Valores absolutos das leituras de PA durante o teste de Stroop 

(média ± DP). 

  PAS (mm Hg) PAD (mm Hg) PAM (mm Hg)  

 Pré-exercício     

  ERT (repouso) 127,9 ± 8,0 71,6 ± 7,3 90,4 ± 6,1  

  ERT (pico) 144,3 ± 16,2 85,1 ± +8,0 104,4 ± 8,1  

  ERC (repouso) 126,2 ± 9,5 72,2 ± 6,0 90,2 ± 5,6  

  ERC (pico) 144,6 ± 15,8 86,2 ± 9,4 104,3 ± 9,5  

 Pós-exercício     

  ERT (repouso) 125,5 ± 9,4 73,2 ± 7,6 90,6 ± 6,7  

  ERT (pico) 138,4 ± 17,0 82,6 ± 6,3 100,7 ± 7,1  

  ERC (repouso) 122,7 ± 11,0 74,4 ± 7,1 90,5 ± 6,5  

  ERC (pico) 134,7 ± 12,1 82,5 ± 5,5 99,1 ± 6,1  

ERT = Exercício resistido tradicional; ERC = Exercício resistido em circuito; 

PAS = Pressão arterial sistólica; PAD = Pressão arterial diastólica; PAM = 

Pressão arterial média. 

 

As figuras 13, 14 e 15 ilustram o comportamento da PA pré-teste (média das 

leituras dos minutos 1 a 3) e a cada minuto durante o estresse mental (painel A), e a 
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respectiva comparação dos deltas de PAS, PAD e PAM (∆mm Hg) na situação de 

repouso e após o exercício (painel B). Resultados da análise de variância de 

medidas repetidas para a RPA (∆mm Hg) demonstraram efeitos significativos para 

tempo (Pré e Pós-ER), mas não para sessão (ERT e ERC) ou interação (sessão x 

tempo). Os resultados foram semelhantes para PAS (17,4 ± 3,7 ∆pré versus 12,5 ± 

2,6 ∆pós, p = 0,14), PAD (13,7 ± 2,0 ∆pré versus 8,8 ± 1,3 ∆pós, p = 0,11) e PAM 

(14,0 ± 2,2 ∆pré versus 9,3 ± 1,6 ∆pós, p = 0,007). Em conjunto, essas observações 

indicam que ambos os arranjos das sessões de ER (tradicional e circuito) induziram 

atenuação da RPA ao estresse mental, sem diferença entre as sessões. 

 

 

Figura 13. Comportamento da PA pré-teste e a cada minuto durante o estresse mental (painel A) e 

valores de reatividade da pressão arterial sistólica (PAS) ao estresse mental antes e após as sessões 

de exercício resistido tradicional (ERT) e exercício resistido em circuito (ERC; painel B). Dados 

apresentados como média ± EP. 
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Figura 14. Comportamento da PA pré-teste e a cada minuto durante o estresse mental (painel A) e 

valores de reatividade da pressão arterial diastólica (PAD) ao estresse mental antes e após as 

sessões de exercício resistido tradicional (ERT) e exercício resistido em circuito (ERC; painel B). 

Dados apresentados como média ± EP. 

 

 

Figura 15. Comportamento da PA pré-teste e a cada minuto durante o estresse mental (painel A) e 

valores de reatividade da pressão arterial média (PAM) ao estresse mental antes e após as sessões 

de exercício resistido tradicional (ERT) e exercício resistido em circuito (ERC; painel B). Dados 

apresentados como média ± EP. 
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Os resultados do estresse mental na FC (∆bpm), provocado pelo teste de 

Stroop, antes e após as sessões ERT e ERC, podem ser observados na Figura 16. 

Não foram observados efeitos para sessão, tempo, ou interação (sessão x tempo). 

 

 

 

Figura 16. Média ± EP dos valores de reatividade da frequência cardíaca (FC) ao estresse mental 

antes e após as sessões de exercício resistido tradicional (ERT) e exercício resistido em circuito 

(ERC). 

 

5.5 Efeitos agudos do exercício resistido na modulação autonômica durante o 

estresse mental 

 Os resultados obtidos para a análise espectral da VFC, durante o estresse 

mental, estão apresentados na tabela 8. Em decorrência da distribuição dos dados 

de VFC (domínio de frequência), as variáveis de referência foram transformadas 

logaritmicamente. Todas as variáveis de análise da VFC já haviam retornado aos 

valores de repouso no momento T4 (55-60’). A Figura 17 apresenta um tacograma de 

um sujeito em repouso, durante a realização do teste de estresse mental e nos 3 

minutos de recuperação que se seguiram ao teste. Como é possível observar, há 

0

4

8

12

ERT ERC

∆
F

C
 (

b
p

m
) 

Pré-Exercício Pós-Exercício

Sessão: p = 0,304 

Tempo: p = 0,396 

Interação: p = 0,221 



76 
 

uma redução expressiva nos intervalos RR imediatamente após o início do teste, 

seguida por uma elevação súbita dessa variável após o término do estresse mental; 

também é possível observar um aumento na dominância simpática durante o 

estímulo estressor, conforme indicado pela análise autorregressiva. 

Um efeito de tempo foi demonstrado para os componentes TP (ms2); LF (ms2) 

durante o teste de Stroop pré-exercício em comparação ao repouso (5,3 ± 0,3 valor 

pré-exercício versus 4,8 ± 0,3 valor de repouso, p = 0,023), sem diferenças entre o 

Stroop pré e pós-exercício; LF (nu) durante o teste de Stroop pré e pós-exercício em 

comparação ao repouso (76,8 ± 4,2 valor pré-exercício versus 61,4 ± 6,8 valor de 

repouso, p =  0,032; e 7,91 ± 3,3 valor pós-exercício versus 61,4 ± 6,8 valor de 

repouso, p =  0,011); HF (nu) durante o teste de Stroop pré e pós-exercício em 

comparação ao repouso (22,9 ± 4,2 valor pré-exercício versus 38,5 ± 6,8 valor de 

repouso, p =  0,032; e 20,8 ± 3,3 valor pós-exercício versus 38,5 ± 6,8 valor de 

repouso, p =  0,011); e LF/HF durante o teste de Stroop pré e pós-exercício em 

comparação ao repouso (1,4 ± 0,1 valor pré-exercício versus 1,1 ± 0,1 valor de 

repouso, p =  0,025; e 1,4 ± 0,1 valor pós-exercício versus 1,1 ± 0,1 valor de repouso, 

p =  0,010). Não foi observado efeito de tempo para o componente HF (ms2). Os 

resultados para a análise espectral da VFC demonstram que a realização de uma 

sessão de ER não alterou a modulação autonômica durante o estresse mental. Não 

foram observados efeitos para sessão ou interação (sessão x tempo) para nenhuma 

variável. 
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Tabela 8. Média ± DP dos componentes da análise da VFC no repouso e durante o estresse mental, antes e após as 

sessões de exercício resistido tradicional (ERT) e exercício resistido em circuito (ERC). 

  
ln TP 

(ms
2
) 

ln LF 

(ms
2
) 

LF 

(nu) 

ln HF 

(ms
2
) 

HF 

(nu) 
LH/HF RMSSD SampEn 

 

