1 INTRODUCAO

A expectativa de vida tem aumentado no Brasil. Segundo dados do
INSTITUTO BRASILEIRO DE GEOGRAFIA E ESTATISTICA (2008), essa
expectativa aumentou em, aproximadamente 5 anos nas Ultimas duas décadas,
chegando a 72 anos em 2007. Consequentemente, o numero de individuos idosos
também aumentou expressivamente em nosso pais.

Entretanto, o processo de envelhecimento promove, entre outros efeitos,
alteracdes detrimentais no sistema muscular, que levam a reducdo da massa e forca
dos musculos (FRONTERA, HUGHES, FIELDING, FIATARONE, EVANS &
MACRAE, 2000; VANDERVOORT, 1992), limitando a capacidade dos idosos
executarem as tarefas basicas da vida diaria (GURALNIK & SIMONSICK, 1993;
ROSENBERG, 2011) e, consequentemente, reduzindo a qualidade de vida desses
individuos. Para evitar essas perdas, algumas instituicdes de saude (AMERICAN
COLLEGE OF SPORTS MEDICINE & AMERICAN HEART ASSOCIATION, 2007)
tém recomendado a pratica regular do treinamento resistido para essa populacao,
pois seus beneficios sobre o sistema muscular, a qualidade de vida e a
independéncia dos idosos ja estdo bem demonstrados (INABA, OBUCHI, ARAI,
SATAKE & TAKAHIRA, 2008; SIMONS & ANDEL, 2006). De fato, varios estudos
relatam manutencdo ou aumento da massa e da forca musculares apés um periodo
de treinamento resistido em idosos, sendo importante ressaltar que melhores efeitos
sdo obtidos, em alguns estudos, quando o treinamento é executado com alta
intensidade (FATOUROS, KAMBAS, KATRABASAS, NIKOLAIDIS,
CHATZINIKOLAOU, LEONTSINI & TAXILDARIS, 2005; GALVAO, NEWTON &
TAAFFE, 2005; KALAPOTHARAKOQOS, MICHALOPOULOU, GODOLIAS,
TOKMAKIDIS, MALLIOU & GOURGOULIS, 2004; PETERSON, RHEA, SEAN &
GORDON, 2010; SEYNNES, FIATARONE, HUE, PRAS, LEGROS & BERNARD,
2004). Neste sentido, LOVELL, CUNEO e GASS (2010) observaram, em um recente
estudo empregando intensidades que chegaram a 90% de uma repeticdo maxima
(1RM), aumentos de 58 e 4%, respectivamente, na forca e massa musculares de
idosos.

Além dos prejuizos musculares, o envelhecimento também ocasiona
alteracdes no sistema cardiovascular. Entre elas, esse estudo destaca a elevacgéo
progressiva da pressao arterial, que aumenta a sobrecarga cardiovascular, podendo



provocar, em longo prazo, lesées em diversos 6rgdos. De fato, essa elevacdo no
idoso é responsavel pelo aumento da prevaléncia de hipertensédo arterial na
populacdo com mais de 60 anos, 0 que se correlaciona com o desenvolvimento de
outras doencas cardiovasculares (SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSAO
ARTERIAL, 2010). Assim, a prevencao da elevacdo da pressédo arterial na
populacdo idosa é extremamente importante.

Classicamente, o treinamento aerdbico, devido a seus efeitos hipotensores
agudos e cronicos (PESCATELLO, FRANKLIN, FAGARD, FARQUHAR, KELLEY &
RAY, 2004), é utilizado para a prevencdo da hipertensédo arterial (CHOBANIAN,
BAKRIS, BLACK, CUSHMAN, GREEN, 1ZZ0O, JONES, MATERSON, OPARIL,
WRIGTH & ROCCELLA, 2003; SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSAO
ARTERIAL, 2010). Uma meta-analise sobre o assunto (CORNELISSEN & FAGARD,
2005) observou que o treinamento aerébico diminui em -2,4 e -1,6 mmHg as
pressdes arteriais sistolica e diastélica, respectivamente, em individuos
normotensos. Mais recentemente, o interesse pelo efeito do treinamento resistido
sobre a pressdo arterial tem aumentado. Numa recente meta-analise,
CORNELISSEN, FAGARD, COECKELBERGHS e VANHEES (2011) verificaram
reducdes de -3,9 mmHg tanto para a presséao arterial sistélica quanto diastdlica apés
o treinamento resistido em individuos normotensos e pré-hipertensos. Entretanto,
esta meta-analise envolveu diferentes protocolos de treinamento e populacdes com
diferentes caracteristicas, de modo que esse resultado ndo pode ser extrapolado
para a populacéo idosa, nem para uma intensidade especifica de treinamento.

E importante ressaltar que durante a execucdo do exercicio resistido, a
frequéncia cardiaca e, principalmente, a pressdo arterial se elevam
consideravelmente, aumentando de forma expressiva a sobrecarga cardiovascular
numa relacdo direta com a intensidade do exercicio (MCCARTNEY, MCKELVIE,
MARTIN, SALE & MACDDOUGALL, 1993). O conhecimento sobre essa resposta
levanta alguma preocupacédo em relacdo a possibilidade da repeticdo regular dessa
sobrecarga sobre o sistema cardiovascular ja envelhecido poder provocar, em longo
prazo, aumento da pressao arterial e prejuizo da funcdo e da regulacdo
cardiovasculares. Nesse sentido, a maioria dos estudos realizados com individuos
acima de 60 anos executaram treinamentos resistidos com intensidades de 8 a 15
RM. Esses estudos verificaram manutengdo ou reducdo da presséo arterial apos o
treinamento. Além disso, pelo nosso conhecimento, apenas um estudo (LOVELL,



CUNEO & GASS, 2009) empregou uma intensidade mais elevada (6 RM) e nele, a
pressao arterial também ndo se alterou apos a intervenc¢do. Porém, o protocolo de
treinamento empregado nesse estudo incluiu apenas um exercicio resistido (0
agachamento), de modo que essa resposta pode ndo ser a mesma com protocolos
de treinamento que envolvam uma maior quantidade de exercicios, como 0s
utilizados na pratica. Assim, o efeito do treinamento resistido de alta intensidade
sobre a presséo arterial de individuos idosos ainda precisa ser esclarecido.

As respostas da pressao arterial ao treinamento fisico dependem dos efeitos
desse treinamento sobre seus determinantes e mecanismos reguladores. Nesse
sentido, alguns poucos estudos existentes (ANTON, CORTEZ-COOPER, DEVAN,
NEIDRE, COOK & TANAKA, 2006; CONONIE, GRAVES, POLLOCK, PHILLIPS,
SUMNERS & HAGBERG, 1991) tém verificado manutencdo do débito cardiaco e da
resisténcia vascular periférica ap0s o treinamento. Porém, alguns estudos
(COLLIER, KANALEY, CARHART, FRECHETTE, TOBIN, HALL, LUCKENBAUGH &
FERNHALL, 2008; MELO, QUITERIO, TAKAHASHI, SILVA, MARTINS & CATAI,
2008) tém relatado aumento da rigidez arterial e da modulacdo autonbémica
simpatica apds o treinamento, o que poderia representar um prejuizo cardiovascular.
Cabe ressaltar que esses achados, ainda controversos, foram obtidos com
treinamentos de intensidades entre 8 a 12 RM, sendo necessario observar o efeito
de treinamentos mais intensos.

Diante do exposto, o presente estudo investigou os efeitos do treinamento
resistido progressivo de alta intensidade (chegando a 6 a 4RM) sobre a presséao
arterial e seus determinantes hemodinamicos e mecanismos neurais na populacéo
idosa. A hipotese era que o treinamento resistido de alta intensidade aumentaria a
massa e a forca musculares, e poderia promover manutencdo ou aumento da
pressao arterial, clinica e ambulatorial, devido a manutencdo ou aumento de seus

determinantes hemodinamicos e mecanismos neurais de regulacao.



2 OBJETIVOS

2.1 Geral

O objetivo desse estudo foi investigar, em individuos idosos, os efeitos do
treinamento resistido progressivo de alta intensidade sobre a presséo arterial clinica
e de 24 horas, bem como de seus determinantes hemodinamicos e mecanismos

neurais de regulacéo.

2.2 Especificos

Estudar, em idosos, o efeito de 16 semanas de treinamento resistido
progressivo de alta intensidade sobre:

a) A pressao arterial e a frequéncia cardiaca clinicas e de 24 horas.

b) Os determinantes hemodinamicos sistémicos da pressao arterial (débito
cardiaco, resisténcia vascular periférica, volume sistolico e frequéncia cardiaca).

c) Os mecanismos neurais reguladores da pressao arterial e da frequéncia
cardiaca (modulacdo autondmica cardiaca, modulacdo simpética vasomotora e

controle barorreflexo).



3 REVISAO DE LITERATURA

3.1 Envelhecimento

O envelhecimento populacional € um fenédmeno observado na maioria dos
paises em desenvolvimento, especialmente, no Brasil. Segundo estimativas
realizadas pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica, em 2030 o Brasil tera,
em termos absolutos, a sexta maior populacdo idosa do mundo (INSTITUTO
BRASILEIRO DE GEOGRAFIA E ESTATISTICA, 2004).

Segundo PAPALEO (2007), o envelhecimento resulta da somatdria das
modificacdes organicas, funcionais e psicolégicas que ocorrem com 0 avango da
idade. Segundo WEINECK (1991), todas essas alteragcdes culminam na reducao
gradual das capacidades individuais de adaptacdo e de desempenho, tornando o
individuo mais vulneravel aos processos patoldgicos.

Considerando-se 0 sistema musculoesquelético, LEXELL, TAYLOR e
SJOSTROM (1998) constataram que a massa muscular diminui em
aproximadamente 10% dos 25 aos 50 anos de idade e que, a partir dessa idade, até
préximo aos 80 anos, essa perda se potencializa, reduzindo em 50% a massa
muscular restante. Em decorréncia da perda de massa muscular, a forca muscular
também diminui com o envelhecimento (VANDERVOORT, 1992) o que causa
preocupacao, pois essa reducdo se associa a uma maior incapacidade funcional
(GURALNIK & SIMONSICK, 1993; ROSENBERG, 2011) e, consequentemente, ao
aumento da taxa de morbidade e mortalidade dessa populacdo (BUNOUT, DE LA
MAZA, BARRERA, LEIVA & HIRSCH, 2011; ROLLAND, LAWERS-CANCES,
CESARI, VELLAS, PAHOR & GRANDJEAN, 2006).

Além disso, o processo de envelhecimento também se associa a reducéo da
massa mineral 0ssea, como observado por BURGER, DE LAET, VAN DAELE,
WEEL, WITTEMAN, HOFMAN e POLS (1998) em um estudo que acompanhou por 5
anos essa densidade em 1856 homens e 2452 mulheres com idade acima de 55
anos. Nesse periodo, a massa 6ssea diminuiu em média 2,5% nessa populacao,
sendo essa perda mais exacerbada nos individuos mais velhos. E importante
lembrar que a reducdo Ossea € a responsavel pela grande prevaléncia de

osteoporose nos idosos (LANE, 2006), o que demonstra sua importancia clinica.



O envelhecimento também se associa a alteracfes anatbémicas e fisioldgicas
cardiovasculares. Assim, com o0 avanco da idade, ocorre diminuicdo do numero de
cardiomidcitos e aumento do colageno no coragdo, com concomitante diminuicdo do
namero de receptores R-adrenérgico. Como consequéncia dessas modificacdes, a
funcdo cardiaca se altera apresentando reducgéo da contratilidade miocardica, atraso
no relaxamento do miocardio e diminuicdo da capacidade de enchimento diastélico
inicial do ventriculo esquerdo. No intuito de compensar essa diminuicdo, maior forca
de contracdo ventricular é exercida para manter a mesma fracao de ejecdo cardiaca,
aumentando assim, o trabalho cardiaco (CHEITLIN, 2003; LAKATTA & LEVY, 2003;
NOBREGA, FREITAS, OLIVEIRA, LEITAO, LAZZOLI, NAHAS, BAPTISTA,
DRUMMOND, REZENDE, PEREIRA, PINTO, RADOMINSKI, LEITE, THIELE,
HERNANDEZ, ARAUJO, TEIXEIRA, CARVALHO, BORGES & DE ROSE, 1999).

A artéria aorta e a arvore arterial também apresentam aumento do
componente de colageno e perda do componente elastico com o envelhecimento, o
que resulta no aumento da rigidez arterial e reducdo da distensibilidade e
complacéncia. Estes fatores contribuem para o aumento da presséao arterial sistolica,
que é um dos mais importantes fatores de risco para as doencas cardiovasculares
em idosos (FLEG, 1986; SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSAO, 2010).
Além disso, a liberacdo de Oxido nitrico e, consequentemente, a resposta
vasodilatadora dependente do endotélio ficam reduzida no idoso (NOBREGA et al.,
1999), resultando na atenuacdo da responsividade vascular a estimulos neuro-
humorais de vasodilatagcdo. Da mesma forma, a resposta vasodilatadora aos
agonistas [3,-adrenoreceptores também esta atenuada devido a diminuicdo do
namero e da afinidade desses receptores (FERRARI, RADAELLI & CENTOLA,
2003). Tais alteracdes resultam no aumento da resisténcia periférica total, o que
pode culminar com o aumento das pressdes arteriais diastélica e média (O"ROURKE
& HASHIMOTO, 2007).

O sistema nervoso autondémico também se modifica com o envelhecimento,
sendo observada reducdo da atividade do sistema nervoso parassimpatico e
aumento da atividade simpatica para o coracdo (FLEG, 1986), o que leva ao
aumento da frequéncia cardiaca de repouso. Da mesma forma, a modulacéo
simpatica vasomotora também se eleva (PARATI, FRATOLLA, DI RIENZO,
CASTIGLIONI & MANCIA, 1997), o que contribui para o aumento da resisténcia
vascular periférica e da pressao arterial. Essas alteracdes sdo ainda potencializadas



pelas alteragdes no controle barorreflexo cardiovascular observadas com a idade, o
gue compromete o controle momento a momento da presséo arterial (LAKATTA &
LEVY, 2003).

Todas as alteracbes expostas anteriormente resultam no aumento da
sobrecarga ao sistema cardiovascular ja envelhecido, o que aumenta a chance de
desenvolvimento de doencas cardiovasculares nessa populacdo (ARNOLD, PSATY,
KULLER, BURKE, MANOLIO, FRIED, ROBBINS & KRONMAL, 2005), aumentando
a morbimortalidade cardiovascular desses sujeitos. Além disso, as perdas funcionais
deflagradas com o avanco da idade, reduzem a qualidade de vida de modo que
existe um grande empenho no desenvolvimento de condutas e intervencdes que
revertam ou pelo menos minimizem as perdas decorrentes da idade.

