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Resumo

Evidéncias indicam que redug¢des cronicas na
pressdo arterial (PA) provocadas por exercicio
fisico dependem, em grande medida, da
capacidade de se induzir apds cada sessdo
de treinamento o fendmeno da hipotensio
pos-exercicio (HPE). A presente revisdo
descreve artigos sobre contribui¢ao do exercicio
aerobio, de forga e concorrente para a HPE,
bem como apresenta possiveis mecanismos
fisiologicos envolvidos. A ocorréncia de HPE
apds diferentes tipos de exercicio parece ser
bem-aceita, tanto em individuos normotensos,
quanto hipertensos. Contudo, a dose étima
de exercicio aerdbio (ex.: relagdo entre
intensidade, duragdo, modo de exercicio e
forma de execucdo) e de forga (ex.: relagdo
entre intensidade, volume e massa muscular
envolvida) para maximiza-la permanece incerta.
Duvidas também persistem em relagdo aos
diversos mecanismos fisioldgicos envolvidos na
HPE, que parecem ser diferentes no exercicio
aerobio e de for¢a. Destacam-se 0s mecanismos
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centrais e locais associados, respectivamente,
a diminui¢do do débito cardiaco (DC) e
resisténcia vascular periférica (RVP). Nesse
sentido, os mecanismos envolvidos na HPE
apos o exercicio aerobio associar-se-iam tanto
a fatores centrais (ex.: diminuigdo da atividade
nervosa simpatica), quanto a fatores periféricos
(ex.: vasodilata¢do sustentada pela liberagao de
oxido nitrico, prostaglandinas e receptores da
histamina). Na forca, a HPE parece relacionar-
se, principalmente, com a diminui¢do doDCea
queda do volume sistélico, em resposta a menor
perfusdo miocdardica ocasionada pela maior
compressio sequencial dos vasos.

Descritores: Pressdo arterial; Fisiologia
cardiovascular; Exercicio; Promogdo da satide.

Abstract

Evidence indicates that chronic reduction in
blood pressure (BP) due to physical exercise
depends on the acute decrease in BP after a
training bout, phenomenon referred as post-
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exercise hypotension (PEH). This study reviews
research on PEH after acute aerobic, strength
and concurrent exercise and its potential
underlying mechanisms. The PEH has been
observed following different exercise modalities
in both normotensive and hypertensive
subjects. However, the optimal dose of aerobic
exercise [i.e. relationship between intensity,
duration, mode and form of execution] and
strength training [i.e. relationship between
intensity, volume and muscle mass involved]
to maximize its occurrence remains unclear.
Questions also persist with regard to the
physiological pathways of PEH, which seem
to be different in strength and aerobic exercise.
Central and local mechanisms associated to
decreased cardiac output (CO) and peripheral
vascular resistance (PVR) are frequently
mentioned in the literature. Mechanisms
underlying PEH after aerobic exercise seem
to include both central [i.e. decreased activity
sympathetic nerve] and peripheral factors
[i.e. vasodilation sustained by nitric oxide-
releasing, prostaglandins and histamine
receptors]. On the other hand, after strength
or concurrent training, the PEH seems to be
mostly related to a decrease in CO and systolic
volume, in response to a decrease in myocardial
perfusion during exercise due to compression

of vessels by sequential muscle contraction.

Keywords: Blood pressure; Cardiovascular
physiology; Exercise; Health promotion.

Introducao

A hipertensao arterial (HA) é um problema
grave em saude publica, associando-se a um
maior risco para o desenvolvimento de diversas
outras doengas, como disfun¢ao renal e doengas
cardiacas.! No ano 2000, mais de um quarto
da popula¢ao mundial era hipertensa (26,4%;
972 milhdes) e, em 2025, esse nimero podera
atingir aproximadamente 29,2% ou 1,56 bilhao
de pessoas no mundo.? Se por um lado a HA ¢é
apontada como uma morbidade preocupante,

por outro a prética regular de exercicio fisico
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tem sido frequentemente recomendada como

uma conduta fundamental na prevengdo ou no

tratamento nao farmacoldgico dessa doenca.?
Diversos estudos demonstraram que uma

Unica sessdo de exercicio aerobio,*!! de for¢a'*!”

ou concorrente (aerobio e forga)!'s2!