 ERT          

  Repouso 6,3 ± 0,2 5,0 ± 0,4 62,2 ± 7,6 4,4 ± 0,2 37,7 ± 7,5 1,1 ± 0,1 15,1 ± 1,9 1,62 ± 0,08  

  Stroop-pré 6,6 ± 0,2 5,4 ± 0,3 79,8 ± 3,0 3,9 ± 0,2 20,2 ± 3,0 1,4 ± 0,0 13,6 ± 1,1 1,31 ± 0,08  

  Stroop-pós 6,7 ± 0,2 5,4 ± 0,3 78,5 ± 3,2 4,0 ± 0,2 21,4 ± 3,2 1,3 ± 0,0 14,6 ± 1,3 1,28 ± 0,06  

 ERC          

  Repouso 6,2 ± 0,3 4,7 ± 0,3 60,6 ± 6,9 4,2 ± 0,3 39,4 ± 6,9 1,1 ± 0,1 14,5 ± 2,1 1,54 ± 0,07  

  Stroop-pré 6,6 ± 0,2 5,2 ± 0,3 73,9 ± 7,0 4,0 ± 0,2 25,7, ± 7,1 1,3 ± 0,1 13,4 ± 1,6 1,26 ± 0,07  

  Stroop-pós 6,8 ± 0,2 5,4 ± 0,3 79,8 ± 3,7 3,9 ± 0,2 20,2 ± 3,7 1,4 ± 0,1 14,3 ± 1,3 1,09 ± 0,09  

 p (ANOVA)           

  Sessão 0,980 0,451 0,409 0,488 0,446 0,892 0,739 0,134  

  Tempo 0,049* 0,029* 0,006* 0,230 0,006* 0,004* 0,611 <0,001*  

  Interação 0,677 0,754 0,651 0,456 0,680 0,581 0,951 0,518  

ERT = Exercício resistido tradicional; ERC = Exercício resistido em circuito; TP = Total power; LF = Low frequency; HF = 

High frequency; RMSSD = Square root of the mean of the sum of the squares of differences between adjacent NN 

intervals; SampEn = Sample Entropy; ln = normalização logarítmica; nu = unidade normalizada.  
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Figura 17. Análise espectral da VFC de um sujeito em repouso e durante o teste de estresse mental 

(Stroop).  A série temporal dos intervalos RR pode ser visualizada no painel superior, com as setas da 

esquerda e direita indicando o início e final do estímulo estressor, respectivamente. Os painéis 

inferiores ilustram a saída da análise autorregressiva do Software Kubios HRV 2.2 de um sujeito em 

repouso (esquerda) e durante o teste de Stroop (direita). 

 

Resultados da ANOVA de medidas repetidas para análise da VFC no domínio 

de tempo (RMSSD; Figura 18) não demonstraram alterações significativas durante o 

estresse mental em nenhum momento, em comparação ao repouso, tampouco 

diferenças entre as sessões ou interação (sessão x tempo). Os resultados indicam 

uma ausência de efeito do estresse mental ou exercício na modulação dessa 

variável, e confirmam a ausência de alterações observada no componente HF (ms2) 

por meio de análise espectral da VFC. 
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Figura 18. Média ± EP dos valores de RMSSD em repouso e durante o estresse mental, antes e após 

as sessões de exercício resistido tradicional (ERT) e exercício resistido em circuito (ERC). 

 

Finalmente, um efeito de tempo durante o teste de Stroop em comparação ao 

repouso (1,28 ± 0,06 valor pré-exercício versus 1,58 ± 0,06 valor de repouso, p =  

0,015 ; e 1,19 ± 0,06 valor pós-exercício versus 1,58 ± 0,06 valor de repouso, p =  

0,004) foi demonstrado para a complexidade da FC (Figura 19), analisada por meio 

da entropia amostral (SampEn), sugerindo uma redução mediada pelo estresse 

mental, sem alterações provocadas pelo exercício. Não foram observados efeitos de 

sessão ou interação (sessão x tempo) para esta variável.  
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Figura 19. Média ± EP dos valores de entropia amostral (SampEn) em repouso e durante o estresse 

mental, antes e após as sessões de exercício resistido tradicional (ERT) e exercício resistido em 

circuito (ERC). 
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6. DISCUSSÃO 

A utilização do ER como estratégia de redução no risco cardiovascular tem 

ganhado evidência em estudos recentes (63, 128). Enquanto intervenções com o ER 

têm sido utilizadas no intuito de se estudar o fenômeno da HPE (20, 22), apenas dois 

estudos compararam as respostas pós-exercício da PA para os arranjos tradicional e 

em forma de circuito, ambos realizados com indivíduos jovens e normotensos (33, 

34). As respostas da modulação autonômica por meio da VFC ao ER também têm 

sido alvo de estudos recentes (27, 28), mas o único estudo que comparou os 

arranjos supracitados incluiu apenas jovens normotensos como amostra (33).  

Ademais, os efeitos de uma sessão de ER na reatividade pressórica ao 

estresse mental, um importante marcador de risco cardiovascular, ainda são 

desconhecidos. Considerando as modificações cardiovasculares e nervosas que 

acompanham tanto o processo de envelhecimento quanto a hipertensão arterial (38, 

266) e, principalmente, o desconhecimento dos efeitos do ER na reatividade 

pressórica ao estresse mental, identifica-se uma lacuna a ser preenchida em relação 

às respostas hemodinâmicas e autonômicas ao ER em indivíduos idosos e 

hipertensos. O estudo dessas variáveis é de suma importância, considerando os 

possíveis benefícios cardiovasculares que o ER pode prover nessa população. 

No presente estudo, duas sessões de exercício resistido realizadas em 

arranjos diferentes (i.e., de forma tradicional e em circuito) foram comparadas para 

as respostas hemodinâmicas e autonômicas pós-exercício, no repouso e durante o 

estresse mental, em um grupo de mulheres idosas hipertensas. Os principais 

achados foram: a) o ER promoveu atenuação na reatividade pressórica ao estresse 

mental, sendo essa observação similar para os dois arranjos estudados; b) a 

atenuação na RPA pode ser explicada, em parte, por uma redução na atividade 

simpática durante o estresse mental, mediada pelo ER; c) o ER não promoveu HPE, 

independente do arranjo utilizado (considerando os valores de PA pós-ER em 

relação ao repouso); e d) uma depressão vagal foi observada nos primeiros 15 

minutos pós-ER, acompanhada por uma elevação da FC por até 30 minutos pós-ER; 

também foi observada uma redução na complexidade da FC até 45 minutos pós-ER, 
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sem diferença entre a sessão tradicional e em forma de circuito. Para uma melhor 

compreensão do leitor, a presente discussão segue estruturada em tópicos. 

 

6.1 Sessões experimentais 

 Análise comparativa das características das sessões demonstrou que, a 

despeito da sessão ERT apresentar um maior tempo de realização e uma FC média 

reduzida em comparação à sessão ERC, as duas sessões não divergiram quanto à 

PSE, avaliada por duas escalas distintas. Adicionalmente, o tempo sob tensão 

também não foi diferente entre as sessões. Dessa forma, é possível inferir que, além 

da equivalência de volume e intensidade entre os arranjos utilizados, uma velocidade 

de movimento semelhante foi garantida para as duas sessões. 