Nesse contexto, a pratica regular de exercicios fisicos surge como uma
estratégia bastante interessante, visto que o exercicio fisico parece proporcionar um
efeito oposto ao processo de envelhecimento na maior parte das funcdes organicas
(CHODZKO-ZAJKO, PROCTOR, FIATARONE, MINSON, NIGG, SALEM &
SKINNER, 2009). Entretanto, o envelhecimento normalmente se acompanha de
reducdo da pratica de atividade fisica (FRISARD, FABRE, RUSSELL, KING,
DELANY, WOOD & RAVUSSIN, 2007), de modo que mesmo em idades mais
avancadas, a adocao de um estilo de vida mais ativo fisicamente € recomendado
para aumentar a qualidade de vida e até mesmo a sobrevida dos idosos (SIMONS &
ANDEL, 2006; STESSMAN, HAMMERMAN-ROZENBERG, COHEN, EIN-MOR &
JACOBS, 2009). Nesse sentido, tanto os exercicios aerébios quanto os resistidos
sao recomendados e parecem apresentar efeitos complementares sobre a saude do
idoso. Nessa dissertacdo, no entanto, a énfase sera dada no exercicio resistido e,

portanto, seus efeitos sobre o organismo serdo abordados nos tdpicos a seguir.

3.2 Treinamento Resistido e Sistema Muscular no ldo  so

O treinamento resistido, que também € comumente chamado de: musculagéo,
treinamento de forga, treinamento com pesos, treinamento com cargas e
treinamento contra resisténcia (FLECK & KRAEMER, 2004) tem sido recomendado
por algumas instituicées de saude (AMERICAN COLLEGE OF SPORTS MEDICINE
& AMERICAN HEART ASSOCIATION, 2007) para os individuos idosos devido aos

seus beneficios ao sistema muscular. Em uma revisdo que incluiu 16 estudos sobre



este assunto, GALVAO, NEWTON e TAAFFE (2005) observaram que esse
treinamento promove aumento da massa e forgca musculares em individuos idosos
de ambos os sexos. Nessa revisdo, os estudos observaram aumentos entre 2,1 a
12,0% na area de secc¢dao transversa do muasculo quadriceps e de 21,3 a 82,0% na
forca muscular de membros inferiores. A grande variacdo do efeito pode ser
atribuida aos diferentes protocolos de treinamento empregados, entre outros fatores.
Dentre as diversas caracteristicas do treinamento, a intensidade parece ser um
aspecto de grande relevancia. De maneira geral, os estudos com maiores
intensidades de treinamento observam maiores aumentos da massa e,
principalmente, da forga muscular, embora esses resultados ndo sejam unanimes na
literatura.

PETERSON et al. (2010), numa meta-analise sobre o assunto, realizada com
47 estudos com individuos de 50 a 92 anos, concluiram que o treinamento resistido
realizado com altas intensidades promove maior aumento da forca que o
treinamento de menor intensidade. Porém, mais recentemente, PETERSON, SEN e
GORDON (2011), numa nova meta-analise, relataram que os efeitos anabdlicos do
treinamento resistido ocorrem de maneira independente da intensidade do
treinamento. E importante destacar, entretanto, que em meta-analises os estudos
envolvem diferentes protocolos de treinamento e populacbes com diferentes
caracteristicas (sedentarios, treinados, entre outros), o que influencia os resultados
de comparagdes. Assim, com relagao a alguns estudos que analisaram os efeitos de
diferentes intensidades de treinamento em idosos, HARRIS, DEBELISO, SPTIZER-
GIBSON e ADAMS (2004) comparando o treinamento resistido em 67, 75 e 84% de
1 RM observaram ganhos similares de forca muscular em idosos sedentarios. Por
outro lado, KALAPOTHARAKOS et al. (2004) observaram maiores aumentos da
massa e forca musculares em idosos sedentérios apos o treinamento resistido em
alta intensidade (80% de 1RM) gquando comparado ao de menor intensidade (60%
de 1 RM). Essa mesma resposta foi verificada por SEYNNES et al. (2004) e
FATOUROS et al. (2005). Dessa forma, embora ainda controverso, existem indicios
gue o treinamento mais intenso possa promover maiores ganhos de massa e forca
musculares.

Baseado nessa premissa, alguns estudos (BENEKA, MALLIOU, FATOUROS,
JAMURTAS, GIOFTSIDOU, GODOLIAS & TAXILDARIS, 2005; FATOUROS et al.,
2005; HIKIDA, STARON, HAGERMAN, WALSH, KAISER, SHELL & HERVEY, 2000;



LOVELL, CUNEO & GASS, 2010) tém aplicado em idosos, treinamentos progressivo
gue atingem intensidades elevadas (4 a 6 RM ou 85 a 90% de 1 RM). Esses
estudos tém relatado ganhos expressivos de for¢ca e massa musculares, chegando a
91 e 7% de aumento, respectivamente. Por esse motivo, ha uma tendéncia a

utilizacéo de altas intensidades de treinamento em individuos idosos.

3.3 Treinamento Resistido e Pressao Arterial Clinic  a no ldoso

Classicamente, o treinamento aerébio é o abordado quando o foco de
atencdo € o controle da presséo arterial. Entretanto, com o aumento do interesse e
da aplicacdo dos exercicios resistidos, principalmente em individuos idosos, que
apresentam predisposicao para o aumento da pressao arterial, o efeito desse tipo de
exercicio sobre a pressao arterial passou a ser mais estudado. Porém, os
conhecimentos existentes ainda sao segmentados e controversos, nao
possibilitando uma avaliacdo precisa da relacédo risco e beneficio cardiovasculares
deste tipo de exercicio nesta populacao.

Como durante a execucdo do exercicio resistido, a pressao arterial aumenta
de forma expressiva, podendo atingir valores de 320/250 mmHg para as pressoes
arteriais sistolica e diastolica, respectivamente, em halterofilistas (MACDOUGALL,
TUXEN, SALE, MOROZ & SUTTON, 1985) e valores de 247/156 mmHg em
individuos idosos sedentarios (MCCARTNEY et al., 1993) é possivel supor que esse
aumento exacerbado executado regularmente possa, em longo prazo, causar
prejuizos ao sistema cardiovascular, principalmente em individuos idosos que ja
apresentam alteracdes cardiovasculares em funcdo do envelhecimento. Dessa
forma, esse treinamento, poderia provocar elevacdo da pressao arterial em longo
prazo. Essa preocupacédo se aplicaria, principalmente em relagcéo ao treinamento de
intensidade mais elevada, visto que as respostas da pressao arterial durante o
exercicio resistido sado proporcionais a intensidade desse exercicio (MCCARTNEY et
al., 1993).

Em relacdo, especificamente, aos efeitos do treinamento resistido sobre a
pressdo arterial clinica ou de consultério, uma meta-andlise (KELLEY & KELLEY,
2000) inicial sobre o assunto, incluiu 11 estudos e relatou reducéo de -2 e -4% nas
pressbes arteriais sistdlica e diastdlica, respectivamente. De modo semelhante,
outra recente meta-analise (CORNELISSEN et al., 2011) também verificou queda de
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-3,9 mmHg tanto na presséao arterial sistélica quanto na pressao arterial diastélica
com o treinamento resistido em individuos normotensos e pré-hipertensos.
Entretanto, essas meta-analises envolveram estudos com populacbes com
diferentes idades (jovens, adultos e idosos) e protocolos de treinamento
extremamente distintos, de modo que este resultado n&o pode ser extrapolado para
nenhuma populacao especifica como, por exemplo, para 0s idosos.

Assim, estudos que analisaram o efeito do treinamento resistido em idosos

estdo apresentados na TABELA 1.

TABELA 1 — Estudos que analisaram o efeito do treinamento resistido sobre a pressdo

arterial de individuos idosos.

Autor (ano) Populacéo N° de Séries Rep. Intens idade Efeito Efeito
Exercicios PAS PAD
Anton et al. (2006) NT 9 1 12 75% 1RM — —
Castaneda et al. NT e HT 5 3 8 60-80% 1RM l —
(2002)
Cononie et al. NT e HT 8 1 8-12 Méxima — —
(1991) (8-12RM)
Delmonico et al. NT e HT 6-8 1-2 15 Maxima l l
(2005) (15RM)
Dustan et al. NT e HT 9 3 8-10 50-85% 1RM — —
(2002)
Lovell et al. NT e HT 1 3 6-10 70-90% 1RM — —
(2009)
Martel et al. NT 7 1-2 15 Maxima l l
(1999) (15RM)
Sallinen et al. NT e HT 6-8 1 5-15 40-80% 1RM l l
(2005)
Simons & Andel NT 6 1 10 75% 1RM l —
(2006)
Taaffe et al. (2007) NT 7 1 8 Maxima (8RM) l l
8 Maxima (8RM) l l
Terra et al. HT 10 3 8-12 60-80% 1RM l —
(2008)
Tsutsumi et al. NT 12 2 12-16 55-65% 1RM l l
(1997)
2 8-12 75-85% 1RM l —
Vincent et al. NT e HT 13 1 13 50% 1RM — —
(2003)
8 80% 1RM — —
Wood et al. NT 8 2 8-12 Méaxima — —
(2001) (8-12RM)

Rep. = repeticdes, PAS = pressdo arterial sistlica, PAD = pressao arterial diastélica, NT =
normotensos, HT = hipertensos.



11

De maneira geral, os estudos apresentam resultados bastante varidveis, o
que pode ser explicado pela diversidade das caracteristicas dos estudos, que
incluiram populacbes idosas com diferentes caracteristicas (normotensos,
hipertensos, diabéticos, etc.) e diferentes protocolos de treinamento (grupos
musculares, intensidades, nimero de repeti¢cdes, nimero de séries, etc).

Considerando-se as caracteristicas da populagdo, dos 6 estudos que
envolveram apenas individuos normotensos, a queda da pressao arterial foi
observada em alguns (MARTEL, HURLBUT, LOTT, LEMMER, IVEY, ROTH,
ROGERS, FLEG & HURLEY, 1999; SIMONS & ANDEL, 2006; TAAFFE, GALVAO,
SHARMAN & COOMBES, 2007; TSUTSUMI, DOM, ZAICHKOWSKY &
DELIZONNA, 1997), mas ndo em outros (ANTON et al.,, 2006; WOOD, REYES,
WELSCH, FAVOLORO-SABATIER, MATTHEW, JOHNSON & HOOPER, 2001).
Entretanto, alguns dos estudos que observaram efeito hipotensor apresentaram
limitacbes metodoldgicas importantes, como a falta de aleatorizagdo dos grupos
(MARTEL et al.,, 1999; TAAFFE et al., 2007) ou a falta de um grupo controle
(MARTEL et al.,, 1999; TAAFFE et al., 2007) o que pode ter influenciado os
resultados. Desse modo, apenas 4 estudos (ANTON et al.,, 2006; SIMONS &
ANDEL, 2006; TSUTSUMI et al., 1997; WOOD et al., 2001), realizados com
individuos idosos normotensos, foram bem controlados e aleatorizados, e o0s
resultados deles foram controversos, o que indica a necessidade de mais estudos.

Da mesma forma, dos estudos que incluiram na amostra individuos
normotensos e hipertensos, 3 (CASTANEDA, LAYNE, MUNOZ-ORIANS, GORDON,
WALSMITH, FOLDVARI, ROUBENOFF, TUCKER & NELSON, 2002; DELMONICO,
FERRELL, MEERASAHIB, MARTEL, ROTH, KOSTEK & HURLEY, 2005;
SALLINEN, FOGELHOLM, PAKARINEN, JUVONEN, VOLEK, KRAEMER, ALEN &
HAKINNEN, 2005) observaram reducéo da pressao arterial e 4 (CONONIE et al.,
1991; DUNSTAN, DALY, OWEN, JOLLEY, COURTEN, SHAW & ZIMMET, 2002;
LOVELL, CUNEO & GASS, 2009; VINCENT, VINCENT, BRAITH, BHATNAGAR &
LOWENTHAL, 2003) relataram manutencdo apos o treinamento. Cabe ressaltar que
na maioria dos estudos, os pacientes estavam em uso de diferentes medicamentos
anti-hipertensivos, o que nao permitiu determinar o efeito isolado do treinamento
resistido sobre a pressao arterial. Para finalizar, apenas um estudo (TERRA, MOTA,
RABELO, BEZERRA, LIMA, RIBEIRO, VINHAL, DIAS & SILVA, 2008) investigou
somente individuos hipertensos e nele a reducéo da presséo arterial foi observada.
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Com relagdo aos diferentes protocolos de treinamento, a intensidade
empregada é um dos fatores de destaque do protocolo, porém seu efeito sobre a
pressdo arterial ainda € controverso. Em idosos normotensos, um estudo
(TSUTSUMI et al., 1997) comparando o efeito de duas diferentes intensidades de
treinamento sobre a pressédo arterial, demonstrou que a utilizacdo de maiores
intensidades (75 a 85% 1RM) resulta em um menor efeito hipotensor quando
comparado a utilizacdo de uma menor intensidade (55 a 65% 1RM), sugerindo que o
treinamento resistido de alta intensidade tenha menor efeito e que o exercicio de
intensidade muito alta possa até elevar a presséo arterial. Entretanto, um estudo
(LOVELL, CUNEO & GASS, 2009) que envolveu o treinamento muito intenso (90%
de 1 RM) ndo observou alteracdo da pressao arterial apos o treinamento, porém,
este estudo incluiu apenas 1 exercicio resistido (agachamento) em seu protocolo de
treinamento, de modo que essa resposta pode nao refletir a resposta a um
treinamento com maior nimero de exercicios, o que é normalmente utilizado na
pratica. Deste modo, como alguns estudos (BENEKA et al., 2005; FATOUROS et al.,
2005; HIKIDA et al., 2000) tém utilizado treinamento de intensidade elevada em
sujeitos idosos é importante estudar as adaptagdes cardiovasculares e autonémicas

decorrentes desse estimulo.

3.3.1 Treinamento Resistido e Pressao Arterial Ambu latorial no Idoso

A medida da pressdo arterial por 24 horas, também chamada de
monitorizacdo ambulatorial da pressdo arterial, € um método nao-invasivo que
permite o registro indireto e intermitente da presséo arterial enquanto o individuo
permanece em seu ambiente habitual executando suas atividades diérias
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2005).