seria capaz
de reduzir a pressao arterial (PA) por algumas
horas. Esse fendmeno, conhecido na literatura
como hipotensio pos-exercicio (HPE), consiste
em niveis pressoricos observados no periodo
de recuperagéo inferiores aqueles aferidos
na situagdo pré-treino”> ou mesmo aqueles
verificados em um dia-controle sem realizar
exercicios.’ Por outro lado, hd evidéncias de
que redugdes cronicas da PA, em virtude da
pratica continuada de programas de exercicio,
devem-se, em grande medida, ao somatério
dos efeitos hipotensivos agudos das sessdes de
treinamento.” Trata-se, portanto, de um efeito
desejavel, justificando o interesse na investigacao
sobre possiveis maneiras de se maximiza-
lo. Porém, davidas persistem a respeito da
influéncia das variaveis do treinamento aerébio
e de for¢a sobre a magnitude e/ou duragao dessa
resposta, bem como, no tocante aos mecanismos
fisioldgicos associados @ HPE.

Desse modo, a presente revisdo apresenta
estudos que examinaram a contribuigio do
exercicio aerdbio, de for¢a e concorrente para
a HPE. Adicionalmente, buscou-se analisar
possiveis mecanismos fisioldgicos subjacentes
ao efeito, em cada tipo de exercicio. Para
tanto, o texto foi organizado nas seguintes
secdes: a) respostas ao treinamento aerdbio; b)
respostas ao treinamento de forga; c) respostas
ao treinamento concorrente; d) principais
mecanismos fisioldgicos associados a HPE.

Respostas ao treinamento
aerobio

No tocante ao efeito hipotensor pds-
exercicio, varios aspectos relacionados a
prescri¢do do treinamento aerdbio permanecem
obscuros, como a influéncia da intensidade,
duragdo, modo de exercicio ou forma de

execucdo (sessdes continuas ou fracionadas).
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Por exemplo, os resultados dos estudos em
relacdo a magnitude e duragdo dos efeitos
hipotensivos em fungdo da intensidade sdo
conflitantes.*

As evidéncias disponiveis sustentam
que sujeitos normotensos e hipertensos
apresentariam reducdo significativa da PA apds
arealizagdo de uma simples sessdo de exercicio
aerébio, por um periodo expressivo nas
primeiras 24 horas, com diminui¢do de maior
magnitude e duragio nas pessoas hipertensas.’
Por exemplo, dados extraidos de uma revisdo
feita por Kenney e Seals® indicam que, em jovens
sauddveis, o treinamento aerdbio realizado com
intensidade moderada e duragdo entre 30 e
60 minutos promoveriam, apds sua execugao,
declinios na pressdo arterial sistdlica (PAS) e
pressdo arterial diastdlica (PAD), da ordem
de 10 mmHg e 5 mmHg, por até quatro horas.
Todavia, esses efeitos sdo mais pronunciados
em pessoas hipertensas, alcangando cifras de
20 mmHg para PAS e de 9 mmHg para PAD,
permanecendo por até 13 horas.

Alguns estudos verificaram que exercicios
aerobios de intensidade vigorosa produziram
maior magnitude®®?*?’ e duragao*? da
hipotensdo, quando comparados a exercicios
de intensidade moderada. Todavia, outras
investigagdes ndo encontraram diferengas na
magnitude e duragido da HPE que pudessem
ser atribuidas a intensidade do exercicio em
sujeitos normotensos® e hipertensos.!’ Em
relagdo a duracdo, a hipotensdo tem sido
observada apos exercicios de curta (10 min)*
e longa duragdo (170 min).” Estudos que
comparam a HPE apds exercicios com diferentes
duragdes, em normotensos e hipertensos,
demonstraram que sessdes com maior duragdo
potencializariam tanto a magnitude quanto a
duragio da hipotensdo.’®' Entretanto, outros
estudos ndo apontaram impacto da duragio da
sessdo de exercicio na magnitude ou duragio da
hipotensao, também em sujeitos normotensos®
e hipertensos.™

Nota-se, portanto, ndo ser possivel
afirmar de forma definitiva se a duragdo de

aspectos metodologicos e mecanismos fisiologicos

uma sessdo de exercicio aerébio modula a
magnitude e a dura¢do da hipotensao. Por
outro lado, dados recentes mostram que a
relagdo entre intensidade e duragdo parece
ser mais determinante na producdo da HPE
em normotensos, do que a agao isolada dessas
variveis.® Em outras palavras, uma tinica sessao
de exercicio aerébio com menor intensidade e
longa duragdo poderia ocasionar os mesmos
resultados de hipotensao que uma sessdo de alta
intensidade e curta duragio. Infelizmente, com
excecdo do trabalho de Jones e colaboradores,®
nenhum estudo prévio investigou a resposta
hipotensora ao exercicio aerdbio a partir de
sessoes isocaloricas de exercicio com diferentes
intensidades e duragoes.