 Estudos prévios que compararam parâmetros cardiovasculares entre sessões 

de ER na forma tradicional e em circuito apresentaram resultados de FC 

semelhantes aos observados no presente estudo (267). Alcaraz, Sánchez-Lorente 

(267) demonstraram que, enquanto parâmetros de desempenho se equipararam 

entre uma sessão realizada de forma tradicional e uma em circuito, a sobrecarga 

cardiovascular imposta pela sessão em forma de circuito foi maior (i.e., maior FC), 

corroborando nossos achados. É possível que as diferenças observadas no presente 

estudo possam ser explicadas pelo menor intervalo de recuperação utilizado na 

sessão ERC entre exercícios (30 segundos) em comparação ao utilizado entre séries 

no arranjo tradicional (60 segundos), associado às trocas frequentes de exercício em 

cada volta do circuito.  

O ajuste de intensidade não se realizou por meio de um teste de força 

máxima, mas por meio de uma escala de PSE. Entretanto, foi demonstrado que a 

inclusão de procedimento de ancoragem por meio de um teste de força máximo não 

produziu melhoras na confiabilidade das notas apontadas na escala de percepção de 

esforço em comparação ao procedimento mnemônico (259), cuja utilização foi 

apontada como preferida pelos benefícios de tempo, esforço e praticidade que 

apresenta. Os valores elevados do CCI observados no presente estudo corroboram 
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esse achado, bem como as notas apontadas pelos sujeitos para a PSE da sessão, 

que indicam uma intensidade moderada (261, 268) após as sessões de ER. Dessa 

forma, nossos achados reforçam a utilidade da escala OMNI-RES no ajuste de carga 

para mulheres idosas portadoras de HA. 

Avaliações da PSE de uma sessão de ER foram inicialmente realizadas por 

Sweet, Foster (261), utilizando uma escala modificada de PSE (Category ratio) (260). 

Os resultados do presente estudo demonstraram valores de 3,7 e 3,4 para as 

sessões ERT e ERC, respectivamente, na escala Category ratio modificada (valores 

na faixa de esforço entre “Moderado” e “Um pouco difícil”). Os resultados 

apresentados por Day, McGuigan (268) e Sweet, Foster (261) indicam que a 

intensidade utilizada no presente estudo proporcionou um estímulo próximo do 

desejado. Ao avaliar a PSE de uma sessão de ER realizada a 50% de 1-RM, Day, 

McGuigan (268) obtiveram um valor referente a 3,3. Sweet, Foster (261) 

demonstraram um valor equivalente a 3,8 para a mesma intensidade de exercício. 

Importa ressaltar que apenas 1 estudo prévio utilizou a escala OMNI-RES para 

mensurar a PSE da sessão (262), uma escala desenvolvida especificamente para 

aplicação no ER. Os autores atestaram a eficácia dessa escala na avaliação da 

sessão em um grupo de 14 mulheres idosas, e encontraram uma PSE de ~4 após 

uma sessão de ER, composta por 5 exercícios realizados a 70% de 1-RM. Valores 

superiores aos apresentados por Ferreira, Krinski (262) foram observados no 

presente estudo (5,1 e 4,5 para as sessões ERT e ERC, respectivamente), se 

aproximando de um nível de esforço entre “Um pouco fácil” e “Um pouco difícil”. É 

possível especular que as cargas selecionadas no presente estudo por meio da 

escala OMNI-RES tenham representado um percentual de 1-RM maior do que os 

valores esperados no delineamento do presente estudo (~60% de 1-RM). Entretanto, 

a escolha de carga (nota 4 na escala para 1 repetição) se baseou em diversos 

estudos que relacionaram percentuais de 1-RM com diferentes categorias de 

percepção de esforço nessa escala (257, 258, 269). Adicionalmente, os valores de 

PSE da sessão, avaliada por meio da escala Category ratio modificada, ratificam sua 

proximidade com a intensidade do ER determinada por meio da escala OMNI-RES. 
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Dessa forma, é provável que o menor número de exercícios e repetições utilizados 

por Ferreira, Krinski (262) justifique as diferenças supracitadas.  

 

6.2 Efeitos agudos do exercício resistido sobre a pressão arterial 

Não foram observadas alterações significativas na PA mensurada até 60 

minutos pós-exercício no presente estudo. Não obstante, apesar da divergência 

desses resultados com os apresentados por estudos prévios, realizados tanto com 

indivíduos idosos (18, 136, 137), quanto com indivíduos hipertensos em uso de 

medicação (20, 134) eles estão em concordância parcial com estudos prévios (16, 

19, 27, 126).  

Fisher (16), ao verificar os efeitos de uma sessão de ER de intensidade 

moderada (50% de 1-RM estimado) na forma de circuito, em 16 mulheres 

normotensas e com hipertensão borderline (PAS de 130-159 e PAD de 85-99 mm 

Hg), não identificou uma redução dos níveis de PA em relação ao repouso, apesar de 

os valores de PAS serem menores em relação a uma sessão controle no período 

pós-ER. De forma semelhante, Queiroz, Kanegusuku (27) verificaram os efeitos de 

uma sessão de ER em 16 indivíduos idosos de ambos os sexos. Os autores não 

observaram uma redução significativa na PAS pós-ER em relação ao repouso, 

apesar de haver redução em comparação a uma sessão controle; adicionalmente, 

um aumento na PAD foi observado no momento pós-exercício. Mota, de Oliveira 

(19), ao estudarem os efeitos crônicos e agudos do ER em uma amostra composta 

por 64 mulheres idosas hipertensas, não notaram o fenômeno da HPE (redução da 

PA em relação ao repouso), quando investigado nos meses 1 e 4 de um programa de 

TR. 

É possível que o nível de PA de repouso justifique, em parte, a ausência de 

HPE, considerando que há uma associação entre a PA de repouso e a ocorrência 

desse fenômeno (16, 17, 127). Foi demonstrado que quanto maiores os níveis de PA 

observados em uma sessão controle, maiores as reduções na PA pós-ER (17, 127). 

Nessa direção, Fisher (16) demonstrou que 71% dos sujeitos hipertensos borderline 
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experimentaram um decréscimo consistente na PAS (-7 mm Hg) em relação ao valor 

de repouso, quando apenas 33% dos indivíduos normotensos apresentaram 

decréscimo semelhante. É importante considerar que em vários estudos que 

incluíram indivíduos idosos e indivíduos portadores de HA e em uso de medicação 

específica (20, 21, 134, 137), o nível de PA de repouso pré-exercício foi 

consideravelmente maior do que os observados na presente pesquisa, 

especialmente para a PAS (~130 mm Hg versus ~ 120 mmHg, respectivamente). 

Todavia, uma correlação entre as alterações da PA e seus valores de repouso não 

pôde ser observada no presente estudo, em concordância com Moraes, Bacurau 

(131), indicando que outros fatores podem ter contribuído para a ausência de 

resposta. 

Alternativamente, é possível que o estado de treinamento possa influenciar as 

alterações na resposta pressórica pós-ER. Conforme demonstrado por Costa, 

Gerage (134), em estudo que comparou o estado de treinamento em 15 mulheres 

idosas portadoras de hipertensão, o fenômeno da HPE ocorreu de forma mais 

consistente no grupo que não tinha experiência em TR. Na presente pesquisa, 50% 

das voluntárias eram praticantes de TR; baseando-se nas evidências supracitadas, é 

possível especular que o estado de treinamento dos sujeitos tenha sido responsável, 

em parte, pela não observância da HPE. Dessa forma, uma ANOVA de medidas 

repetidas foi realizada novamente, com os indivíduos separados pela experiência em 

TR (dados não apresentados). Mesmo considerando a experiência em TR das 

voluntárias, não foram identificadas diferenças significativas na PA pós-ER em 

comparação ao repouso. 