Os valores de presséao arterial ambulatorial sdo considerados mais relevantes
do que os valores clinicos da pressao arterial (agueles medidos no consultério
médico ou no laboratério) para predizer eventos cardiovasculares, tais como o
infarto do miocardio e o acidente vascular cerebral, assim como para predizer as
lesbes em o6rgdos-alvo decorrentes da hipertensdo arterial (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2005; STAESSEN, THIJS, FAGARD, O'BRIEN,
CLEMENT, DE LEEUW, MANCIA, NACHEV, PALATINI, TUOMILEHTO &
WEBSTER, 1999). Neste sentido, TORRISI, DE BERNARDIS, DI MAURO, MARINO,
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COSENTINO, LEOTTA e DISTEFANO (1996) demonstraram correlagées mais fortes
entre os niveis de pressdo arterial de 24 horas com a hipertrofia do ventriculo
esquerdo e outros marcadores de lesdo de o6rgdos-alvo do que os valores de
presséao arterial clinica. Além disso, HANSEN, JEPPESEN, RASMUSSEN, IBSEN e
TORP-PEDERSEN (2005) observaram que somente os valores de pressao arterial
ambulatorial e ndo de pressao arterial clinica eram preditores de mortalidade por
eventos cardiovasculares.

Dessa forma, a avaliacdo ndo s6 do nivel de pressdo arterial clinica, mas
principalmente da presséo arterial de 24 horas & desejavel na populacéo idosa, pois
esses individuos apresentam alta incidéncia de mortalidade cardiovascular. Assim, é
importante observar o efeito das intervencdes de saude, e ente elas do treinamento
resistido sobre a presséo arterial de 24 horas de individuos idosos.

As investigacdes a este respeito, no entanto, ainda sao escassas. Apenas
trés estudos (BLUMENTHAL, SIEGEL & APPELBAUM, 1991; GILDERS, MALICKY,
FALKEL, STARON & DUDLEY, 1991; VAN HOOF, MACOR, LIJNEN, STAESSEN,
THIJS, VANHEES & FAGARD, 1996) foram realizados sobre o assunto e incluiram
individuos adultos e n&o idosos. Em nenhum desses estudos houve alteragcfes
significantes na pressdo arterial ambulatorial apdés o treinamento, havendo a

necessidade de mais estudos sobre esta tematica.

3.3.2 Treinamento Resistido e Determinantes Hemodin amicos da Pressado
Arterial

Do ponto de vista hemodinamico, a presséo arterial € definida pelo produto da
resisténcia vascular periférica pelo débito cardiaco, enquanto que esse Ultimo
depende do produto da frequéncia cardiaca pelo volume sistélico (GUYTON &
HALL, 2002). Dessa forma, alteracbes em qualquer um desses determinantes
podem promover alteracbes nos valores de presséao arterial apdés um periodo de
treinamento resistido.

O efeito do treinamento resistido sobre os determinantes hemodinamicos da
pressdo arterial foi estudado por CONONIE et al. (1991) e ANTON et al. (2006).
Nesses 2 estudos, a presséo arterial ndo se alterou com o treinamento resistido em
idosos e, de forma coerente com essa auséncia de alteragdo, tanto a resisténcia

vascular periférica quanto o débito cardiaco também néo se alteraram. Além disso,
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CONONIE et al. (1991) observaram que a manutencdo do débito cardiaco se
acompanhou da manutencdo da frequéncia cardiaca e do volume sistélico pos-
treinamento.

E importante relatar, entretanto, que embora a resisténcia vascular periférica
e 0 débito cardiaco ndo tenham se alterado nesses estudos, no trabalho de ANTON
et al. (2006) o fluxo sanguineo e a condutancia vascular dos membros inferiores
aumentaram apoés o treinamento, sugerindo que este tipo de intervencdo possa ter
efeitos periféricos vasodilatadores. Neste mesmo sentido, MAEDA, OTSUKI,
IEMITSU, KAMIOKA, SUGAWARA, KUNO, AJISAKA e TANAKA (2006) observaram
aumento na concentracdo plasmatica de nitrito/nitrato e reducdo de endotelina-1
apos um periodo de treinamento resistido.

Por outro lado, alguns estudos tém relatado aumento da rigidez arterial com o
treinamento resistido. Assim, estudos envolvendo o treinamento de alta intensidade
em individuos adultos jovens observaram esse aumento da rigidez (COLLIER et al.,
2008; CORTEZ-COOPER, DEVAN, ANTON, FARRAR, BECKWITH, TODD &
TANAKA, 2005; OKAMOTO, MASUHARA & IKUTA, 2009). Todavia, este ndo é um
achado unanime, uma vez que outros autores (CASEY, BECK & BRAITH, 2007,
RAKOBOWCHUK, MCGOWAN, DE GROOT, HARTMAN, PHILLIPS &
MACDONALD, 2005) ndo demonstraram alteracdo na rigidez arterial com o
treinamento resistido nessa mesma populacdo. Um possivel aumento na rigidez
arterial apés o treinamento resistido pode ter importantes implica¢des clinicas, pois a
rigidez arterial aumentada se associa ao aumento da mortalidade cardiovascular
(LAURENT, BOUTOYRIE, ASMAR, GAUTIER, LALOUX, GUIZE, DUCIMETIERE &
BENETOS, 2001), o que é especialmente importante em idosos, que ja apresentam
aumento da rigidez arterial em decorréncia do avanco da idade (TANAKA,
DINENNO, MONAHAN, CLEVENGER, DESOUZA & SEALS, 2000). Em idosos, os
estudos que investigaram esta problematica nao verificaram alteracdes significantes,
mas 0s dados ainda sdo escassos (MAEDA et al., 2006; TAAFFE et al., 2007).

Dessa forma, apesar dos dados existentes demonstrarem nenhum ou pouco
efeito do treinamento resistido nas variaveis hemodindmicas de idosos, esses dados
derivam de poucos estudos e os estudos utilizaram intensidades em torno de 70 a
80% de 1 RM ou até intensidades mais baixas. Assim, torna-se necessario investigar
o efeito do treinamento resistido de intensidade mais elevada (90% de 1 RM) sobre

os determinantes hemodinamicos em individuos idosos.
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3.3.3 Treinamento Resistido e Regulagdo Autonomica Cardiovascular

O sistema nervoso autonémico é um dos principais mecanismos de regulacao
da presséo arterial. Diversas técnicas podem ser utilizadas para avaliar a atuacéo
desse sistema no controle cardiovascular. Dentre elas, a analise espectral da
variabilidade da frequéncia cardiaca e da pressdo arterial € uma ferramenta néo
invasiva que avalia, respectivamente, a modulacdo simpatica e parassimpatica para
o sistema cardiovascular. A partir dessa analise, a reducdo da variabilidade total da
frequéncia cardiaca e, principalmente, a redu¢do do componente de alta frequéncia
desta variabilidade, com aumento concomitante do componente de baixa frequéncia,
indicam o aumento da modulacao simpéatica cardiaca e refletem um pior prognéstico
cardiovascular (MALIK & CAMM, 1995; TASK FORCE OF THE EUROPEAN
SOCIETY OF CARDIOLOGY & THE NORTH AMERICAN SOCIETY OF PACING
AND ELECTROPHYSIOLOGY, 1996). Além disso, o aumento da variancia total da
pressdo arterial ou de sua banda de baixa frequéncia indica um aumento da
modulacdo simpatica vasomotora (PAGANI, LOMBARDI, GUZZETTI, RIMOLDI,
FURLAN, PIZZINELLI, SANDRONE, MALFATTO, DELL'ORTO & PICCALUGA,
1986). Dessa forma, essa técnica permite uma avaliagcdo da modulacdo autonémica
cardiovascular central e periférica.

O efeito do treinamento resistido de intensidade moderada sobre a
variabilidade da frequéncia cardiaca foi avaliado nos estudos realizado por VAN
HOOF et al. (1996) e COLLIER, KANALEY, CARHART, FRECHETTE, TOBIN,
BENNETT, LUCKENBAUGH e FERNHALL (2009). Nesses estudos, esse tipo de
treinamento ndo alterou a modulacdo nervosa simpatica para o coracdo. Vale
ressaltar, no entanto, que no primeiro estudo a amostra foi composta por adultos de
meia idade e, no segundo, por jovens.

Com relacdo aos individuos idosos, FORTE, DE VITO e FIGURA (2003)
também néo observaram nenhuma alteracdo na modulacdo autonémica cardiaca
ap0s 16 semanas de treinamento resistido em duas diferentes intensidades (40 e
80% de 1 RM). Da mesma forma, MADDEN, LEVY e STRATTON (2006) também
nao observaram alteracdes autondmicas com o treinamento em 85% de 1 RM em
mulheres idosas saudaveis.

Apesar desses estudos apontarem para a auséncia de influéncia desse

treinamento no sistema autondmico de idosos, seus achados ndo sao unanimes,
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pois MELO et al. (2008) observaram aumento do componente de baixa frequéncia e
da razdo entre as bandas de baixa e alta frequéncia da variabilidade da frequéncia
cardiaca apds 12 semanas de treinamento resistido em 75-80% de 1 RM, sugerindo
um possivel aumento da modulacdo nervosa simpatica apdés o treinamento. Além
disso, outros estudos empregando outra forma de avaliacdo relacionada a atividade
autondmica, como a concentracdo plasmatica de norepinefrina também tém
sugerido aumento da atividade simpatica ap0s o treinamento resistido (ANTON et
al., 2006; PRATLEY, NICKLAS, RUBIN, MILLER, SMITH, SMITH, HURLEY &
GOLDBERG, 1994).

O controle autonémico da presséao arterial momento a momento é fortemente
influenciado pelo controle barorreflexo cardiovascular (ECKBERG, 1977) e a
reducdo da sensibilidade barorreflexa tem sido correlacionada ao aumento da taxa
de mortalidade (LA ROVERE, BIGGER, MARCUS, MORTARA & SCHWARTZ,
1998). Neste sentido, dois estudos que avaliaram em jovens a adaptacao da funcao
barorreflexa ao treinamento resistido realizado com intensidade entre 75 a 80% de 1
RM ndo observaram modificacdo nessa variavel (COOKE & CARTER, 2005;
HEFFERNAN, KELLEY, COLLIER & FERNHALL, 2006). No entanto, COLLIER et al.
(2009) observaram reducdo da sensibilidade barorreflexa apds o treinamento
resistido em alta intensidade, o que merece alguma preocupacdo e maior
investigacao.

Dessa forma, o efeito do treinamento resistido de alta intensidade sobre a
modulacdo autondmica e a sensibilidade barorreflexa ainda é controverso, sendo
necessarios mais estudos. Aléem disso, o efeito do treinamento mais intenso

(chegando a 90% de 1 RM) ainda nao foi investigado.

3.4 Sumério da Revisao

Diante do exposto, observa-se que a pratica do treinamento resistido
contrapde os efeitos do envelhecimento sobre a massa e a forca musculares. Esses
beneficios parecem ser observados, principalmente, com o treinamento de
intensidade mais alta, de modo que alguns estudos tém proposto a realizacdo em
idoso do treinamento progressivo que atinge intensidades entre 6 a 4 RM.

No entanto, com o envelhecimento, alteragcbes decrementais expressivas

também ocorrem no sistema cardiovascular e autonbémico, as quais levam ao
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aumento da presséao arterial. Entretanto, os efeitos do treinamento resistido de alta
intensidade sobre a pressao arterial, tanto clinica quanto ambulatorial, bem como
sobre seus determinantes hemodinamicos sistémicos e seus mecanismos de
regulacdo autondmica foram pouco estudados e os resultados sao controversos,
sendo importante estudar esses aspectos.

Essa necessidade é ainda mais premente em relacdo ao efeito do
treinamento que atinge intensidades mais elevadas (6 a 4 RM), pois existe uma
preocupacdo que a elevacdo exacerbada da pressdo arterial que ocorre no
exercicio de alta intensidade conduzido até a fadiga possa provocar apds um
periodo de treinamento prejuizos na funcdo e regulacdo cardiovasculares, levando
ao aumento da atividade simpatica, da resisténcia vascular periférica e da presséo

arterial. Assim, este estudo foi desenvolvido para analisar essas respostas.
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4 METODOLOGIA

4.1 Amostra

A amostra do estudo foi constituida por idosos, de ambos os sexos, com
idade entre 60 e 80 anos. Foram incluidos no estudo apenas individuos
normotensos, que nao apresentavam doencas cardiovasculares ou problemas
osteomusculares que contra-indiciassem a pratica de exercicios resistidos, que néo
utilizassem regularmente medicamentos que afetassem o sistema cardiovascular e
gue nao praticassem regularmente atividades fisicas de lazer (mais que 2 vezes por
semana).

Todos os individuos, antes de iniciarem os experimentos, foram esclarecidos
sobre os procedimentos experimentais e 0s riscos e beneficios envolvidos no estudo
e assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (ANEXO 1). Este estudo
fez parte de um estudo tematico maior que foi aprovado pelo Comité de Etica da
Escola de Educacgéo Fisica e Esporte da Universidade de S&o Paulo (ANEXO l1),
sob o protocolo de pesquisa numero: 2007/05. Além disso, ele foi registrado no
Clinical Trial: NCT01113203.

Para a obtencdo da amostra, foi realizada a distribuicdo de folhetos em ruas e
a fixacdo de cartazes em pontos de Onibus do Campus da Universidade de Sao
Paulo e na Companhia Paulista de Trens Metropolitanos (CPTM).

Aproximadamente, 150 pessoas responderam a essa divulgacdo e, destas,
104 individuos, que aparentemente apresentavam o perfil proposto para o estudo,
assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. Entretanto, ao final das
avaliacOes iniciais, 46 individuos foram excluidos por diferentes motivos: 23 por
apresentarem pressao arterial de repouso alta (=140/90mmHg), 4 por apresentarem
arritmias durante o teste ergoespirométrico maximo, 8 por apresentarem
osteoporose, 6 por relatarem falta de tempo para participar do estudo, 3 por
apresentarem outros problemas de saude e 2 por serem fisicamente ativos.

Assim, apos a etapa de exames preliminares, 58 individuos continuaram no
estudo e foram alocados de forma aleatéria nos grupos experimentais. A distribuicédo
dos individuos foi feita por sorteio com base na classificacdo em quartis de duas
variaveis previamente coletadas: a forca muscular (teste de 1RM no exercicio “leg
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press”) e a area de seccdo transversa do musculo quadriceps (ressonancia
magnética). Quando o individuo apresentou quartis diferentes para cada uma
dessas variaveis, outro sorteio foi realizado e o individuo foi alocado no quartil
resultante deste sorteio. Com esse procedimento, 19 individuos foram alocados no
grupo controle, 18 no grupo treinamento resistido de forca e 21 no grupo de
treinamento resistido de poténcia. Apenas os individuos do grupo controle e do
grupo de treinamento resistido de forca participaram dos procedimentos
experimentais envolvidos nessa dissertacdo e, portanto, constituiram a amostra
desse estudo.