Destaca-se também a influéncia do modo de
exercicio ou da massa corporal total envolvida
num determinado exercicio sobre as respostas
hipotensoras. Sdo raros os estudos que buscaram
comparar diretamente o efeito de diferentes
tipos de exercicio sobre o comportamento
da HPE. MacDonald e colaboradores,”® por
exemplo, concluiram que 30 minutos de
exercicio de intensidade vigorosa (65-70%VO,
pico) realizado com maior massa muscular
(ergometro de perna) poderiam induzir HPE
de maior duragdo (mas ndo magnitude) que
exercicio realizado com menor massa muscular
(ergdmetro de brago). No que tange a forma de
execucdo, Jones e colaboradores’ compararam as
respostas de PA apds sessdes continuas (30 min)
e fracionadas (3 sessdes de 10 min com intervalo
de 10 min de repouso) em cicloergémetro,
com intensidade de 70%VO, pico em sujeitos
normotensos e fisicamente ativos. A sessdo
fracionada proporcionou maior hipotensio
do que a sessdo continua (P < 0,05). Achados
semelhantes foram verificados por Park e
colaboradores'® em individuos pré-hipertensos
que executaram exercicios de caminhada, de
forma fracionada (3-4 sessdes de 10 min com
intervalo de recuperagdo de 50 min) e continua
(30-40 min), com intensidade de 50%VO, pico.

Verificou-se, igualmente, que uma mudanga

na modulagdo simpdtica (decréscimo no ténus
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simpatico e aumento no tonus parassimpatico)
associava-se estreitamente com a redugdo
da PA apds cada sessdo de exercicio.”'’ Na
verdade, isso se faz importante quando se
lida com individuos hipertensos, uma vez
que apresentam uma ativacdo exacerbada do
sistema autonomo simpdtico em repouso. De
todo modo, a magnitude da HPE parece estar
estreitamente relacionada a uma maior PA em
repouso,® havendo mais chance de observa-la
em individuos com PA elevada do que naqueles

em que seus valores sdo naturalmente baixos.

Respostas cardiovasculares
agudas ao treinamento de
forga

A pratica do treinamento de forca esta
consolidada na literatura por promover
ganhos funcionais relacionados a prevengédo
de problemas osteomioarticulares e melhoria
do condicionamento fisico, sendo, inclusive,
uma atividade fundamental em programas de
reabilitacdo cardiovascular.’® As adaptagoes
neuromusculares e hemodinamicas decorrentes
dessa pratica contribuem para um menor
esforco relativo durante atividades submaximas
e, consequentemente, para um menor estresse
cardiovascular, quantificado principalmente
com base em respostas pressoricas.* Todavia, a
relagdo entre treinamento da for¢a e HPE ainda
ndo é clara, principalmente no que diz respeito
a como intensidade (carga) e volume (massa
muscular, numero de séries e repeti¢des) de

treinamento interagem para provoca-la.

Volume do treinamento de forca e

HPE

O efeito do volume do treinamento de forca
sobre a HPE tem sido investigado em relagao
ao nimero de séries, repeticdes e quantidade
de exercicios aplicados. Scher e colaboradores'
investigaram as respostas cardiovasculares
durante 60 minutos, apés 20 minutos e 40
minutos de treinamento de for¢a em circuito,

com intensidade de 40% de uma repeticdo
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maxima (RM) em 16 idosos hipertensos. Houve
HPE apds ambos os protocolos, embora somente
asessdo com maior volume tenha reduzido a PAS
apos 24 horas.”” Apesar da baixa intensidade, o
treinamento de forga em circuito favorece um
maior numero de repeti¢des e maior tempo
de tensdo muscular, o que pode contribuir
para uma maior resposta cardiovascular em
virtude de maior estimula¢do nervosa muscular
aferente, mediada por mecanismos associados
aos controles mecanorreflexo e metaborreflexo.