É possível que a antecipação ao estresse mental – ao qual o sujeito seria 

exposto no fim do período de repouso – possa ter impedido que maiores reduções na 

PA tenham sido observadas. De fato, o fenômeno da HPE não foi observado em 

estudos que utilizaram o exercício aeróbio para verificação da reatividade pressórica 

ao estresse mental (9, 246, 250), nem mesmo em indivíduos com altos níveis de PA 

(9). West, Brownley (9) propuseram que a antecipação dos indivíduos ao teste de 

estresse mental a ser realizado poderia justificar a ausência de HPE, o que pode ter 

acontecido no presente estudo.  
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A ausência de diferenças no comportamento da PA pós-ER identificada no 

presente estudo, para os dois arranjos utilizados, está de acordo com resultados de 

estudos prévios (33, 34). É importante considerar, nesse sentido, que Anunciação, 

Poton (33) e Simao, Fleck (34) utilizaram apenas jovens normotensos como amostra, 

não encontrando diferenças nas respostas da PA pós-ER entre os métodos 

tradicional e em forma de circuito. Os resultados do presente estudo estendem esses 

achados à população de idosos, portadores de HA e em uso de medicação anti-

hipertensiva. 

 

6.3 Efeitos agudos do exercício resistido sobre a modulação autonômica 

 Os resultados do presente estudo demonstraram uma depressão vagal pós-

ER no T1 (10-15), representada por um decréscimo no poder da banda de alta 

frequência (lnHF), além de uma redução na complexidade da FC durante 45 minutos 

pós-ER. Essa depressão vagal foi acompanhada por um aumento na FC 30 minutos 

pós-ER. Esses resultados estão em concordância parcial com estudos prévios que 

avaliaram a modulação autonômica após uma sessão de ER por meio da análise 

espectral da VFC (22, 23, 33, 177, 179, 181). Em geral, os autores supracitados 

observaram aumentos no componente LF e decréscimos no componente HF, com 

consequente aumento no balanço simpatovagal, indicando uma depressão vagal 

associada a um aumento da atividade simpática após uma sessão de ER.  

Nossos resultados, não obstante demonstrarem uma redução no componente 

absoluto de alta frequência no T1, não observaram maiores efeitos na modulação 

autonômica. Entretanto, respostas semelhantes foram observadas em vários estudos 

(28, 178, 182-184), corroborando parcialmente nossos achados. Lima, Forjaz (183) 

verificaram os efeitos de duas sessões de ER de diferentes intensidades (50 e 70% 

de 1-RM) na VFC, não observando alterações na modulação autonômica após a 

sessão de menor intensidade. Não obstante haver inconsistência quanto à 

manipulação da intensidade na resposta da VFC (22), resultados semelhantes aos 

de Lima, Forjaz (183) foram observados por Okuno, Pedro (182). Dessa forma, a 

intensidade do ER parece ser fundamental na resposta autonômica pós-exercício. É 
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possível que a intensidade utilizada no presente estudo, estimada pela percepção de 

esforço, não tenha atingido um nível suficiente para desencadear uma resposta mais 

expressiva na modulação autonômica. Nessa direção, Tibana, Boullosa (132) 

verificaram os efeitos de uma sessão de ER (10 repetições submáximas a 60% de 1-

RM) na modulação autonômica em 19 indivíduos com e sem síndrome metabólica, 

durante 60 minutos. Nos sujeitos que não apresentavam esta condição, foi 

observado um decréscimo no componente HF (absoluto; ms2) no período 0-5 

minutos pós ER em comparação ao valor de repouso. Nenhum efeito adicional pode 

ser demonstrado nos outros componentes da análise espectral da VFC, em 

concordância com os nossos resultados.  

Ao considerar os resultados observados por meio da análise da VFC no 

domínio de tempo, entretanto, não foram observadas alterações significativas no 

momento pós-exercício. Nossos resultados divergem dos apresentados por Kingsley, 

Hochgesang (179), que observaram uma redução na RMSSD após sessões de ER 

realizadas em diferentes segmentos corporais. Considerando que Kingsley, 

Hochgesang (179) utilizaram uma intensidade de 10-RM – consideravelmente maior 

que a do presente estudo –, possivelmente essas diferenças se justificam pela 

manipulação dessa variável do ER. Esses resultados são importantes, considerando 

que o pressuposto da estacionariedade nas análises no domínio de frequência deve 

ser respeitado, e que há uma perda de estacionariedade após uma sessão de ER 

(181). 

Tendo em vista que alterações na VFC foram observadas após tratamentos 

com diuréticos (106, 108), bloqueadores dos canais de cálcio (29, 30) e 

bloqueadores dos receptores da angiotensina (102, 104), há possibilidade de a 

ingestão medicamentosa ter alterado os efeitos específicos do ER nessa variável. 

Nessa direção, é possível que: a) a ingestão regular de medicamentos tenha 

impedido decréscimos mais pronunciados na VFC, considerando que diuréticos e 

bloqueadores do receptor da angiotensina eram utilizados por 60 e 70% da nossa 

amostra; e b) considerando que 60% das voluntárias usavam anlodipino, é possível 

que o uso contínuo deste fármaco tenha reduzido a VFC a longo-termo (29, 30), 

reduzindo a margem para maiores alterações na modulação autonômica. Nesse 
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sentido, é importante considerar que o envelhecimento per se (173, 174) e a 

presença de HA (72, 73) podem estar associados a uma VFC reduzida, apesar de 

haver inconsistência na literatura em relação à ultima condição (165, 166).  

A análise espectral da VFC pós-ER foi avaliada em indivíduos idosos em 

apenas um estudo. Queiroz, Rezk (129) verificaram as respostas dessa variável em 

16 indivíduos idosos com experiência em TR. Elevações nos componentes LF e no 

balanço simpatovagal foram observadas após uma sessão de ER, em relação aos 

valores de repouso. É importante considerar que uma intensidade referente a 8-RM 

foi utilizada, diferindo da metodologia adotada no presente estudo, que se valeu de 

séries submáximas de 12 repetições. Dessa forma, considerando a potencial 

importância da intensidade na resposta autonômica pós-ER (182, 183), é possível 

que as diferenças observadas nessa variável justifiquem essa divergência.   

O único estudo que comparou o nível de PA na modulação autonômica pós-

ER foi realizado por Queiroz, Sousa (28). Os autores verificaram os efeitos de uma 

sessão de ER comparando-se indivíduos normotensos e hipertensos. Seus 

resultados demonstraram que o nível de PA parece não interferir na modulação 

autonômica após uma sessão de ER, já que reduções no componente HF (nu) e 

elevações no componente LF (nu) e no balanço simpatovagal foram observados nos 

dois grupos, divergindo dos resultados observados na presente pesquisa. Entretanto, 

os indivíduos hipertensos que compuseram a amostra de Queiroz, Sousa (28) 

estavam sob tratamento placebo (i.e., não estavam sob uso de medicamento anti-

hipertensivo), diferentemente das voluntárias que compuseram nossa amostra. 