Dos 19 individuos do grupo controle, 13 completaram o estudo (2 nao
terminaram por problemas de saude e 4 por assuntos pessoais). Dos 18 alocados no
grupo de treinamento resistido de forga, 12 completaram o estudo (2 ndo terminaram
por problemas de saude, 4 por assuntos pessoais e 1 ndo realizou os testes finais).
Dessa forma, a mortalidade experimental foi semelhante nos 2 grupos (31,6 e

33,6%, respectivamente, teste qui-quadrado).

4.2 Exames Preliminares

4.2.1 Avaliacao Clinica

Todos os individuos foram avaliados por um médico, que levantou o histérico
de saude, o uso de medicamentos e fez uma avaliacéo clinica e ortopédica. Foram
excluidos, os individuos com problemas osteomusculares que contra-indicassem a
pratica de exercicios resistidos e 0os que utilizassem medicamentos cronicos que

afetassem o sistema cardiovascular.

4.2.2 Diagnostico de Normotensao

A pressdo arterial dos individuos foi medida em ambos os membros
superiores, utilizando o método auscultatério (com esfigmomandmetro de coluna de
mercurio) e empregando-se as fases | e V dos sons de Korotkoff para a identificacao
dos valores de pressao arterial sistolica e diastolica, respectivamente. Foram feitas
trés medidas da presséo arterial de cada braco e este procedimento foi repetido em
duas visitas ao laboratério em dias distintos. Para o diagnéstico, foram consideradas
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as medidas realizadas no brago com maior valor de pressao arterial e foi calculada a
média dos 6 valores medidos.

Somente foram incluidos no estudo, os individuos com pressdes arteriais
sistélica e diastolica menores que 140 e 90 mmHg, respectivamente. Este
procedimento seguiu as normas da SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSAO
ARTERIAL (2010).

4.2.3 Avaliacao da Saude Cardiovascular

Para avaliar a saude cardiovascular e a condicédo fisica dos participantes, os
individuos submeteram-se a um teste ergoespirométrico maximo. Este teste foi
realizado em esteira (Inbrasport, modelo ATL, Rio Grande do Sul, Brasil), utilizando
um protocolo em rampa, programado para que o individuo atingisse a exaustdo em
10 + 2 minutos. Durante o teste, a onda eletrocardiografica foi continuamente
monitorada por um eletrocardidgrafo (Cardio Perfect, modelo ST 2001, Holanda). A
frequéncia cardiaca foi registrada ao final de cada 2 minutos. A presséao arterial foi
medida a cada 2 minutos pelo método auscultatério, utilizando-se um
esfigmomanémetro de coluna de mercurio. Os gases expirados foram coletados e
avaliados por um analisador de gases computadorizado (Medical Graphics
Corporation, modelo CPX/D, Minnesota, EUA).

A condicdo de saude dos individuos foi analisada por um médico com base
em exame clinico e nos eletrocardiogramas de repouso e exercicio. Foram
excluidos, os individuos que apresentaram alteragcdes clinicas e/ou
eletrocardiograficas sugestivas de problemas cardiovasculares (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2002).

4.2.4 Teste de Forca Dinamica Maxima

No inicio e ao final do estudo, a forgca dindmica maxima de membros
superiores e inferiores foram medidas, respectivamente, através do teste de 1 RM
realizados no exercicio supino e “leg press” (Technogyn, Italian). Para tanto, antes
da realizacao do teste, cada individuo participou de 2 sessbes de familiariza¢cdo com
0 objetivo de aprender a correta execugcdo do movimento e a de familiarizar com o

teste de 1 RM. Na primeira sessdo, 0s sujeitos realizaram duas séries de 10
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repeticbes com carga leve (50% do peso corporal), utilizando um intervalo de 2
minutos entre elas. Posteriormente, apdés um intervalo de 48 horas, realizaram um
teste de 3 RM.

Com relacdo a sessdo que compreendeu o teste de 1 RM, inicialmente, os
individuos realizaram um aquecimento incluindo uma caminhada na esteira rolante
durante dez minutos em uma velocidade de 5km/h e, em seguida, duas séries dos
dois exercicios especificos. A primeira série foi realizada com cinco repeticdes em
50% da carga maxima prevista (carga equivalente a 80% do peso corporal no
exercicio supino e a 2 vezes 0 peso corporal no exercicio “leg press”) e, a segunda,
com 70% dessa carga. Um intervalo de dois minutos foi mantido entre as séries de
aguecimento.

Em seguida, para a obtencdo da carga maxima, foram realizadas até cinco
tentativas para encontrar a carga de 1RM dos individuos e um intervalo minimo de
trés minutos foi garantido entre as tentativas (BROWN & WEIR, 2001). A ordem dos

exercicios foi aleatorizada entre os individuos.

4.2.5 Avaliacdo da Area de Seccgdo Transversa do Mds  culo Quadriceps

Antes e apos o periodo de treinamento resistido, a area de seccao transversa
do quadriceps (AST) foi medida através do exame de Ressonancia Nuclear
Magnética (RNM), utilizando um aparelho de campo magnético de 1,5 Tesla com
bobina de corpo (Signa LX 9.1, GE Healthcare, Milwaukee, USA).

Inicialmente, para a determinagcdo do tamanho do segmento a ser avaliado, foi
realizada uma visualizacao que proporcionou a medida da distancia entre o trocanter
maior do fémur e o epicondilo lateral da tibia de ambas as pernas. Esta imagem
serviu como referéncia para a medida dos cortes proximal, medial e distal de cada
segmento. Foram feitas nove imagens, sendo trés para cada regido (proximal,
medial e distal). Porém, para esse estudo, utilizou-se apenas o corte medial (média
das trés medidas) da perna dominante do sujeito. A espessura do corte do
escaneamento para a medida da AST foi feito com 0,8 cm. A extensdo do
mapeamento foi marcada a cada 50 mm com um tempo de exposicdo de 3
segundos para aumentar a qualidade da resolucédo. As imagens foram transferidas
para um computador e, através da utilizacdo de um software de andlises de imagens

(Advantage Workstation 4.3, GE Healthcare, Milwaukee, USA), via planimetria
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computadorizada, determinou-se a AST. Para isso, o corte foi segmentado em
qguatro componentes: musculo esquelético, gordura subcutanea, osso e tecido
residual. Entretanto, para a determinacéo da AST utilizou-se o contorno da area que
continha apenas musculo esquelético, subtraindo as areas ocupadas por 0Sso e

gordura subcutanea.

4.3 Medidas

4.3.1 Pressao Arterial Auscultatéria

Nas sessdes experimentais, a medida auscultatéria de pressao arterial foi
realizada no braco dominante do voluntario, utilizando-se uma coluna de mercurio e
empregando-se as fases | e V dos sons de Korotkoff para a identificacdo dos valores
de presséo arterial sistolica (PAS) e diastélica (PAD), respectivamente. Esta medida
foi sempre realizada por um mesmo observador experiente no mesmo individuo. A
pressdo arterial média (PAM) foi calculada pela somatoria da presséao arterial

diastélica com um terco da presséo de pulso: PAM = PAD + (PAS — PAD) / 3.

4.3.2 Pressao Arterial Oscilométrica

ApoOs as sessdes experimentais, a medida oscilométrica da presséo arterial foi
realizada por meio da monitorizacdo ambulatorial da pressao arterial (MAPA) no
braco ndo dominante do individuo com um monitor automatico (SpacelLabs, 90207),
que permaneceu com o individuo por 24 horas, realizando medidas a cada 15
minutos. A calibracdo deste equipamento foi regularmente checada em comparacao

com a coluna de mercurio.

4.3.3 Presséo Arterial Fotopletismografica

Nas sessfes experimentais, a medida da pressao arterial também foi feita
batimento a batimento pela técnica fotopletismografica no braco ndo dominante do
voluntario, utilizando-se o equipamento Finometer (FMS — Finapress Mensurament
System, Arnhem, Netherlands). Para tanto, um manguito inflavel de tamanho
apropriado foi posicionado no dedo médio dos individuos. Este manguito comporta
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um sensor infravermelho conectado a um sistema controlador rapido de pressao,
que permite o ajuste continuo da pressdo do manguito de acordo com as mudancgas
mostradas pelo sensor. Para a obtencdo da onda de pressao arterial, o sensor
infravermelho percebe o didametro da artéria e o sistema de fluxo de ar mantém este
diametro constante a partir de inflacdo ou desinflagdo do manguito. A onda de
pressdo arterial deriva da pressdo necessaria, em cada momento, para manter o
diametro da artéria fixo. A onda de pressao arterial obtida por este equipamento foi
digitalizada e registrada em microcomputador pelo programa Windaq (DI-720, Los
Angeles, USA), com uma frequéncia de amostragem de 500Hz, para posterior

realizacdo da andlise espectral.

4.3.4 Frequéncia Cardiaca

Durante as sessdes experimentais, a frequéncia cardiaca foi monitorada por
um eletrocardiografo (TEB, M10) e seu registro foi efetuado junto com as medidas
de presséo arterial e de débito cardiaco. O tracado eletrocardiografico foi também
digitalizado e gravado em microcomputador, através do programa WINDAQ (DI-720,
Los Angeles, USA), com frequéncia de amostragem de 500 Hz, para posterior

realizacdo da analise espectral.

4.3.5 Respiragao

Os movimentos respiratérios foram monitorados por uma cinta respiratoria
piezoelétrica (Pneumotrace 2, California, USA) posicionada no térax do individuo. O
sinal obtido com esta cinta foi amplificado, digitalizado e gravado em
microcomputador através do programa WINDAQ (DI-720, Los Angeles, USA), com
uma frequéncia de amostragem de 500 Hz, para posterior realizacdo da analise

espectral.
4.3.6 Débito Cardiaco
O deébito cardiaco (DC) foi medido pelo método indireto de Fick, através do

processo de reinalagdo de CO, (JONES, CAMPBELL, MCHARDY, HIGGS &
CLODE, 1967), que se baseia na formula:
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DC =VCO,/ (CvCO; - CaCOy)
Onde:

VCO; — producéo de COy;

CvCO; — conteudo venoso de COy;
CaCO; — conteudo arterial de CO..

Para esta analise, foi utilizado o analisador de gases computadorizado da
Medical Graphics Corporation (CPX/D). Inicialmente, o voluntario respirou
normalmente o ar ambiente. Durante este periodo, o VCO, foi medido e o CaCO, foi
estimado através da medida do PetCO, (pressdo expirada final de CO;). Em
seguida, para avaliar o CvCO,, foi realizado o procedimento de reinalagcdo de CO,,
durante o qual o voluntario inspirou e expirou, por um periodo de 20 segundos, o ar
de uma bolsa contendo concentracdes de CO, em 8% e de O, em 35%. Esta
manobra foi realizada até que um equilibrio entre a concentracdo de CO, no ar
inspirado e expirado fosse obtido. Esse equilibrio permitiu estimar o conteddo

venoso de CO, (CvCOy). A partir destes dados, calculou-se o débito cardiaco.

4.3.7 Resisténcia Vascular Periférica

A resisténcia vascular periférica foi calculada pelo quociente entre os valores
de pressao arterial média auscultatoria (PAM) e do débito cardiaco (DC).
RVP = PAM /DC

4.3.8 Volume sistolico

O volume sistélico (VS) foi calculado pelo quociente entre o débito cardiaco
(DC) e a frequéncia cardiaca (FC).
VS=DC/FC

4.3.9 Modulagdo Autonémica do Sistema Cardiovascula r

As modulacdes simpaticas e parassimpaticas do sistema cardiovascular
foram avaliadas através da técnica da analise espectral da variabilidade da
frequéncia cardiaca e da pressdo arterial. Para tanto, foram utilizadas as ondas
eletrocardiogréfica, da respiracdo e da presséao arterial, que foram coletadas a cada
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batimento cardiaco e digitalizadas pelo sistema Windag. Estes sinais foram
inicialmente analisados pelo programa PRE (Calcolo Segnali di Variabilith
Cardiovasculari — 20/06/95, Dipartimento di Bioingegnaria Del Politécnico di Milano),
que calculou os intervalos R-R e os valores da pressao arterial sistélica, da pressao
arterial diastolica e da respiracéo a cada ciclo cardiaco.

Posteriormente, em periodos estacionarios de pelo menos 2 minutos, 0s
parametros autorregressivos foram estimados pelo recurso de Levingson-Durbin, e a
ordem do modelo foi escolhida pelo critério de Akaike. Com este procedimento, foi
possivel calcular o poder espectral total e quantificar a frequéncia central e o poder
de cada componente relevante do espectro. Esta analise foi feita utilizando-se o
programa LA (Programma di Analisi Lineare — 14/12/1999, Dipartimento di Scienze
Precliniche, Universita Degli Studi di Milano) e seguiu as recomendacfes do TASK
FORCE OF THE EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY AND THE NORTH
AMERICAN SOCIETY OF PACING AND ELECTROPHYSIOLOGY (1996).

Foram considerados relevantes, os picos de alta frequéncia, obtidos entre
0,15Hz e 0,40Hz e que apresentaram coeréncia acima de 0,50 com a respiracédo. Na
ocorréncia de mais de um pico com estas caracteristicas, os poderes espectrais
foram somados, e o valor final foi definido como o poder da banda de alta
frequéncia. Foram considerados picos de baixa frequéncia, aqueles observados
entre 0,04Hz e 0,15Hz e que ndo apresentaram coeréncia superior a 0,50 com a
respiracdo. No caso de mais de um pico apresentar estas condi¢cdes, 0os poderes
espectrais destes picos foram somados para definir a banda de baixa frequéncia. Os
poderes de cada componente dos espectros foram analisados em unidades
absolutas e normalizadas. O processo de normalizacdo de cada banda de
frequéncia foi realizado dividindo-se o valor da banda pelo valor total do espectro, do
qual foi subtraido o valor da banda de muito baixa frequéncia (<0,04Hz). O resultado
foi, entdo, multiplicado por 100.

Para a interpretacdo dos resultados, todas as variaveis foram consideradas.
Os valores absolutos e normalizados da banda de alta frequéncia da variabilidade da
frequéncia cardiaca foram considerados como a modulacdo parassimpética
cardiaca, enquanto o valor absoluto e o normalizado da variabilidade da frequéncia
cardiaca na banda de baixa frequéncia foram interpretados como decorrentes,
principalmente, da modulacdo simpética para o coragdo. A razdo entre as bandas de
alta e baixa frequéncias foi considerada como o balanco simpatovagal cardiaco
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(TASK FORCE OF THE EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY AND THE
NORTH AMERICAN SOCIETY OF PACING AND ELECTROPHYSIOLOGY, 1996).
A modulacdo simpatica vasomotora foi considerada pela analise dos valores
absolutos da banda de baixa frequéncia das variabilidades das pressdes arteriais
sistolica e diastolica (PAGANI et al., 1986).