Outra consequéncia do treinamento é a
compressdo sequencial dos vasos sanguineos,
que promove aumento na resisténcia vascular
periférica (RVP) e tende a diminuir a perfusio
miocardica.” Considerando o efeito cumulativo
das respostas pressoricas ao longo das séries,
o fluxo sanguineo do antebrago (FSA), ap6s
aplicacdo de séries multiplas, tem sido alvo
de investigagdes, pois possibilita uma analise
da capacidade vasodilatadora pos-esforgo,
por sua vez relacionada a HPE. Nesse sentido,
esse estudo de nosso grupo® analisou tais
respostas durante 60 minutos pos-exercicio
em nove homens que executaram 10 séries
de 15 repeti¢des a 90% da carga para 15 RM
na extensdo bilateral do joelho. A PA, FSA
e hiperemia reativa foram medidas apos 10
minutos e 60 minutos de repouso. Observou-se
declinio da PA aos 10 minutos de repouso. Essa
redugdo deu-se paralelamente a um declinio
do FSA. Nenhum efeito foi observado nas
situagdes-controle e exercicio para a hiperemia
reativa ou para a reatividade vascular (obtida
pela diferenca entre FSA imediatamente ap6s a
hiperemia reativa e em repouso). Concluiu-se
que a HPE aos exercicios de for¢a poderia ser
menos dependente de respostas vasodilatadoras
e aumento do fluxo sanguineo periférico, do
que o usualmente observado em treinamento
aerobio.

Intensidade do treinamento de forca
e HPE

Estudos prévios revelaram que uma

maior carga mobilizada durante exercicios
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de forca exacerbam as respostas pressoricas,
provavelmente em virtude de uma maior
aferéncia simpdtica e menor volume sist6lico
(VS), como consequéncia da maior RVP.** Apesar
disso, os estudos ainda sdo contraditorios no que
tange ao efeito da intensidade do treinamento
de forga sobre possiveis respostas hipotensivas.

Alguns estudos de nosso grupo investigaram
o papel relativo de intensidade e volume em
sessdes de treinamento da forga.'*'¢ Polito
e colaboradores' avaliaram a influéncia de
diferentes intensidades em protocolos pareados
pelo volume (produto entre séries, repeti¢des e
carga) em 16 voluntarios que realizaram dois
protocolos em circuito: a) trés séries com 6 RM
(SEQ6); b) 3 séries de 12 repeti¢des com carga
correspondente a 50% 6 RM (SEQ12). Os efeitos
dos dois protocolos foram similares sobre a
PAS, que permaneceu reduzida apos cerca de
uma hora, enquanto pouco ou nenhum efeito
hipotensivo foi observado para a PAD. Siméo e
colaboradores'® aplicaram protocolo similar a
14 homens que realizaram trés séries de 6 RM
realizadas em cinco (G1) e em seis exercicios
(G2). Além disso, também foi aplicado um
circuito com 12 repeti¢cdes fixas a 50% de 6
RM, para ambos os grupos. Os resultados
praticamente reproduziram os achados de Polito
e colaboradores."

Em contrapartida, Simdes e colaboradores'’
observaram o efeito do treinamento de maior
intensidade sobre a duragdo e magnitude da
HPE. Vinte individuos, dez diabéticos do tipo
2 e dez ndo diabéticos, foram submetidos a
dois protocolos em circuito (16 e 30 repeticdes
a 43% e 23% de 1 RM, respectivamente). Os
resultados revelaram efeito hipotensivo para a
PAS e pressdo arterial média (MAP) decorrente
apenas da sessdo mais intensa (43% 1 RM),
com redugdo mais prolongada da PAS em ndo
diabéticos (120 min vs. 90 min), além de uma
menor magnitude da HPE no grupo diabético
tipo 2. Uma possivel disfuncédo endotelial no
grupo diabético pode ter implicado em menor
complacéncia arterial, maior RVP e consequente

acumulo de metabolitos resultantes da atividade,

aspectos metodologicos e mecanismos fisiologicos

favorecendo o metaborreflexo e uma menor HPE.