Dessa forma, maiores comparações não são possíveis, considerando que a 

utilização de medicamentos como bloqueadores dos canais de cálcio, diuréticos e 

bloqueadores do receptor AT1 da angiotensina II podem alterar modulação 

autonômica (29, 102, 106). Importa ressaltar que Lima, Farah (184) não observaram 

alterações na regulação autonômica pós-ER, avaliada por meio da VFC em 15 

pacientes com doença arterial periférica. Desses, 84,6% da amostra era portadora de 

HA, e a maioria fazia uso regular de medicamentos anti-hipertensivos de classes 

semelhantes às utilizadas pelas voluntárias do presente estudo. 
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Foi encontrado apenas um estudo que comparou os métodos tradicional e de 

circuito na modulação autonômica pós-ER. Após a realização de 3 séries de 18 

repetições a 40% de 1-RM, um aumento significativo no balanço simpatovagal foi 

observado para os dois métodos, no estudo de Anunciação, Poton (33).  Entretanto, 

o método de circuito provocou uma elevação maior que o tradicional nessa variável, 

divergindo dos nossos resultados nesse aspecto. Além das diferenças 

metodológicas, é possível justificar essas discrepâncias pelo fato de as sessões 

experimentais não terem sido realizadas no mesmo horário do dia no estudo de 

Anunciação, Poton (33), considerando que a VFC é passível de sofrer variações 

vinculadas ao ritmo circadiano (35).  

Nossos resultados demonstraram uma redução na complexidade da FC por 

até 45 minutos pós-exercício. Uma redução na entropia amostral também foi 

demonstrada por Heffernan, Sosnoff (181) 5 minutos após uma sessão de ER. Já 

Kingsley, Hochgesang (179) observaram uma redução nessa variável apenas 

quando sessões de ER foram executadas por indivíduos treinados, 25 minutos após 

sua realização, sugerindo que o estado de treinamento pode influenciar nessa 

resposta. Contrariamente, Iglesias‐Soler, Boullosa (178) não puderam observar 

alterações significativas na complexidade da FC mensurada 8 minutos após a 

realização de duas sessões de ER; entretanto, como apenas um exercício com um 

baixo número de repetições (9 ao todo) foi utilizado, é possível que o volume 

realizado não tenha sido suficiente para desencadear uma resposta mais evidente. 

Ampliando esses achados, nossos resultados demonstraram que a complexidade da 

FC permaneceu reduzida por até 45 minutos após o ER em um grupo de mulheres 

idosas hipertensas. 

É importante considerar que a depressão vagal observada após a realização 

de uma sessão de exercícios pode trazer certas ponderações em relação a esta 

prática. De fato, há um aumento no risco de morte súbita durante e após a realização 

de exercícios vigorosos (24), parcialmente explicada por uma redução na atividade 

parassimpática (25, 26). Entretanto, uma redução do componente lnHF foi observada 

apenas por 15 minutos pós–exercício na presente pesquisa, retornando aos níveis de 

repouso 30 minutos após as sessões. Adicionalmente, esse resultado não foi 
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confirmado por análise no domínio de tempo. Considerando que a magnitude de 

risco associada ao exercício é extremamente pequena (24), a prática do ER não 

deve ser desencorajada, tendo em vista que os benefícios oferecidos por essa 

modalidade de treino se sobrepõem, em muito, aos possíveis riscos associados à 

sua prática, especialmente para a população de idosos (64, 117). 

 

6.4 Efeitos agudos do exercício resistido sobre reatividade da pressão arterial ao 

estresse mental e modulação autonômica  

 Nossos principais resultados demonstraram, pela primeira vez, que o ER é 

capaz de atenuar a RPA ao estresse mental. Esse achado se soma aos diversos 

benefícios já bem estabelecidos acerca da prática dessa modalidade de treinamento 

(63, 117). Sua importância é reforçada, em especial, pela aplicabilidade a populações 

de risco cardiovascular acentuado, como os indivíduos idosos e portadores de HA. É 

importante ressaltar que a intensidade foi ajustada por meio de uma escala de 

percepção de esforço (OMNI-RES), um método prático, simples e validado para o 

ajuste de intensidade no ER (253) – inclusive para o método de circuito (256) – cuja 

eficácia foi demonstrada na população de idosos (254). 

 As reduções apresentadas no presente estudo se assemelham aos valores 

obtidos por Hamer, Taylor (7), em meta análise que incluiu resultados de 15 

intervenções realizadas com sessões de exercício aeróbio. Os autores 

demonstraram que uma sessão de exercício aeróbio é capaz de promover reduções 

de 3,0 e 3,9 mm Hg para PAS e PAD, respectivamente. Nossos resultados 

demonstraram reduções equivalentes a 3,5 (PAS) e 4,0 mm Hg (PAD) para a sessão 

tradicional, e de 6,4 (PAS) e 5,9 (PAD) para a sessão realizada em forma de circuito, 

sem diferença estatisticamente significativa entre as sessões. No único estudo 

encontrado que incluiu exercícios resistidos como parte de uma sessão de exercício 

concorrente, Moreira, Lima (8) verificaram uma atenuação da resposta pressórica 

(PAS e PAD) mediada pelo exercício em 20 homens e mulheres jovens e saudáveis, 

durante um teste de estresse (Cold pressor test) aplicado antes e 60 minutos após a 
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realização da sessão. Nossos resultados demonstraram que o ER per se é capaz de 

atenuar a reatividade pressórica ao estresse mental em mulheres idosas hipertensas. 

Os resultados do presente estudo não demonstraram alterações significativas 

na reatividade da FC após o ER. A inexistência de alterações significativas na FC 

corrobora resultados de estudos prévios (250), evidenciando que a PA é a variável 

principal a ser modulada durante situações de estresse, e não a FC, conforme 

apontado por Freyschuss, Hjemdahl (210) e Lindqvist, Melcher (207). De fato, 

estudos que se basearam apenas na FC como variável de interesse durante o 

estresse mental, para verificar os efeitos de sessões de exercício aeróbio no seu 

comportamento, falharam em demonstrar resultados consistentes (270). 

O comportamento da modulação autonômica durante o estresse mental tem 

demonstrado ser inconsistente. Aumentos no componente LF associados a reduções 

no componente HF (191, 222, 223), manutenção nos componentes absolutos LF e 

HF (224, 225), elevações no componente HF (226), reduções no componente LF 

(227), ou reduções nos componentes LF e HF (228, 229) foram observados. Nossos 

resultados, entretanto, demonstraram um comportamento característico de uma 

elevação na atividade simpática e redução vagal que não divergiu entre os arranjos 

utilizados, demonstrado por elevação do componente LF (em ms2 e nu), redução do 

componente HF (nu) e consequente aumento no balanço simpatovagal, similar a 

estudos prévios (191, 222). Adicionalmente, como foi demonstrada uma perda de 

estacionariedade após uma sessão de ER (uma premissa prima facie da análise 

espectral) (181), uma análise no domínio de tempo foi realizada. A ausência de 

alterações se alinha ao comportamento da banda HF (ms2), que também não 

demonstrou alterações significativas durante o estresse mental, considerando que há 

correspondência aproximada entre essas variáveis (153). Ainda, uma redução na 

entropia amostral foi observada durante o estresse mental, comportamento que não 

sofreu alteração após a realização do ER. Esse resultado concorda com estudos 

prévios que demonstraram uma redução na complexidade da FC durante o estresse 

mental (226, 227). 
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A atenuação na RPA, observada após a realização do ER, pode ser 

justificada, em parte, por uma redução na ativação simpática durante o estresse 

mental mediada pelo ER. Nossos resultados demonstraram que não houve diferença 

significativa no poder da banda LF (ms2) durante o estresse mental pós-exercício em 

relação ao repouso, enquanto uma elevação significativa foi observada no estresse 

mental pré-exercício em relação ao repouso. Os resultados supracitados estão em 

concordância com os apresentados por Brownley, Hinderliter (6), que demonstraram 

que reduções na reatividade simpática (redução nos níveis de norepinefrina e 

aumento no período de pré-ejeção) foram responsáveis por 64% da diminuição 

observada na RPA média (∆PAM) mediada por uma sessão de exercício aeróbio. 