4.3.10 Avaliacéao do Controle Barorreflexo Espontane o

Com o intuito de se obter informagdes sobre a relagdo entre as alteragbes da
pressdo arterial e da frequéncia cardiaca, a sensibilidade espontanea barorreflexa
foi avaliada por trés técnicas: a) indice alfa, b) funcéo de transferéncia e c) método
sequencial.

O indice alfa foi calculado pela raiz quadrada do quociente entre os poderes
espectrais das bandas de baixa frequéncia do intervalo cardiaco e da pressao
arterial sistolica (PAGANI, SOEMRS, FURLAN, DELL'"ORTO, CONWAY, BASELLI,
CERUTTI, SLEIGHT & MALLIANI, 1988). Para tanto, foi necessario haver uma
coeréncia maior que 0,5 entre os picos utilizados para o calculo e a fase entre eles
devia ser negativa, indicando que a resposta da pressao arterial antecedeu a do
intervalo R-R.

A funcéo de transferéncia foi calculada entre a variabilidade do intervalo R-R
e da pressdo arterial sistélica na banda de baixa frequéncia. Novamente, este
método sO foi aplicado havendo coeréncia entre os sinais maior que 0,5 e fase
negativa. A sensibilidade foi calculada pela magnitude maxima desta funcdo nesta
banda.

O método sequencial (BERTINIERI, DI RIENZO, CAVALLAZZI, FERRARI,
PEDOTTI & MANCIA, 1985) foi aplicado com o programa BRS (Anélise Sequencial
Barorreflexa — versédo 1.1), que selecionou sequéncias de trés ou mais batimentos
consecutivos com mudancas de pressao arterial sistolica (de pelo menos 1 mmHg) e
do intervalo cardiaco (de pelo menos 4 ms) no mesmo sentido. Em cada uma destas
sequéncias foi feita a regressao linear e s6 foram aceitas como relacionadas ao
controle barorreflexo, aquelas com coeficiente de correlacéo igual ou maior que 0,8.
Para cada sequéncia valida, a inclinacéo da reta de regressao linear foi calculada e
o valor médio dessas inclinagbes foi considerado como representando a

sensibilidade barorreflexa espontanea.
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4.4 Procedimento Experimental

Como dito anteriormente, apds passarem por todos 0os exames preliminares,
os individuos que permaneceram no estudo foram divididos, de forma aleatoria, nos
dois grupos, Controle e Treinamento Resistido. Durante um periodo de 4 meses, o
Grupo Treinamento Resistido se submeteu ao protocolo de treinamento descrito a
seguir, enquanto que os integrantes do Grupo Controle, foram instruidos a manter os
seus habitos de vida. Para garantir a oportunidade do treinamento a todos os
individuos, ap6s o término do protocolo da pesquisa, os individuos do Grupo
Controle, foram convidados a participarem de um programa de treinamento fisico.

No final do estudo, os individuos dos dois grupos, repetiram alguns dos
exames preliminares (avaliacdo da forca dindamica maxima e avaliacdo da area de
seccao transversa do quadriceps). Além disso, no inicio e no final do estudo, todos
0os voluntarios submeteram-se a uma sessdo experimental de avaliacdo
cardiovascular, na qual foram medidos a pressédo arterial, seus determinantes

hemodinamicos e sua regulacdo autonémica.
4.4.1 Protocolo de Treinamento Resistido

O treinamento foi realizado 2 vezes por semana durante 16 semanas e incluiu
7 exercicios resistidos (leg press, cadeira flexora, extensado de quadril, flexao plantar,
supino, remada anterior, remada alta). A sobrecarga de treinamento foi progressiva

e seguiu o protocolo apresentado abaixo (TABELA 2):

TABELA 2 — Progressao do Treinamento Resistido.

Semana Série Repeticéo Intensidade
1-2 2 10 70%
3-4 2 10 75%
5-8 2+1 10+8 75%+80%

9-12 3 8 80%
13-14 2+2 8+6 80%+85%

15-16 242 6+4 85%+90%
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Para garantir que os individuos chegassem a treinar em alta intensidade ao
término do estudo, a progressédo do treinamento ao longo dos 4 meses iniciou-se
com a realizacdo de 2 séries de 10 repeticbes em 70% de 1 RM nas duas primeiras
semanas, progredindo para 2 séries de 6 repeticdes em 80% de 1 RM e 2 séries de
4 repeticbes em 90% de 1 RM nas duas ultimas semanas de treinamento. Durante
todo o periodo de treinamento, o intervalo entre as séries e entre os exercicios foi de

pelo menos 3 minutos.

4.4.2 Sessao Experimental

O desenho do protocolo empregado nas sessdes experimentais de avaliacao
cardiovascular esta apresentado na Figura 1.

Essas sessbes foram conduzidas no Laboratério de Hemodindmica da
Atividade Motora da Escola de Educacédo Fisica e Esporte da USP e se iniciaram
entre as 13:00 e 15:00 horas. Os individuos foram orientados a realizar uma refeicéo
leve 2 horas antes da sesséo e a néo ingerir estimulantes, como café, cha, coca-cola
e outros, nesse dia. Além disso, deveriam se abster de qualquer tipo de atividade
fisica nas 48 horas anteriores a sessao e da ingestdo de bebidas alcodlicas nas 24
horas precedentes.

Ao chegar ao laboratério, os individuos foram instrumentados com: eletrodos
para avaliar o eletrocardiograma, cinta respiratoria para avaliar os movimentos
respiratérios, manguito para a medida da pressdo arterial auscultatéria no braco
dominante e os manguitos de braco e de dedo do finometer no braco néo
dominante, para a avaliacdo da pressao arterial batimento a batimento.

Em seguida, os individuos permaneceram em repouso deitado por 35
minutos. Nesse periodo, a pressao arterial (auscultatoria) e a frequéncia cardiaca
foram medidas em triplicata nos primeiros 15 minutos. Posteriormente, para a
avaliacdo do controle autonémico cardiovascular, a onda eletrocardiografica, da
respiracdo e da pressao arterial batimento a batimento (finometer) foram coletadas
por 10 minutos com a respiragao livre e por 5 minutos com a respiracao controlada
por um metronomo em 0,25 Hz, ou seja, respiracdo em 2 segundos e expiracdo em
2 segundos. Em seguida, os individuos, sentaram numa poltrona confortavel, onde
permaneceram em repouso por mais 35 minutos. Novamente, apdés 5 minutos de

estabilizacdo, os sinais eletrocardiogréfico, respiratério e de pressao arterial foram
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coletados por 10 minutos com a respiracdo livre e, em seguida, a presséo arterial
(auscultatoria), a frequéncia cardiaca e o débito cardiaco foram medidos em
triplicata.

Os instrumentos foram, entdo, desconectados. E, o individuo foi
instrumentado com o monitor ambulatorial de pressdo arterial no braco nao
dominante, o qual permaneceu com ele até o dia seguinte. Durante o periodo de
monitorizacdo, o aparelho foi programado para realizar medidas a cada 15 minutos
por 24 horas. O individuo foi instruido a anotar as atividades realizadas e seus
horarios enquanto estivesse com o monitor, além de néo ingerir bebidas alcodlicas,
nao fazer exercicios fisicos e ndo dormir no periodo diurno. Além disso, foi solicitado
que o individuo mantivesse os horarios e as atividades semelhantes apds as duas

sessOes experimentais (inicio e fim do estudo).

Repouso Deitado Repouso Sentado Atividades
Laboratorio Laboratorio Cotidianas

Estabilizacéo

Estabilizac&do o) 35" 40° 70° 24h
1 1 >
l Retira
Colocagao PA, FC e Resp. Livre — 10° Manguito
Manguito PA . FC e DC — Triplicata Aus.
Aus, Finometer,

Finometer, PA e FC — Triplicata Cinta Resp. .
Cinta Resp PA. FC e Resp. Livre — 10° o PA acada 15
e Eletrodos. PA FC & Resp. Contr —5 Eletrodos.

PA 1X
Colocagao
MAPA

Legenda: Aus = auscultatorio, Cinta resp = cinta respiratoria, PA = presséao arterial, Resp =
respiracdo, Control = controlada, DC = Débito Cardiaco, MAPA = monitor ambulatorial da

presséo arterial.

Figura 1 - Protocolo experimental da sessdo de avaliacdo da presséo arterial e

Seus mecanismos.

Vale ressaltar que, na primeira medida da presséo arterial feita na sessao
experimental inicial, o valor da presséo arterial auscultatoria deveria ser semelhante
a média das medidas realizadas na fase diagnodstica. Se a diferenga fosse muito

grande, essa sessao era repetida em outra ocasiao.
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4.5 Andlise dos Dados

O valor dos dados hemodinamicos medidos em triplicata foi calculado pela
média das 3 medidas realizadas.

Os dados da pressdo arterial ambulatorial foram avaliados em médias
horarias e nas médias obtidas para o periodo de 24 horas, de vigilia e de sono
relatados pelo individuo. Foram considerados validos apenas o0s registros que
tinham pelo menos 80% das medidas validas. Esta andlise seguiu a recomendacao
da SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA (2005).

4.6 Analise Estatistica

Considerando um poder de 90% e um erro alfa de 0,05, o tamanho minimo da
amostra para se verificar uma queda de 4 mmHg na presséo arterial clinica,
considerando-se um desvio-padrdo da diferenca de 3 mmHg, foi calculado como
sendo de 7 individuos por grupo. Além disso, o tamanho minimo da amostra para se
verificar uma diferenca de 0,32 L/min no débito cardiaco, considerando um desvio-
padrdo da diferenca de 0,32 L/min, foi calculado como sendo de 9 individuos por
grupo. Dessa forma, a amostra obtida de 13 individuos no Grupo Controle e 12
individuos no Grupo Treinamento foi maior do que a minima necessaria para essas
2 variaveis-chave.

Para a andlise, primeiramente, foram identificados os dados extremos e,
posteriormente, a normalidade da distribuicdo dos dados foi testado atraves do teste
de Shapiro-Wilk. As variaveis que nao apresentaram distribuicdo normal foram
transformadas matematicamente (logaritmicamente), o que resultou na distribuicao
normal.

As caracteristicas iniciais dos dois grupos foram comparadas pelo teste t-
Students para amostras nao repetidas nas variaveis continuas e pelo teste de qui-
quadrado na variavel categorica (género).

Para avaliar o efeito do treinamento, das variaveis do estudo, os dados
obtidos nos 2 grupos no inicio e no final do estudo foram comparados pela analise
de variancia (ANOVA) de 2 fatores para medidas repetidas e néo repetidas, tendo

como fator ndo repetido o grupo e repetido a fase do estudo (inicio ou fim). Quando
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a andlise de variancia detectou significancia, a mesma foi localizada empregando-se
o teste de “post-hoc” de Newman Keuls. O nivel de significancia aceito foi de p<0,05.
Em todas as analises, os dados nessa dissertacdo sao apresentados como

meédiatdesvio-padrao.
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5 RESULTADOS

5.1 Casuistica
As caracteristicas gerais, antropométricas e hemodinamicas dos individuos
dos 2 grupos, Controle e Treinamento Resistido avaliados no inicio do estudo, estao

apresentados na TABELA 3.

TABELA 3 - Caracteristicas gerais, antropométricas e hemodindmicas avaliadas nos

grupos Controle e Treinamento Resistido medidas no inicio do estudo.

GRUPO CONTROLE GRUPO TREINAMENTO

(n=13) (n=12)
Género (M/F) 2/11 5/7
Idade (anos) 63+4 64+4
Antropomeétricas
Peso (kg) 68,1+ 10,5 68,3+ 15,1
Estatura (m) 1,60 £ 0,07 1,63+0,10
IMC (kg/m?) 26,8 +4,7 25,7+4,2
RCQ 0,90 + 0,06 0,92 + 0,06
Hemodindmicas de repouso
PAS (mmHg) 124 +8 123+7
PAD (mmHg) 79+5 79+5
FC (bpm) 66 +7 69+5

M = masculino, F = feminino, IMC = indice de massa corporal, RCQ = razéo cintura quadril, PAS =

pressao arterial sistdlica, PAD = pressao arterial diastélica, FC = frequéncia cardiaca.

Todos os individuos apresentaram caracteristicas gerais, antropométricas e
hemodindmicas de acordo com os critérios de inclusdo no estudo. Além disso,
nenhum deles apresentou doenca cardiovascular, problema osteomuscular que
contra-indicasse a pratica de exercicios resistidos, uso de medicamentos regulares
gue pudessem afetar o sistema cardiovascular e préatica de atividade fisica mais do
gue 2 vezes por semana. Nenhum dos individuos possuia experiéncia prévia com a
pratica de exercicios resistidos. No inicio do estudo, as caracteristicas gerais,
antropometricas e hemodinamicas foram semelhantes entre os 2 grupos (P>0,05).

As respostas cardiovasculares avaliada durante o teste ergoespirométrico,

realizado no inicio do estudo nos 2 grupos estéo apresentadas na TABELA 4.
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TABELA 4 - Consumo maximo de oxigénio medido nos grupos Controle e Treinamento

Resistido no inicio do estudo.

GRUPO CONTROLE GRUPO TREINAMENTO
(n=13) (n=12)

VOomax (Mlkg™t.min™) 22,8+4,2 23,3+4,9

VO, max. (Ml.min™) 1581 + 286 1617 +522

VO,max. = CONSUMO maximo de oxigénio, VO,max/kg = consumo méaximo de oxigénio corrigido para o

peso corporal.

Todos os testes foram interrompidos por cansaco fisico e nenhum dos
individuos incluidos apresentou alteragbes clinicas e/ou eletrocardiogréficas
sugestivas de problemas cardiovasculares.

Os individuos dos dois grupos apresentaram aptidao cardiorrespiratoria inicial
semelhante (P>0,05).

5.2 Respostas Musculares
Os resultados da avaliagdo da forca dinamica maxima de membros superiores

e inferiores e da area de seccdo transversa do musculo quadriceps avaliadas no

inicio e no final do estudo estdo apresentados nas FIGURAS 2 e 3.
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FIGURA 2 — Forca dinamica maxima medida nos membros superiores (“Supino”, painel A

e inferiores (“Leg-press”, painel B) nos grupos Controle e Treinamento Resistido

no inicio e no final do estudo. * = diferenca significante do inicio (P<0,05); # =

diferenca significante do grupo controle (P<0,05).
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FIGURA 3 — Area de seccéo transversa (AST) do musculo quadriceps medida nos grupos

Controle e Treinamento Resistido no inicio e no final do estudo. * = diferenca

significante do inicio (P<0,05); # = diferenca significante do grupo controle

(P<0,05).