Asrelagdes entre intensidade e volume ainda
néo estdo claras, portanto. Contudo, embora nio
se tenham encontrado estudos observando esses
mecanismos, pode-se especular que, talvez, o
ponto-chave para explicar a HPE ap6s exercicios
de forca esteja relacionado a definicao dos
papéis da intensidade ou volume de treinamento
para o aumento de estimulos aferentes de
natureza central (comando central) e periférica
(ergorreflexo), resultando em um deslocamento
(reset) do ponto de atuagdo barorreflexa em

relagdo ao repouso.”’
Massa muscular recrutada e HPE

Deacordo com a teoria do reflexo pressorico
do exercicio (ou ergorreflexo), uma maior
aferéncia muscular decorrente da excita¢do
de ergorreceptores (mecanorreceptores e
metaborreceptores) pode resultar em respostas
hemodinamicas mais exacerbadas.”® Pessoas
com problemas cardiovasculares, a exemplo
dos hipertensos, podem apresentar disfun¢des
em reflexos cardiovasculares associados ao
recrutamento de fibras musculares, a exemplo
do ergorreflexo. Dessa forma, o efeito da
magnitude da massa muscular recrutada
(também um componente do volume) sobre as
respostas cardiovasculares pos-exercicio merece
investigacao.

Tradicionalmente, respostas
cardiovasculares mais elevadas tém sido
associadas a um maior recrutamento de
unidades motoras (drive motor), resultante
de uma maior descarga aferente dos centros
cerebrais superiores (comando central) e do
ergorreflexo.>* Poucos estudos investigaram o
efeito de diferentes magnitudes de recrutamento
muscular sobre a HPE. Polito e Farinatti'
avaliaram esse efeito ao longo de 60 minutos,
a partir da comparagdo entre os exercicios de
rosca, biceps e extensdo dos joelhos aplicados
com 6 e 10 séries de 12 RM, em 24 homens
treinados. A HPE foi observada apenas no
exercicio destinado ao maior grupo muscular

(quadriceps), quando realizado com maior
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volume de séries multiplas. Embora néo tenha
comparado a HPE decorrente de diferentes
magnitudes de massa muscular, resultados
similares foram encontrados por Mediano e
colaboradores® apds os exercicios supino reto,
leg press horizontal, remada alta e rosca triceps,
em relagdo as respostas cardiovasculares pos-
esforco. O estudo foi aplicado com uma e trés
séries em hipertensos controlados, revelando
maior duragio de efeito hipotensivo para PAS e
PAD apostrés séries. Um estresse de cisalhamento
(shear stress) elevado, provavelmente observado
em grupos musculares de maior volume,
sugere uma maior liberacdo de substincias
vasodilatadoras, a exemplo do 6xido nitrico
(NO,) e das prostaglandinas, e consequente
reducdo da RVP, que ajudaria a provocar efeito
hipotensivo.

Alguns estudos tém avaliado o efeito da
magnitude da massa muscular recrutada sobre
tais respostas, aplicando-se padrdes diferentes
de execugdo para um mesmo exercicio. Por
exemplo, um mesmo grupamento muscular
pode ser observado a partir de diferentes niveis
de recrutamento muscular, assumindo-se que
o exercicio bilateral recrute o dobro de massa
muscular do unilateral. Polito e colaboradores'
aplicaram o exercicio de extensao uni e bilateral
dos joelhos em 18 individuos (seis homens),
avaliando as respostas de PAS, PAD, frequéncia
cardiaca (FC) e duplo-produto (DP) durante 20
minutos de recuperagdo. Nao houve diferenca
entre os protocolos. O periodo mais longo
de exposi¢io ao estimulo durante a execugido
unilateral, que resulta em maior tempo de tensdo
muscular, talvez tenha sido suficiente para gerar
uma descarga adrenérgica de maior duragéo,
mas de magnitude equivalente & apresentada no

exercicio com maior massa muscular.

Respostas cardiovasculares
agudas ao treinamento

concorrente

O treinamento de forga tem sido

recomendado como complementar ao aerdbio,
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com a finalidade de reforcar o tratamento,
controle ou mesmo a prevenciao de doenca
cardiovascular.® Contudo, a influéncia da
associagdo dessas formas de treinamento em
uma mesma sessao (denominada treinamento
concorrente), nas respostas cardiovasculares
pds-exercicio ainda sdo pouco conhecidas. Na
verdade, apenas quatro estudos investigaram
os efeitos do treinamento concorrente sobre
as respostas cardiovasculares pds-exercicio.'®?!