Não obstante Brownley, Hinderliter (6) terem observado uma redução nos 

níveis de norepinefrina circulante após uma sessão de exercício, imediatamente 

antes da realização de um teste de estresse mental, o papel das catecolaminas 

nessa condição apresenta resultados conflitantes (11, 12). Enquanto Péronnet, 

Massicotte (11) observaram uma redução na epinefrina durante o estresse mental 

pós-exercício aeróbio, uma redução na reatividade pressórica não foi observada. Já 

(Ebbesen, Prkachin (12)) verificaram que uma sessão de exercício aeróbio foi capaz 

de promover uma atenuação nessa variável, que não foi acompanhada por 

alterações nas catecolaminas circulantes.  

Adicionalmente, foi sugerido que uma vasodilatação mediada pelos receptores 

adrenérgicos β2 pode ser responsável pela atenuação na RPA pós-exercício, 

conforme demonstrado por Brownley, Hinderliter (6). Entretanto, importa considerar 

que a dose vasodilatadora de isoproterenol necessária para reduzir a resistência 

vascular periférica em 50% esteve reduzida em apenas 5% nos 60 minutos após a 

realização do exercício, se elevando para 22% somente após 120 minutos da 

realização da sessão. Considerando que o teste de estresse mental foi realizado 30 

minutos após o exercício, não se pode afirmar que a reatividade pressórica foi 

atenuada por vasodilatação, no estudo de supracitado. Importa ressaltar que estudos 

prévios demonstraram que a redução na reatividade pressórica mediada pelo 

exercício pode ocorrer tanto por meio de uma diminuição na resistência vascular 
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periférica (9), quanto por meio de reduções no volume de ejeção e débito cardíaco 

(5, 10). 

O fato de que níveis equivalentes de PA foram observados no repouso e 60 

após o exercício afirmam a eficácia do exercício resistido como uma importante 

estratégia de atenuação da reatividade pressórica ao estresse, mesmo sem a 

ocorrência do fenômeno da HPE. Esses achados são consistentes com os de 

estudos prévios que aplicaram estímulos estressores após 1h da realização de 

sessões de exercício aeróbio e observaram atenuação da reatividade pressórica, 

sem observar alterações no nível de PA mediado pelo exercício (5, 6, 9). Dessa 

forma, os resultados do presente estudo sugerem que a atenuação da 

responsividade pressórica ao estresse parece não depender dos níveis basais de 

PA, reforçando a importância da prática do ER mesmo na ausência de reduções na 

PA pós-ER. 

Considerando que a reatividade pressórica apresenta-se exacerbada em 

indivíduos idosos (4), somado ao risco cardiovascular aumentado com o 

envelhecimento e a presença de HA (14, 15, 94), nossos resultados são de 

relevância clínica, considerando que indivíduos que apresentam resposta hiper-

reativa ao estresse mental podem estar situados em faixas de maior risco 

cardiovascular, como para o acidente vascular encefálico (1), doença 

cerebrovascular silenciosa (2) e mortalidade cardiovascular (3).  

 

 

6.5 Limitações 

 Reconhecemos limitações no presente estudo. É possível especular que a 

ausência de uma sessão controle tenha impedido maiores conclusões acerca do 

efeito do ER nas variáveis em estudo. Entretanto, várias evidências demonstraram 

que não há alteração na reatividade pressórica ao estresse mental após sessões em 

que os sujeitos permaneceram em repouso (controle) (6, 8). Adicionalmente, 

Gotshall, Aten (271) demonstraram que, mesmo após 2 horas de repouso sentado, a 
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PAM não sofreu alterações em indivíduos do sexo feminino, em estudo realizado no 

período da manhã, semelhante ao utilizado no presente estudo. 

A avaliação da modulação autonômica, no presente estudo, foi realizada por 

meio de uma medida indireta. Dessa forma, a VFC não acessa diretamente a 

descarga simpática central, mas a resposta do nodo sinusal a essa descarga, o que 

pode ser influenciado por alterações na responsividade à estimulação β-adrenérgica, 

como sugerido por Fagard, Stolarz (165). É sabido que alterações na frequência 

respiratória podem modular o componente HF, devido a modificações na arritmia 

respiratória sinusal (224), o que implica em limitações do método quando a 

frequência respiratória não é controlada, como no presente estudo. Entretanto, o 

controle da respiração para sua sincronização com o componente HF não representa 

uma respiração fisiologicamente natural, o que pode mudar o balanço simpatovagal 

para uma predominância vagal artificial, conforme sugerido por Montano, Porta (151).  

Durante o estresse mental, estudos prévios sugerem que tanto o componente 

HF quanto o LF não são adequados para verificar a modulação autonômica no 

estresse mental (224, 229). Entretanto, nossos resultados para a VFC demonstraram 

uma resposta característica de elevação simpática mimetizada pelo estresse mental. 

Adicionalmente, é importante considerar que metodologias semelhantes foram 

utilizadas em vários estudos prévios que se valeram de intervenções com o ER (28, 

129, 132), e a metodologia aplicada apresenta validade externa. 

Outra limitação consiste na ingestão de água, imediatamente após o término 

das sessões experimentais. Foi demonstrado que elevações de até 11 mm Hg 

podem decorrer da ingestão de ~0,5 L de água em indivíduos idosos (272). A 

ingestão de água provoca uma aceleração na recuperação vagal pós-exercício (273), 

alterando o componente HF (274-276). Entretanto, importa considerar que a dose 

utilizada no presente estudo representou menos da metade utilizada na maioria dos 

estudos associados à recuperação vagal (273-275). Adicionalmente, o pico da 

resposta cardiovascular acontece aproximadamente 30 minutos após a ingestão de 

água (272, 274, 275), e o teste de estresse mental empregado no presente estudo foi 

realizado 60 minutos pós-exercício. É também importante considerar que na prática 
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diária, nos centros de treinamento físico, os indivíduos frequentemente consomem 

água após uma sessão de exercício. 