A forca dindmica méxima de membros superiores e inferiores aumentou
significantemente do inicio para o fim do estudo no Grupo Treinamento Resistido e
nao se alterou no Grupo Controle, fazendo com que no final do estudo essa forca
fosse significantemente maior no grupo que treinou. O mesmo resultado foi

observado em relacdo a area de seccéo transversa do masculo quadriceps.
5.3 Respostas Cardiovasculares
5.3.1 Resposta da Pressao Arterial Clinica
Os valores da presséo arterial sistOlica e diastolica, medidas pelo método
auscultatorio na posigéo deitado e sentado no inicio e no final do estudo nos grupos

Controle e Treinamento Resistido, estdo apresentados na FIGURA 4 e na TABELA
5.
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FIGURA 4 — Pressdo arterial sistélica (PAS, painéis a esquerda) e diastolica (PAD, painéis a
direita) medidas no inicio e no final do estudo com os individuos na posicdo na

posicdo deitada (painéis superiores) e sentada (painéis inferiores) nos grupos

Controle e Treinamento Resistido.

TABELA 5 — Pressao arterial sistolica (PAS) e diastolica (PAD) medidas no inicio e no final

do estudo com os individuos na posicao deitada e sentada.

GRUPO CONTROLE GRUPO TREINAMENTO
(n=13) (n=12)
INicio FINAL INiCIO FINAL
PAS deitado (mmHg) 121+11 119410 119410 120+10
PAS sentado (mmHg) 125+11 12419 125+8 12149
PAD deitado (mmHg) 735 7214 7416 74+7

PAD sentado (mmHg) 758 745 7816 767
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A analise de variancia de dois fatores ndo detectou nenhuma diferenca
significante na andlise da pressdo arterial sistolica e diastélica tanto na posicéo
deitada quanto na sentada, demonstrando que 0s 2 grupos apresentaram niveis de

presséao arterial semelhantes no inicio e final do estudo (P>0,05).
5.3.2 Resposta dos Determinantes Hemodinamicos

Os valores da resisténcia vascular periférica, do débito cardiaco, do volume
sistélico e da frequéncia cardiaca medidos no inicio e no final do estudo nos grupos

Controle e Treinamento Resistido, estdo apresentados na FIGURA 5 e na TABELA

6.
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FIGURA 5 — Resisténcia vascular periférica (RVP), débito cardiaco (DC), volume sistolico

(VS) e frequéncia cardiaca (FC) medidos no inicio e no final do estudo nos

grupos Controle e Treinamento Resistido.
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TABELA 6 — Resisténcia vascular periférica (RVP), débito cardiaco (DC), volume sistélico

(VS) e frequéncia cardiaca (FC) medidos no inicio e no final do estudo nos

individuos dos 2 grupos.

GRUPO CONTROLE GRUPO TREINAMENTO
(n=13) (n=12)
INiCIO FINAL INiCIO FINAL
RVP (mmHg/L.min ™) 29+8 31+10 2645 3045
DC (L/min) 3,47+1,02 3,14+0,69 3,76+0,86 3,1620,41
VS (ml) 54+16 50+14 54+11 43+10
FC (bpm) 66+11 65210 70+9 7512

A andlise de variancia de dois fatores ndo detectou nenhuma diferenca
significante na andlise das variaveis hemodinamicas (resisténcia vascular periférica,
débito cardiaco, volume sistdlico e frequéncia cardiaca). Porém, o débito cardiaco,
apresentou uma tendéncia a ter um efeito significante do fator principal estagio
(P=0,053). Assim, o0 débito cardiaco tendeu a diminuir significantemente e
similarmente em ambos os grupos no final do estudo. Da mesma forma, o volume
sistdlico também apresentou uma tendéncia a ter um efeito significante do fator
principal estagio (P=0,057). Assim, o volume sistélico também tendeu a diminuir
significante e similarmente em ambos os grupos no final do estudo. Entretanto,
nenhuma diferenca foi identificada entre os grupos em nenhuma das variaveis
(P>0,05).

5.3.3 Respostas dos Mecanismos Autonémicos

Os dados autonémicos ndo puderam ser obtidos em dois individuos por
problemas na qualidade dos sinais (um sujeito de cada grupo). Desta forma, a
amostra para esta analise foi composta por 12 individuos no Grupo Controle e 11 no

Grupo Treinamento Resistido.
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5.3.3.1 Respostas dos Mecanismos Autonomicos na Pos icdo Deitada com a

Respiragao Livre

Os parametros autonémicos medidos na posi¢cdo deitada e com a respiracao

livre no inicio e no final do estudo nos grupos Controle e Treinamento Resistido
estdo apresentado na FIGURA 6 e na TABELA 7.
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FIGURA 6 — Variancia total (VTrg), razdo entre as bandas de baixa e alta frequéncias

(BF/AF), banda de baixa frequéncia normalizada (BFgr.zr) € banda de alta

frequéncia normalizada (AFg.r) da variabilidade da frequéncia cardiaca, além

da banda de baixa frequéncia da pressao arterial sistdlica (BF PAS) e banda

de baixa frequéncia da pressado arterial diastdlica (BF PAD) medidas na

posicdo deitada e com a respiracdo livre no inicio e no final do estudo nos

grupos Controle e Treinamento Resistido.
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TABELA 7 — Variabilidade da frequéncia cardiaca e da pressao arterial medidas na posicdo

deitada e com a respiracao livre no inicio e no final do estudo nos 2 grupos.

GRUPO CONTROLE

GRUPO TREINAMENTO

(n=11)

INiCIO FINAL INiCIO FINAL
VTrr (Ms?) 7224528 8384679 985+942 8641641
BFgr (Ms?) 2044273 180+169 161+141 121472
AFgr(mMs?) 152+149 1474200 146+223 87455
BF g (Un) 51+21 51+15 51420 51+10
AF g (un) 39+19 36+17 37+23 32+18
BF/AF 2,3+2,8 2,0+1,6 4,154 1,9+1,3
Variancia PAS (mmHg 2) 15,049,4 49,0+53,9 57,6+£80,6 43,2+25,3
BF PAS (mmHg %) 3,344 3,3+3,0 8,5+15,6 11,9+4,0
Variancia PAD (mmHg 2) 5,0+4,4 7,945,1 16,1+19,7 8,4%3,2
BF PAD (mmHg ?) 1,1+1,2 0,9+0,8 2,643,6 1,4+1,6

VT = variancia total, BF = banda de baixa frequéncia, AF = banda de alta frequéncia, R-R = intervalo

RR, PAS = presséo arterial sistélica, PAD = presséo arterial diastolica.

A analise de variancia ndo detectou nenhuma diferenca significante entre as

variaveis autonbmicas analisadas, demonstrando que 0s 2 grupos apresentaram

parametros semelhantes no inicio e ao final do estudo (P>0,05).

As respostas da sensibilidade barorreflexa espontanea medidas na posicéo

deitada e com a respiracao livre no inicio e no final do estudo nos grupos Controle e

Treinamento Resistido estdo apresentadas na FIGURA 7 e na TABELA 8.
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FIGURA 7 — Sensibilidade barorreflexa espontdnea medida pelas técnicas indice alfa, funcao

de transferéncia (FT) e método sequencial (ganho total, ganho positivo e ganho

negativo) na posicao deitada e com a respiracao livre no inicio e no final do

estudo nos grupos Controle e Treinamento Resistido.
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TABELA 8 — Sensibilidade barorreflexa espontdnea do Grupo Controle e Treinamento

Resistido medida na posicdo deitada com a respiracdo livre no inicio e ao

final do estudo nos grupos Controle e Treinamento Resistido.

GRUPO CONTROLE GRUPO TREINAMENTO
(n=12) (n=11)

INiCIO FINAL INICIO FINAL
indice alfa (ms/mmHg) 10,0+6,9 10,618,3 7,1+4,9 4,642,2
FT (ms/mmHg) 8,9+6,3 6,8+4,4 6,0+3,5 7,216,8
Ganho médio (ms/mmHg) 6,945,2 9,948,7 7,816,9 6,0+2,2
Ganho médio Neg (ms/mmHg) 6,145,0 7,6£12,1 8,1+10,7 5,1+3,8
Ganho médio Pos (ms/mmHg) 6,1+6,4 9,4+7,9 6,145,4 5,6%3,2

FT = funcao de transferéncia, Neg = sequéncias negativas, Pos = sequéncias positivas.

A andlise de variancia ndo detectou nenhuma diferenca significante em
nenhuma das variaveis utilizadas para a analise da sensibilidade barorreflexa,
demonstrando que essa sensibilidade era semelhante entre os grupos e ndo mudou
durante o estudo (P>0,05).

5.3.3.2 Respostas dos Mecanismos Autonomicos na Pos icdo Deitada com a

Respiragao Controlada

Os parametros autonémicos medidos na posi¢cao deitada e com a respiracao
controlada no inicio e no final do estudo nos 2 grupos, Controle e Treinamento
Resistido estdo apresentado na FIGURA 8 e na TABELA 9.
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FIGURA 8 — Variancia total (VTrg), razdo entre as bandas de baixa e alta frequéncias

(BE/AF), banda de baixa frequéncia normalizada (BFgrr) € banda alta

frequéncia normalizada (AFgr) da variabilidade da frequéncia cardiaca, além

da banda de baixa frequéncia da pressao arterial sistolica (BF PAS) e banda

de baixa frequéncia da pressdo arterial diastdlica (BF PAD) medidas na

posicdo deitada e com a respiracdo controlada no inicio e no final do estudo

nos grupos Controle e Treinamento de Resistido. # = diferenca significante do

grupo controle (P<0,05).
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TABELA 9 — Variabilidade da frequéncia cardiaca e da pressao arterial medidas na posicdo

deitada e com a respiracdo controlada no inicio e no final do estudo nos

individuos dos 2 grupos.

GRUPO CONTROLE GRUPO TREINAMENTO
(n=12) (n=11)
INiCIO FINAL INiCIO FINAL
VTrr (Ms?) 6174542 861+993 6884556 5314253
BFgr (Ms?) 54142 108+124 169+301 138+110
AFgr(mMs?) 268+320 4541643 2524203 2344190
BF g (Un) 22415 2315 3621 3719
AF g (un) 67+15 6818 5622 5620
BF/AF 0,4+0,4 0,4+0,4 0,740,6 # 0,9+0,9 #
Variancia PAS (mmHg 2) 15,245,9 12,045,1 28,1+28,2 # 26,7+15,8 #
BF PAS (mmHg %) 3,0+2,4 2,0£2,2 5,8+4,8 # 8,849,6 #
Variancia PAD (mmHg 2) 3,1+1,1 2,7¢1,0 6,245,1 # 6,1+4,5 #
BF PAD (mmHg ?) 0,8+0,6 0,6+0,7 1,5¢1,5 1,8+1,9

VT = variancia total, BF = banda de baixa frequéncia, AF = banda de alta frequéncia, BF/AF = razao
entre as bandas de baixa frequéncia e a alta freqiiéncia, PAS = pressédo arterial sistdlica, PAD =

pressao arterial diastélica. # = diferenca significante do grupo controle (P<0,05).

A analise de variancia ndo detectou nenhuma interacéo significante entre os
fatores para nenhuma das variaveis autonémicas analisadas. Porém, identificou
efeito significante do fator principal grupo na razéo entre as bandas de baixa e alta
frequéncia (P=0,032), nas variancias das pressdes arteriais sistolica e diastodlica
(P=0,022 e P=0,010, respectivamente) e na banda de baixa frequéncia da pressao
arterial sistolica (P=0,024). Além disso, houve tendéncia a um efeito significante no
fator principal grupo na variancia total da frequéncia cardiaca (P=0,059). Assim, no
gue se refere a essas variaveis, o Grupo Treinamento Resistido tendeu a apresentar
valores mais elevados que o Grupo Controle, independentemente do momento da
avaliacao (inicio ou final do estudo). No entanto, esses valores ndo se alteraram ao
final do estudo em nenhum dos grupos (P>0,05).

As respostas da sensibilidade barorreflexa espontanea, medidas na posigéo
deitada e com a respiracdo controlada no inicio e no final do estudo nos grupos
Controle e Treinamento Resistido estdo apresentadas na FIGURA 9 e na TABELA

10, respectivamente.
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FIGURA 9 — Sensibilidade barorreflexa espontanea medida pelas técnicas indice alfa,

funcdo de transferéncia (FT) e método sequencial (ganho total, ganho

positivo e ganho negativo) na posicao deitada e com a respiracdo controlada

no inicio e no final do estudo nos grupos Controle e Treinamento de

Resistido. # = diferenca significante do grupo controle (P<0,05).
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TABELA 10 — Sensibilidade barorreflexa espontdnea do Grupo Controle e Treinamento

Resistido medida na posicdo deitada com a respiracdo controlada no inicio

e ao final do estudo nos grupos Controle e Treinamento Resistido.

GRUPO CONTROLE GRUPO TREINAMENTO
(n=12) (n=11)

INiCIO FINAL INiCIO FINAL
indice alfa (ms/mmHg) 5,8+4,4 7,9+7,8 7,146,0 8,419,1
FT (ms/mmHg) 8,0+7,3 9,1+7,6 5,8+2,7 5,943,2
Ganho médio (ms/mmHg) 2,612,4 2,4+4.9 6,5+6,5 4,143,2
Ganho médio Neg (ms/mmHg) 2,1+25 2,445,0 5,8+6,8 3,8+3,6
Ganho médio Pos (ms/mmHg) 2,0+2,3 0,3+1,0 4,545 5# 2,512 ,5#

FT = func&o de transferéncia, Neg = sequéncias negativas, Pos = sequéncias positivas. # = diferenca

significante do grupo controle (P<0,05).

A analise de variancia ndo detectou nenhuma interacéo significante entre os
fatores para nenhuma das variaveis autonémicas analisadas. Porém, identificou
efeito significante do fator principal grupo no ganho médio positivo (P=0,046). Assim,
no que se refere a essa variavel, o Grupo Treinamento Resistido apresentou valores
maiores que o Grupo Controle independentemente do momento da avaliacao (inicio
ou final do estudo). No entanto, esses valores néo se alteraram ao final do estudo
em nenhum dos grupos (P>0,05).