Finalmente, nossos resultados estão restritos à população estudada, uma 

amostra de mulheres idosas hipertensas e em uso de medicação anti-hipertensiva, 

não podendo ser estendidos a outras populações. É importante ressaltar, ainda, que 

as voluntárias utilizadas no presente estudo foram classificadas como ativas ou muito 

ativas pelo IPAQ, além de terem passado por critérios rigorosos de inclusão. Dessa 

forma, é possível que elas estejam em melhores condições de saúde que a maioria 

de suas congêneres idosas e hipertensas. 
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7. CONCLUSÃO 

Com base nos resultados observados, é possível concluir uma sessão de ER, 

realizada pelo método tradicional ou em forma de circuito, não promove redução da 

PA pós-exercício em idosas com HA controlada, em relação aos valores de repouso.  

Nossos resultados apontam, ainda, para uma depressão vagal significativa por até 15 

minutos pós-exercício que não foi confirmada por análise no domínio de tempo, 

associada a uma elevação da FC por 30 minutos pós-ER. De forma importante, 

entretanto, os resultados do presente estudo demonstraram, pela primeira vez, uma 

atenuação na RPA ao estresse mental após o exercício resistido. Essa atenuação foi 

similar após os dois métodos de treinamento estudados e pode ser explicada, em 

parte, por uma diminuição na ativação simpática durante o estresse mental mediada 

pelo ER. Esses resultados podem apresentar relevante implicação clínica e se 

agregam a evidências prévias que recomendam o ER como importante componente 

de um programa de treinamento físico para idosos e para portadores da HA. Digno 

de nota, o arranjo de circuito, mesmo sendo vantajoso em relação ao tempo gasto 

para a realização de uma sessão de exercício resistido e não apresentando diferença 

para percepção de esforço da sessão em relação ao método tradicional, não divergiu 

desse arranjo nas respostas cardiovasculares e autonômicas observadas durante 60 

minutos pós-exercício. 
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ANEXO I 

Termo de consentimento livre e esclarecido 

Você está sendo convidada a participar da pesquisa intitulada “Efeitos agudos de 

diferentes métodos de treinamento resistido sobre a pressão arterial, modulação autonômica e 

reatividade cardiovascular em mulheres idosas hipertensas”, orientada para mulheres idosas que 

possuam hipertensão diagnosticada e façam uso de medicamento anti-hipertensivo, e realizada 

pelo Grupo de Estudos em Fisiologia do Exercício e Saúde (GEFS). O presente projeto de 

pesquisa foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Ciências da Saúde da 

UnB (nº: 01/13), e tem como objetivo verificar os efeitos de diferentes sessões de exercício 

resistido (musculação) na pressão arterial, na modulação do sistema nervoso autônomo e na 

reatividade cardiovascular. 

Para a realização da pesquisa, você será submetida a) ao preenchimento de um 

questionário sobre hábitos de vida e saúde; b) a uma avaliação antropométrica (estatura, massa 

corporal e circunferência do braço esquerdo); c) a realização de 6 sessões de treino de força 

(popularmente conhecido como musculação), sendo 4 para familiarização com os exercícios, e 2 

sessões experimentais; e) a avaliações da pressão arterial no repouso e após o exercício, por 

meio de um dispositivo oscilométrico (automático; 2 a 3 leituras no repouso e 4 após o exercício). 

Para essas avaliações, um manguito será afixado no braço esquerdo, exercendo uma leve 

pressão no braço quando inflado; f) a avaliações da variabilidade da frequência cardíaca antes e 

depois das sessões, utilizando-se um frequencímetro. Para isso, um gel será aplicado em uma 

fita transmissora, que será afixada na linha do processo xifóide (porção mais inferior do osso 

esterno); e g) a um teste de estresse mental (Teste de Stroop), que também contará com 

aferições da pressão arterial antes, durante e depois de sua execução, por meio de um 

dispositivo auscultatório (esfigmomanômetro); o teste consiste em uma série de slides com 

nomes de cores escritas em cores variadas (por exemplo, “preto” escrito com letras verdes), 

aonde você deverá acertar a cor em que a palavra foi escrita – serão vários slides, apresentados 

por 3 minutos. As sessões de familiarização (6) terão duração aproximada de 60 minutos, e as 

sessões experimentais, de 2 horas e 30 minutos.   

O treinamento de força tem sido recomendado como auxiliar no controle não 

medicamentoso da pressão arterial, e a realização de sessões de treinamento de força não 

apresentam maiores riscos, desde que as orientações profissionais sejam seguidas. Entretanto, 

há possibilidade da incidência de dor muscular tardia, que desaparece em poucos dias. 

Pesquisas recentes demonstraram melhoras na regulação do sistema cardiovascular após a 

realização de uma sessão de treinamento de força, o que diminui o risco cardiovascular. A 



116 
 

presente pesquisa contribuirá para um melhor entendimento deste fenômeno, possibilitando a 

prescrição de treinamentos mais eficientes para o controle da pressão arterial. Os resultados 

desta pesquisa serão submetidos à publicação em congressos e periódicos científicos, além de 

serem utilizados para a escrita de uma dissertação de Mestrado. Entretanto, garantimos o sigilo 

de sua identidade, dados que ficarão guardados apenas pelo pesquisador responsável pelo 

projeto, podendo ser retirados por você a qualquer momento.  

Ressaltamos que você poderá abandonar a pesquisa no momento em que desejar, sem 

qualquer constrangimento ou ônus, bastando informar sua decisão ao pesquisador responsável. 

Se necessário, você poderá entrar em contato com o pesquisador responsável [Rafael, (61) 

9144-4487] ou com o Comitê de Ética e Pesquisa da Faculdade de Ciências da Saúde da UnB 

(CEP/FS), pelo telefone (61) 3107-1947. Uma cópia do presente termo será garantida a você. 

Eu,                      ,abaixo 

assinado, após ser devidamente esclarecida sobre os objetivos, riscos e demais condições que 

envolverão minha participação no presente projeto de pesquisa, realizado sob a responsabilidade 

do pesquisador Rafael Gauche e supervisionado pelo Prof. Dr. Ricardo Moreno Lima, declaro que 

tenho total conhecimento e estou ciente e concordante com os direitos e condições que me foram 

apresentadas e asseguradas e que, livremente, manifesto a minha vontade em participar do 

projeto supracitado. 

BSB,         de                                de             . 

 

Pesquisador responsável:      

 

Participante voluntário:     
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ANEXO II 

Registro de aceite no Comitê de Ética e Pesquisa 
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ANEXO III 

Anamnese 

Prezada voluntária, 

 Muito obrigado pela participação em nossa pesquisa! Solicitamos o preenchimento do questionário 

abaixo para conhecimento dos seus hábitos de vida e estado de saúde. Por favor, preencha com bastante 

atenção, estes dados são fundamentais para o êxito do nosso trabalho. 

 

Nome:              

Nome:              

Data de nascimento:             /            /                   Idade:    anos 

Nível de escolaridade  

Fundamental (   )     Médio (   )     Superior (   )      /      Completo (   )     Incompleto (   )  

Endereço:            

             

Telefone(s) para contato:           

 

 

Consome bebida alcóolica? Sim (    )     Não (    )          É fumante?               Sim (    )     Não (    ) 

Já fumou?     Sim (    )     Não (    )     Por quanto tempo?                     Parou há:       

Faz terapia de reposição hormonal?  Sim (   )     Não (   ) 

Atividade física 

 Modalidade 1:            

Pratica há quanto tempo?          

Frequência (vezes por semana):     1 (   )     2 (   )     3 (   )     4 (   )     5 (   )     6 (   )     7 (   ) 

Duração (minutos por sessão):    minutos 

 Modalidade 2:            

Pratica há quanto tempo?          

Informações gerais 

Hábitos de saúde 
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Frequência (vezes por semana):     1 (   )     2 (   )     3 (   )     4 (   )     5 (   )     6 (   )     7 (   ) 

Duração (minutos por sessão):    minutos 

Modalidade 3:            

Pratica há quanto tempo?          

Frequência (vezes por semana):     1 (   )     2 (   )     3 (   )     4 (   )     5 (   )     6 (   )     7 (   ) 

Duração (minutos por sessão):    minutos 

 

 

Assinale no quadro abaixo as doenças você apresenta: 

Aneurisma aórtico abdominal  Doença de Parkinson  

    
Arritmia cardíaca  Doença pulmonar obstrutiva crônica  

    
Artrite reumatoide  Doença renal crônica  

    
Artrose  Fibrilação atrial  

    
Diabetes Mellitus  Fibromialgia  

    
Dislipidemia  Hipertensão arterial X 

    
Doença arterial coronariana  Hipertireoidismo  

    
Doença arterial periférica  Hipotireoidismo  

    
Doença aórtica torácica  Osteoporose  

    
Doença cerebrovascular  Osteopenia  

 

Você já teve/fez/tem: 

Um ataque cardíaco   Marcapasso/desfibrilador implantado  

    
Um acidente vascular encefálico (AVC)  Transplante de coração  

    
Um cateter no coração  Falência cardíaca  

    
Angioplastia coronária  Falta de ar sem nenhum motivo  

 

Informações médicas 
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Informações adicionais           

           

           

           

           

            

Você já fez alguma cirurgia?     Sim (   )     Não (   ) 

 De quê?            

Há quanto tempo?           

Você sente alguma dor?     Sim (   )     Não (   ) 

 Em qual parte do corpo?         

Há quanto tempo?          

Em repouso (   )     Em movimento (   )     Em repouso e em movimento (   ) 

 

Quais remédios você toma? Em quais horários? 

             

            

            

            

            

            

            

            

            

            

            

             

 

Data:            /            /                     Avaliador:           ID:    

 

 

MUITO OBRIGADO! 
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ANEXO IV 

Questionário de prontidão para a atividade física (PAR – Q) 

1. Alguma vez um médico lhe disse que você possui um problema no coração e recomendou que só 

fizesse atividade física sob supervisão médica? 

(   ) Não           (   ) Sim 

2. Você sente dor no peito ao fazer atividade física? 

(   ) Não           (   ) Sim 

3. Você sentiu dor no peito no último mês? 

(   ) Não           (   ) Sim 

4. Você perde o equilíbrio por causa de tontura, ou alguma vez perdeu a consciência? 

(   ) Não           (   ) Sim 

5. Você tem algum problema ósseo ou articular que poderia ser agravado com a prática de atividade 

física? 

(   ) Não           (   ) Sim 

6. Algum médico já recomendou uso de medicamento para sua pressão arterial ou problema 

cardíaco? 

(   ) Não           ( x ) Sim 

7. Você tem conhecimento de alguma outra razão que o impeça de praticar atividades físicas? 

(   ) Não           (   ) Sim 

 

Nome:            ID:    

Data:            /            /                Avaliador:          
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ANEXO V 

Questionário Internacional de Atividade Física (IPAQ) – Versão curta 

Nós estamos interessados em saber que tipos de atividade física as pessoas fazem como 

parte do seu dia a dia. As perguntas estão relacionadas ao tempo que você gasta fazendo atividade 

física na ÚLTIMA semana. As perguntas incluem as atividades que você faz no trabalho, para ir de um 

lugar a outro, por lazer, por esporte, por exercício ou como parte das suas atividades em casa ou no 

jardim. Suas respostas são MUITO importantes. Por favor responda cada questão mesmo que 

considere que não seja ativo. Obrigado pela sua participação! 

Para responder as questões lembre que: 

 Atividades físicas VIGOROSAS são aquelas que precisam de um grande esforço físico e que 

fazem respirar MUITO mais forte que o normal 

 Atividades físicas MODERADAS são aquelas que precisam de algum esforço físico e que 

fazem respirar UM POUCO mais forte que o normal 

Para responder as perguntas pense somente nas atividades que você realiza por pelo menos 10 

minutos contínuos de cada vez. 

1a. Em quantos dias da última semana você CAMINHOU por pelo menos 10 minutos contínuos, em 

casa ou no trabalho, como forma de transporte para ir de um lugar para outro, por lazer, por prazer ou 

como forma de exercício? 

_____ dias por SEMANA  (   ) Nenhum 

1b. Nos dias em que você caminhou por pelo menos 10 minutos contínuos, quanto tempo no total 

você gastou caminhando por dia? 

Horas: ______  Minutos: ______ 

2a. Em quantos dias da última semana você realizou atividades MODERADAS por pelo menos 10 

minutos contínuos, como por exemplo, pedalar leve na bicicleta, nadar, dançar, fazer ginástica 

aeróbica leve, jogar vôlei recreativo, carregar pesos leves, fazer serviços domésticos na casa, no 

quintal ou no jardim como varrer, aspirar, cuidar do jardim, ou qualquer atividade que fez aumentar 

moderadamente sua respiração ou batimentos do coração (POR FAVOR, NÃO INCLUA 

CAMINHADA). 

_____ dias por SEMANA  (   ) Nenhum 
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2b. Nos dias em que você fez essas atividades moderadas por pelo menos 10 minutos contínuos, 

quanto tempo no total você gastou fazendo essas atividades por dia? 

Horas: ______  Minutos: _____ 

3a. Em quantos dias da última semana, você realizou atividades VIGOROSAS por pelo menos 10 

minutos contínuos, como por exemplo, correr, fazer ginástica aeróbica, jogar futebol, pedalar rápido na 

bicicleta, jogar basquete, fazer serviços domésticos pesados em casa, no quintal ou cavoucar no 

jardim, carregar pesos elevados ou qualquer atividade que fez aumentar MUITO sua respiração ou 

batimentos do coração. 

_____ dias por SEMANA  (   ) Nenhum 

3b. Nos dias em que você fez essas atividades vigorosas por pelo menos 10 minutos contínuos, 

quanto tempo no total você gastou fazendo essas atividades por dia? 

Horas: ______  Minutos: _____ 

Estas últimas questões são sobre o tempo que você permanece sentado todo dia, no trabalho, na 

escola ou faculdade, em casa e durante seu tempo livre. Isto inclui o tempo sentado estudando, 

sentado enquanto descansa, fazendo lição de casa visitando um amigo, lendo, sentado ou deitado 

assistindo TV. Não inclua o tempo gasto sentando durante o transporte em ônibus, trem, metrô ou 

carro. 

4a. Quanto tempo no total você gasta sentado durante um dia de semana? 

Horas: ______  Minutos: _____ 

4b. Quanto tempo no total você gasta sentado durante em um dia de final de semana? 

Horas: ______  Minutos: _____ 

 

Nome:            ID:    

Data:            /            /                Avaliador:          
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ANEXO VI 

Artigo publicado: Revista Brasileira de Cineantropometria e Desempenho 

Humano 
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ANEXO VII 

Artigo aceito para publicação: Clinical Interventions in Aging 

 