5.3.3.3 Respostas dos Mecanismos Autonémicos na Pos  icdo Sentada

Os parametros autonémicos medidos na posi¢do sentada no inicio e no final
do estudo nos grupos Controle e Treinamento Resistido estdo apresentados na
FIGURA 10 e na TABELA 11.
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FIGURA 10 — Variancia total (VTr.r), razdo entre as bandas de baixa e alta frequéncias

(BF/AF), banda de baixa frequéncia normalizada (BFgrg) € banda de alta

frequéncia (AFgr) da variabilidade da frequéncia cardiaca, além da banda de

baixa frequéncia da pressdo arterial sistélica (BF PAS) e banda de baixa

frequéncia da pressado arterial diastélica (BF PAD) medidas na posicdo

sentada no inicio e no final do estudo nos grupos Controle e Treinamento de

Resistido. # = diferenca significante do grupo controle (P<0,05).
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TABELA 11 — Variabilidade da frequéncia cardiaca e da pressao arterial medida na posicdo

sentada no inicio e no final do estudo nos grupos Controle e Treinamento

Resistido.

GRUPO CONTROLE

GRUPO TREINAMENTO

(n=12) (n=11)

INiCIO FINAL INiCIO FINAL
VTrr(Ms?) 970+703 9891807 1504+1390 1423+1217
BFgr (Ms?) 2244335 3174527 267+218 399+448
AFgr(mMs?) 2224261 200+330 1514129 13246
BF g (Un) 5328 5621 5421 59+21
AF g (un) 39+27 3521 3618 32421
BF/AF 3,0£3,7 2,8+2,8 3,545,7 5,048,1
Variancia PAS (mmHg 2) 26,6116,7 19,8+8,7 49,5+44,8 # 57,0+30,8 #
BF PAS (mmHg %) 45425 5,743,6 12,1+11,4 # 12,9+13,2 #
Variancia PAD (mmHg 2) 5,5+3,1 5,4+3,0 12,319,7 # 11,7456 #
BF PAD (mmHg ?) 1,2+0,6 1,4%1,2 3,4£3,6 # 4,6%3,6 #

VT = variancia total, BF = banda de baixa frequéncia, AF = banda de alta frequéncia, BF/AF = razao
entre as bandas de baixa frequéncia e a alta freqliéncia, PAS = pressédo arterial sistdlica, PAD =

pressao arterial diastélica. # = diferenca significante do grupo controle (P<0,05).

A andlise de variancia ndo detectou nenhuma interagéo significante entre os
fatores para nenhuma das variaveis autondmicas analisadas. Porém, identificou
efeito significante do fator principal grupo nas variancias das pressdes arteriais
sistélica e diastélica (P=0,001 e P=0,009, respectivamente) e na banda de baixa
frequéncia da variabilidade das pressfes arteriais sistélica e diastélica (P=0,028 e
P=0,013, respectivamente). Assim, no que se refere a essas variaveis, o Grupo
Treinamento Resistido apresentou valores maiores que o0 Grupo Controle
independentemente do momento da avaliag&o (inicio ou final do estudo). No entanto,
esses valores nao se alteraram ao final do estudo em nenhum dos grupos (P>0,05).

As respostas da sensibilidade barorreflexa espontanea medidas no inicio e no
final do estudo nos grupos Controle e Treinamento Resistido estdo apresentadas na
FIGURA 11 e na TABELA 12.
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FIGURA 11 — Sensibilidade barorreflexa espontdnea medida pelas técnicas indice alfa,

funcdo de transferéncia (FT) e método sequencial (ganho total, ganho

positivo e ganho negativo) na posicdo sentada no inicio e no final do estudo

nos grupos Controle e Treinamento de Resistido.




49

TABELA 12 — Sensibilidade barorreflexa espontdnea do Grupo Controle e Treinamento

Resistido medida na posicdo sentada no inicio e ao final do estudo nos

grupos Controle e Treinamento Resistido.

GRUPO CONTROLE GRUPO TREINAMENTO
(n=12) (n=11)

INiCIO FINAL INICIO FINAL
indice alfa (ms/mmHg) 7,16,3 7,8+3,8 6,0+3,6 6,6+3,1
FT (ms/mmHg) 7,1£3,5 7,1+2,5 6,5+3,3 5,3+2,2
Ganho médio (ms/mmHg) 8,4+7,1 4,8+4.9 8,215,9 7,7+4,2
Ganho médio Neg (ms/mmHg) 7,918,4 4,7+4.7 9,348,7 4,9+£3,0
Ganho médio Pos (ms/mmHg) 6,0+5,9 4,615,8 6,2+4,3 9,015,4

FT = funcao de transferéncia, Neg = sequéncias negativas, Pos = sequéncias positivas.

A andlise de variancia ndo detectou nenhuma diferenca significante em
nenhuma das variaveis utilizadas para a analise da sensibilidade barorreflexa,
demonstrando que essa sensibilidade era semelhante entre os grupos e ndo mudou
durante o estudo (P>0,05).

5.4 Resposta da Presséao Arterial Ambulatorial

Os dados ambulatoriais ndo puderam ser obtidos em trés individuos, que se
recusaram a fazer a monitorizagdo ambulatorial da pressao arterial. Desta forma, a
amostra para esta analise foi composta por 12 individuos no Grupo Controle e 10 no
Grupo Treinamento Resistido.

As monitorizacdes das pressdes arteriais sistOlica, diastolica, média e da
frequéncia cardiaca obtidas nos grupos Controle e Treinamento Resistido no inicio e
no final do estudo estdo apresentadas na FIGURA 12.
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FIGURA 12 — Pressoes arteriais sistolica, diastodlica e média e frequéncia cardiaca medidas

durante 24 horas no inicio (linha tracejada) e no final (linha continua) do

estudo nos grupos Controle (painéis a esquerda) e Treinamento Resistido

(painéis a direita).
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FIGURA 13 — Médias das pressoes arteriais sistolica (PAS), diastdlica (PAD) e média (PAM)

e da frequéncia cardiaca (FC) de 24 horas, vigilia € sono obtidas no inicio e

no final do estudo nos grupos Controle e Treinamento Resistido. # = diferenca

significante do grupo controle (P<0,05).
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TABELA 13 — Médias das pressdes arteriais sistolica (PAS), diastdlica (PAD), média (PAM)

e da frequéncia cardiaca (FC) de 24 horas, vigilia e sono obtidas no inicio e

no final do estudo nos grupos Controle e Treinamento Resistido.

GRUPO CONTROLE GRUPO TREINAMENTO
(n=12) (n=10)

INIiCIO FINAL INiCIO FINAL
PAS 24 horas (mmHg) 11648 11848 12048 122412
PAS vigilia (mmHg) 121+9 12349 12548 128+11
PAS sono (mmHg) 10549 109+11 10948 111+12
PAD 24 horas (mmHg) 685 706 7416 74+8
PAD vigilia (mmHg) 7316 7516 78+6 7918
PAD sono (mmHg) 59+5 61+5 655 # 658 #
PAM 24 horas (mmHQ) 854 86+5 90+5 9119
PAM vigilia (mmHg) 90+6 92+6 9416 9648
PAM sono (mmHgQ) 755 776 815 # 8218 #
FC 24 horas (bpm) 708 71+10 775 779
FC vigilia (bpm) 74+9 75+9 8515 # 81+10 #
FC sono (bpm) 6316 6419 666 687

# = diferenca significante do grupo controle (P<0,05).

A andlise de variancia ndo detectou nenhuma interagéo significante entre os
fatores para nenhuma das variaveis ambulatoriais analisadas. Porém, identificou
efeito significante do fator principal grupo nas pressdes arteriais diastolica e média
de sono (P=0,017 e P=0,034, respectivamente) e para a frequéncia cardiaca de
vigilia (P=0,044). Assim, no que se refere a essas variaveis, o Grupo Treinamento
Resistido apresentou valores maiores que o Grupo Controle, independentemente do
momento da avaliacao (inicio ou final do estudo). No entanto, esses valores nao se
alteraram ao final do estudo em nenhum dos grupos (P>0,05).

Além disso, a frequéncia cardiaca de 24 horas apresentou uma tendéncia a
ter um efeito significante do fator principal grupo (P=0,059). Deste modo, a
frequéncia cardiaca de 24 horas do Grupo Treinamento tendeu a ter valores maiores
que o Grupo Controle, independente do momento da avaliacdo (inicio ou final do

estudo).
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6 DISCUSSAO

Os principais resultados desse estudo foram que, em idosos saudaveis, um
programa de treinamento resistido progressivo de alta intensidade realizado por 4
meses:

A) foi eficiente em aumentar a massa e a forgca musculares;

B) ndo promoveu alteracdes na pressao arterial clinica nem de 24 horas;

C) ndo modificou os determinantes hemodinamicos sistémicos da pressao
arterial (débito cardiaco, resisténcia vascular periférica, volume sistélico e
frequéncia cardiaca) e;

D) ndo alterou os mecanismos neurais reguladores da pressao arterial e da
frequéncia cardiaca (modulacdo auton6mica cardiaca, modulacdo simpatica
vasomotora e controle barorreflexo), avaliados em 3 situacdes: deitado com
respiracao livre, deitado com respiragdo controlada e sentado com respiracao
livre.

Com relacdo aos parametros musculares, apés 4 meses, os individuos do
Grupo Treinamento aumentaram a é&rea de seccdo transversa do musculo
quadriceps e a forgca muscular de membros superiores e inferiores em 5, 32 e 46%,
respectivamente. Por outro lado, os individuos do Grupo Controle ndo apresentaram
alteracdes significantes nessas variaveis, demonstrando a efetividade do protocolo
de treinamento utilizado no presente estudo. A magnitude de aumento observada
nessas variaveis foi proxima a observada em outros estudos que também
empregaram uma progressao de treinamento atingindo intensidades entre 85 a 90%
de 1 RM nas ultima semanas (DUSTAN et al., 2002; LOVELL, CUNEO & GASS,
2010). Esses resultados podem ter grande relevancia clinica, uma vez que a
reducdo da massa e forgca musculares em idosos se correlaciona com uma maior
taxa de mortalidade (BUNOUT et al., 2011; ROLLAND et al., 2006). Dessa forma, o
treinamento proposto pode trazer importantes beneficios para essa populacdo em
relacdo ao sistema muscular.

Como colocado na introdu¢édo, uma preocupa¢do em relacdo a aplicacdo do
treinamento resistido intenso em idosos € a possibilidade de, cronicamente, ele
resultar no aumento da pressdo arterial e prejuizo da funcdo cardiovascular.

Entretanto, os resultados do presente estudo ndo comprovaram essa hipétese. De
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fato, apds os 4 meses de treinamento resistido intenso, as pressdes arteriais clinica
e de 24 horas n&o se alteraram.

Os achados relacionados aos valores clinicos da pressao arterial estdo de
acordo com alguns estudos prévios (ANTON et al.,, 2006; CONONIE et al., 1991;
DUSTAN et al., 2002; VINCENT et al., 2003; WOOD et al., 2001), mas diferem de
outros (CASTANEDA et al., 2002; DELMONICO et al., 2005; MARTEL et al., 1999;
SALLINEN et al., 2005; SIMONS & ANDEL, 2006; TAAFFE et al., 1996; TERRA et
al., 2008; TSUTSUMI et al., 1997) que relataram reducdo da presséo arterial clinica
com o treinamento resistido. Uma possivel explicagcdo para a discrepancia dos
resultados é a menor intensidade de treinamento utilizada em alguns estudos que
relataram reducdo tanto da pressao arterial sistdlica quanto da diastdlica apds o
treinamento (DELMONICO et al., 2005; MARTEL et al., 1999).

Niveis elevados de endotelina-1 e norepinefrina plasmatica foram observados
ap0s a pratica do treinamento resistido de alta intensidade (OTSUKI, MAEDA,
IEMITSU, SAITO, TANIMURA, AJISAKA & MIYAUCHI, 2007; PRATLEY et al,
1994). Como essas substancias sao potentes vasoconstritores, que aumentam a
resisténcia vascular periférica (MIYAUCHI & MASAKI, 1999), é possivel que esse
efeito do treinamento tenha evitado a reducédo da presséo arterial média e diastolica
com o treinamento de alta intensidade. Além disso, alguns estudos (COLLIER et al.,
2008; CORTEZ-COOPER et al., 2005) tém relatado aumento da rigidez arterial apos
a realizacdo do treinamento resistido, 0 que estaria principalmente atrelado aos
picos intermitentes de presséo arterial sistélica agindo sobre as artérias durante a
execucdo desse tipo de exercicio, principalmente quando a intensidade € alta
(DOBRIN, 1995). O aumento da rigidez poderia acarretar na manutencdo, em vez da
reducdo, da pressdo arterial sistolica apds o treinamento de alta intensidade. E
importante destacar, no entanto, que os efeitos do treinamento sobre os fatores
citados ndo foram avaliados no presente estudo, e mesmo que o treinamento tenha
tido tais efeitos, eles ndo resultaram em aumento da resisténcia vascular periférica e
nem da presséao arterial.

Pelo nosso conhecimento, um Unico estudo prévio (LOVELL, CUNEO &
GASS, 2009) empregou um treinamento que atingiu 90% de 1 RM e nele, a presséo
arterial também ndo se modificou apds o treinamento, o que vai ao encontro dos
resultados da presente investigagdo. No entanto, nesse estudo foi utilizado apenas

um exercicio resistido no treinamento, o que pode ter influenciado a resposta devido
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ao baixo volume total de estimulo. Dessa forma, os resultados atuais ampliam os
anteriores, demonstrando que mesmo com um estimulo maior de treinamento,
envolvendo 7 exercicios, o treinamento de alta intensidade ndo modificou a pressao
arterial de idosos saudaveis.

Na comparacdo do estudo atual com os anteriores, é ainda importante
observar que alguns estudos que demonstraram reducdo da pressao arterial clinica
apos o treinamento nao incluiram um grupo controle (DELMONICO et al., 2005;
MARTEL et al., 1999; SALLINEN et al., 2005; TAAFFE et al., 2007), o que pode ter
influenciado os resultados, visto que a habituacdo ao processo de medida da
pressdo arterial pode reduzir a reagdo de alerta a essa medida, diminuindo os
valores da pressao arterial (BURSTYN, O'DONOVAN & CHARLTON, 1981). Dessa
forma, em estudos nos quais a pressao arterial é a variavel-chave, a existéncia de
um grupo controle, que apenas se habitua a equipe e ao procedimento de medida é
fundamental.

Outro aspecto importante na comparacdo dos resultados atuais com 0s
obtidos em outros estudos é o fato de que a maioria desses estudos foi realizada
com individuos normotensos limitrofes (MARTEL et al., 1999), hipertensos (TERRA
et al., 2008) ou ainda com amostras mistas de normotensos e hipertensos
(CASTANEDA et al.,, 2002; DELMONICO et al., 2005; SALLINEN et al., 2005),
enquanto que na presente investigacdo, a amostra foi formada por normotensos. E
sabido que o treinamento, pelo menos aerdbico, tem maior efeito hipotensor em
individuos hipertensos do que em normotensos (CORNELISSEN & FAGARD, 2005).
Da mesma forma, agudamente, uma sessao de treinamento resistido tem maior
efeito hipotensor pds-exercicio em individuos com maiores niveis iniciais de presséo
arterial (QUEIROZ, GAGLIARDI, FORJAZ & REZK, 2009). Assim, se essa resposta
se repetir para o treinamento resistido, o que ainda ndo foi demonstrado, o baixo
nivel inicial de presséo arterial dos sujeitos da presente amostra também pode ser
uma explicacdo para a auséncia de efeito hipotensor do treinamento.

No presente estudo, a amostra foi constituida apenas por individuos
normotensos. De fato, o objetivo do estudo era investigar o efeito do treinamento de
intensidade bem alta (90% de 1 RM). Esse tipo de treinamento néo € indicado para
individuos hipertensos, devido ao fato de durante sua execucdo picos de pressao
arterial muito grandes serem deflagrados (GOMIDES, DIAS, SOUZA, COSTA,
ORTEGA, MION, TINUCCI & FORJAZ, 2010), aumentando o risco de rompimento
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de aneurismas pré-existentes (HAYKOWSKY, FINDLAY & IGNASZEWSKI, 1996), o
gue é especialmente perigoso em individuos propensos a terem aneurismas, cOmo
os hipertensos (KWAK, MIZOI, KATAKURA & SUZUKI, 1979). Assim, a execucao
desse estudo em sujeitos normotensos atendeu a pressupostos éticos e aumentou a
aplicabilidade pratica dos resultados, visto que um treinamento tdo intenso s6 €&
indicado para individuos com niveis normais de pressao arterial.

No presente estudo, a pressao arterial foi medida em repouso na posicao
sentada e deitada. Em nenhuma dessas posi¢cdes houve alteracdo da presséo
arterial apos os 4 meses de treinamento. Como as duas posi¢des sdo consideradas
vélidas para avaliar a pressao arterial, os estudos da literatura tém realizado a
medida, normalmente, em apenas uma delas. Assim, alguns estudos utilizaram a
posicdo deitada (ANTON et al.,, 2006; CASTANEDA et al., 2002; DUSTAN et al.,
2002; MARTEL et al., 1999; SALLINEN et al., 2005; TAAFFE et al., 2007; WOOD et
al., 2001) e outros a sentada (CONONIE et al., 1991; DELMONICO et al., 2005;
TERRA et al., 2008; TSUTSUMI et al., 1997; VINCENT et al., 2003). Na presente
investigacdo, a avaliacdo foi feita nas duas posi¢des, possibilitando a comparacao
com todos os estudos anteriores. Essa medida nas duas posi¢oes foi realizada para
se verificar se o estresse ortostatico produzido pela posi¢cdo sentada poderia gerar
uma resposta diferente ao estimulo do treinamento em sujeitos idosos, que
poderiam ter os ajustes a essa posicdo comprometidos. Na posi¢cdo sentada, ocorre
diminuicdo do retorno venoso, o que desativa o reflexo cardiopulmonar, aumentando
a atividade nervosa simpatica periférica e a pressao arterial (GUPTA & LIPSITZ,
2007). Essa resposta pode ser deficiente em individuos com comprometimentos
autonémicos (YAMANAKA & HONMA, 2006). Porém, a resposta da pressao arterial
ao treinamento fisico foi igual em ambas as posic¢des, visto que essa pressao nao se
alterou nem na posicdo sentada e nem na deitada apds o treinamento. Esse
resultado possivelmente foi obtido pelo fato dos idosos investigados serem
saudaveis do ponto de vista cardiovascular e, portanto, ndo apresentarem
deficiéncias nos ajustes fisioldgicos a posicdo sentada. E possivel que em
populacdes com ajustes ineficientes a resposta ao treinamento seja diferente e, por
esse motivo, nessas populacdes a avaliacdo da resposta da pressdo arterial de
repouso em diferentes posi¢des pode ser util.

Como apontado na introducdo, a pressao arterial de 24 horas tem se

mostrado mais sensivel para acessar o risco cardiovascular do que a medida da
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pressdo arterial clinica (CLEMENT, DE BUYZERE, DE BACQUER, DE LEEUW,
DUPREZ, FAGARD, GHEERAERT, MISSAULT, BRAUN, SIX, VAN DER NIEPEN &
O’BRIEN, 2003). Nesse estudo, corroborando com as respostas da pressao arterial
clinica, apds 4 meses de treinamento ndo houve alteracdes significantes nos valores
médios da pressoes arteriais sistolica, diastolica e média de 24 horas, vigilia e sono.
Os estudos prévios (BLUMENTHAL, SIEGEL & APPELBAUM, 1991; GILDERS et
al., 1991; VAN HOOF et al., 1996) que também investigaram essa problematica,
também ndo observaram modificacbes nesses parametros. Entretanto, esses
estudos ndo foram realizados com individuos idosos e empregaram uma menor
intensidade de treinamento do que a utilizada no presente estudo. Dessa forma, 0s
resultados do presente estudo ampliam os anteriores, demonstrando que mesmo em
idosos e mesmo com o treinamento de alta intensidade a pressdo arterial
ambulatorial ndo se altera e, portanto, esse treinamento ndo aumentou 0 risco
cardiovascular.

Considerando-se os determinantes hemodinamicos da pressao arterial, no
presente estudo, as auséncias de alteracdes na resisténcia vascular periférica e no
débito cardiaco estdo de acordo com a resposta da pressado arterial clinica. Essas
respostas corroboram os achados dos estudos prévios (ANTON et al., 2006;
CONONIE et al., 1991) realizados com treinamentos de menor intensidade. Da
mesma forma, os determinantes do débito cardiaco (volume sistélico e frequéncia
cardiaca) também ndo se alteraram com o treinamento. Assim, esses resultados
também ampliam os conhecimentos anteriores, sugerindo que mesmo o treinamento
resistido de alta intensidade, atingindo 90% de 1 RM, ndo provoca sobrecarga ao
sistema cardiovascular envelhecido.

Como discutido anteriormente, o treinamento de alta intensidade poderia
acarretar no aumento da resisténcia vascular periférica devido ao aumento de
substancias vasoconstritoras. No entanto, nesse estudo, ndo foram avaliadas essas
substancias, mas como a resisténcia vascular periférica ndo se alterou, € possivel
supor que os niveis dessas substancias também néo tenham se alterado. Outro fator
que favorece essa hipotese € o fato de existir uma relagcédo direta entre os niveis
plasmaticos de endotelina-1 e norepinefrina plasmatica e aumento da frequéncia
cardiaca (GOLFMAN, HATA, BEAMISH & DHALLA, 1993; KURITA, TAKASE,
HIKITA, UEHATA, NISHIOKA, NAGAYOSHI, SATOMURA & NAKAO, 1999). Assim,

como a frequéncia cardiaca ndo se alterou apds os 4 meses de treinamento, as
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concentragbes dessas substancia também ndo devem ter se alterado. Entretanto,
essa hipotese precisa ser confirmada no futuro com a medida direta dessas
substancias apos o treinamento.

Com relacdo aos mecanismos autondémicos de regulacéo da pressao arterial,
tanto os parametros de variabilidade da frequéncia cardiaca quanto da variabilidade
da pressao arterial foram analisados na posicdo deitada com respiracao livre, na
posicdo deitada com a respiracdo controlada e na posicdo sentada com respiracao
livre. Essas formas de coleta foram utilizadas, pois diferentes estudos costumam
utilizar diferentes formas de coleta, de modo que a execuc¢ao de todas elas permitiria
uma melhor comparacgéo. Com relagcé&o ao controle da respiracdo, como as variagdes
da frequéncia cardiaca sdo dependentes das variacdes da frequéncia respiratoria
(TASK FORCE OF THE EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY AND THE
NORTH AMERICAN SOCIETY OF PACING AND ELECTROPHYSIOLOGY, 1996),
se o0 treinamento alterasse a frequéncia respiratéria, o controle da respiracdo
permitiria que, no inicio e ao final do estudo, a analise espectral fosse realizada na
mesma frequéncia. Por outro lado, o controle da frequéncia respiratéria, por si so,
pode influenciar o balanco autondmico (MALLIANI, PAGANI, LOMBARDI &
CERUTTI, 1991), o que poderia afetar os resultados. Dessa forma, para que as
possiveis influéncias fossem analisadas, a coleta foi feita com e sem controle da
respiracdo. Além disso, a andlise autonbmica na posicdo sentada também foi
realizada, pois essa posi¢cdo impBe um estresse ortostatico ao organismo, como
descrito anteriormente, que poderia aumentar a modulacdo nervosa simpatica
(LAITINEN, NISKANEN, GEELEN, LANSIIMIES & HARTIKAINEN, 2004) e, portanto,
poderia proporcionar uma resposta diferente ao treinamento em relagcdo as outras
situacdes. Entretanto, é importante ressaltar que o fato das respostas ao
treinamento terem sido similares em todas as posicoes, reforca a validade das
medidas realizadas e os resultados do presente estudo, demonstrando que o
treinamento resistido de alta intensidade ndo promove alteracbes na regulacéo
autonomica cardiovascular.

Assim, em concordancia com a manutencdo da frequéncia, todos os
parametros tanto da variabilidade dessa frequéncia quanto da presséo arterial ndo
apresentaram alteracOes significantes apdés o treinamento em nenhuma das
situacdes de coleta. Estas respostas estdo de acordo com alguns estudos prévios
envolvendo individuos idosos (FORTE, DE VITO & FIGURA, 2003; KARAVIRTA,
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TULPPO, LAAKSONEN, NYMAN, LAUKKANEN, KINNUNEN, HAKKINEN &
HAKKINEN, 2009; MADDEN, LEVY & STRATTON, 2006), entretanto, divergem dos
resultados de MELO et al. (2008), que observaram aumento do componente de
baixa frequéncia e da razdo entre as bandas de baixa e alta frequéncia da
variabilidade da frequéncia cardiaca, sugerindo aumento da modulagdo nervosa
simpética cardiaca apdés o treinamento. As diferencas metodoldgicas entre o0s
estudos podem explicar a discrepancia. Dessa forma, os resultados do presente
estudo, somam evidéncias a literatura, demonstrando que em idosos saudaveis, o
treinamento resistido de alta intensidade ndo modifica a modulagdo autondmica
cardiovascular.

A falta de mudanca nos parametros autonémicos estd de acordo com a
manutencdo da sensibilidade barorreflexa observada nas diferentes situacdes apés
o treinamento resistido. Esse achado € similar aos observados em alguns estudos
(COOKE & CARTER, 2005; HEFFERNAN, JAEN, VIEIRA, IWAMOTO, WILUND,
WOODS & FERNHALL, 2009), mas diverge do observado por COLLIER et al.
(2008), que constataram reducdo da sensibilidade barorreflexa em individuos
adultos de meia idade apdés 4 semanas de treinamento resistido. Essa reducdo
poderia ser explicada pelo aumento da rigidez arterial provocado pelo treinamento
resistido (COLLIER et al., 2008; CORTEZ-COOPER et al., 2005; OKAMOTO,
MASUHARA & IKUTA, 2009), que reduziria a estimulacdo pressorreceptora que
depende do estiramento desses vasos (MONAHAN, 2007). Dessa forma, a auséncia
de alteracdo da sensibilidade barorreflexa observada na presente investigacéo
sugere que nesse estudo, a rigidez arterial ndo se elevou apés treinamento. No

entanto, esse parametro néo foi avaliado diretamente e precisa ser medido no futuro.

6.1 Implicacdes Clinica

Como citado na introducdo, o treinamento resistido de alta intensidade
(atingindo até 90% de 1 RM) tem sido utilizado por alguns pesquisadores no intuito
de tentar maximizar os beneficios musculares desse tipo de treinamento na
populacao idosa. No entanto, existe uma preocupacao de que um treinamento tao
intenso possa promover efeitos adversos sobre o sistema cardiovascular,
prejudicando sua fungcdo e regulacdo. Nesse sentido, os resultados do presente
estudo tém grande importancia clinica na desmistificacdo desse conceito, pois
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demonstram que, em idosos saudaveis, esse tipo de treinamento n&o trouxe
nenhum prejuizo cardiovascular nem autondmico. Cabe ressaltar, no entanto, que
em outras populacdes, como idosos com problemas de saude, o treinamento pode
nao ser inobcuo do ponto de vista cardiovascular e, portanto, isso precisa ser
investigado antes de ser utilizado na préatica. E ainda importante lembrar que o
treinamento foi conduzido por 16 semanas e, portanto, os resultados do presente
estudo ndo permitem concluir qual seria o efeito de um periodo mais longo de

treinamento, o que também precisa ser investigado no futuro.

6.2 Limitagdes do Estudo

O presente estudo foi realizado com individuos idosos saudaveis, sem
problemas cardiovasculares ou osteomusculares, de modo que os resultados podem
ser diferentes em sujeitos com alguma condi¢do patoldgica. Além disso, este estudo
utilizou um protocolo de treinamento resistido progressivo de alta intensidade por um
periodo de 4 meses, assim a utilizacdo de outro tipo de protocolo, ou a pratica do
treinamento por um periodo maior de tempo pode proporcionar respostas diferentes.

Como a aleatorizacdo dos individuos nos grupos foi feita com base nas
variaveis de forca e massa musculares, apesar dessa aleatorizacdo, o Grupo
Treinamento apresentou alguns parametros cardiovasculares e autondémicos
maiores do que o Grupo Controle. Entretanto, como essa diferenca foi observada da
mesma forma no inicio e no final do estudo e essas variaveis ndo se alteraram de
forma diferente entre os grupos, essas diferencas iniciais ndo devem ter influenciado
nos resultados obtidos.

Houve uma maior proporcdo de mulheres no grupo Controle (84%) que no de
Treinamento (58%). Essa diferenca, no entanto, ndo deve ter influenciado nos
resultados, pois primeiramente, ela n&o foi significante (teste qui-quadrado) e, além
disso, alguns estudos (DART, DU & KINGWELL, 2002; JENSEN-URSTAD &
JOHANSSON, 2001) tém demonstrado que individuos idosos, diferentemente dos
jovens e adultos de meia idade, homens e mulheres apresentam parametros
autonémicos e cardiovasculares semelhantes. Da mesma forma, alguns estudos
(GALVAO, NEWTON & TAAFFE, 2005; PETERSON et al., 2010) também tém
sugerido que os efeitos do treinamento resistido sobre a forca e massa musculares

nao difere entre os géneros em individuos idosos.
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7 CONCLUSAO

Em individuos idosos saudaveis, o treinamento resistido progressivo de alta
intensidade realizado durante 16 semanas é efetivo em aumentar a massa e a forca
musculares, sem promover alteracdo na pressao arterial clinica e ambulatorial,
assim como em seus determinantes hemodinamicos e mecanismos de regulacéo

neurais.
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