A principal hipé6tese acerca do treinamento
concorrente consistiria em um efeito hipotensor
aditivo, gerado pela associacdo de ambas
as atividades. No estudo de Teixeira e
colaboradores,?! 20 individuos realizaram
treinamento concorrente composto por exercicio
aerdbio em cicloergdémetro com intensidade de
75% VO, pico, seguido por seis exercicios de
for¢a com trés séries de 20 repeticdes cada, com
50% de 1 RM. A sessdo concorrente durou 60
minutos, o dobro de cada sessdo isolada. As
variaveis cardiovasculares foram avaliadas ao
longo de 120 minutos de recuperagio, sendo
encontrada maior reducdao da PAS apods a
atividade aerdbia e concorrente, e reducido mais
prolongada da PAD somente apos a aerdbia.
Verificou-se redu¢iao do DC e VS em todos os
exercicios, além de aumento da RVP apds os
exercicios de for¢a e concorrente, com respostas
mais elevadas de FC apds o concorrente.
Embora existente, o efeito hipotensivo nao foi
potencializado com o treinamento concorrente,
talvez devido a ordem dos exercicios aplicados,
o que favoreceu o componente estatico da forca,
resultando em maior magnitude da RVP, ndo
compensada por um aumento do DC.

Em decorréncia da maior RVP apds o
exercicio de forga, ¢ plausivel que posiciona-lo
antes do aerébio em uma sessao de treinamento
concorrente evite comprometer o efeito
hipotensivo. Em estudo de nosso grupo, 21
homens foram submetidos a um treinamento
concorrente, composto por duas séries de
seis a oito repetigdes com 80% 1 RM em oito
exercicios, seguidos por 30 minutos de exercicio

aerobio em cicloergémetro a 65%VO, pico.”
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Os sujeitos também realizaram sessdes de
treinamento aerébio e for¢a, com os mesmos
componentes, mas duragdo prolongada (3 séries
para o treinamento da for¢a e 60 minutos de
cicloergdmetro para o treinamento aerébio),
a fim de parear as sessdes pela duracgéo total
(aproximadamente 60 minutos). A magnitude
da PAS e PAD ao longo dos 120 minutos
de recuperagdo foi similar nos trés tipos de
treinamento. No entanto, os exercicios aerébio
e concorrente provocaram HPE de maior
duragéo para PAS, enquanto somente o aerébio
induziu hipotensdo mais prolongada para a
PAD. O efeito hipotensivo do treinamento
concorrente foi, sem duvida, superior ao do
treinamento de forca isolado. E possivel que,
nesta ordem de execugio, a menor complacéncia
observada agudamente apds treinamento
de forga seja suplantada por uma maior
liberagdo de substancias vasodilatadoras apds
o treinamento aerébio.

Ruiz e colaboradores?® compararam os
efeitos de sessoes isoladas e concorrentes sobre
as respostas cardiovasculares pds-exercicio em
11 homens submetidos a uma sessdo aerdbia
composta por 40 minutos em cicloergdmetro
com 60-70% do VO, de reserva, assim como a
uma sessdo de for¢a com trés séries de 12 RM em
oito exercicios destinados aos principais grupos
musculares. Além de o treinamento concorrente
ter sido realizado com maior volume, a atividade
aerobia foi precedida a de forg¢a, o que pode
implicar em efeitos hipotensivos de menor
magnitude.” Os resultados indicaram HPE
(PAS e MAP) apos todas as sessdes, mas
valores significativos para a redugdo da PAS
também foram observados apos 30 minutos
da finalizagdo do exercicio aerdbio. De forma
semelhante, o periodo pds-atividade aerobia
demonstrou ndo somente uma FC elevada por
um menor periodo de tempo (até 15 minutos),
como também uma menor magnitude de
reentrada vagal em comparagdo com as demais
sessoes.

Diante da maior eficacia do treinamento

aerdbio isolado em promover HPE, a

aspectos metodologicos e mecanismos fisiologicos

manipula¢do da intensidade do exercicio
aerobio aplicado no treinamento concorrente
pode influenciar nas possiveis respostas
hipotensivas. Estudo de nosso grupo comparou
as intensidades de 50%, 65% e 80% do VO, pico
em exercicio aerdbio realizado apds exercicios
de forca em sessdes concorrentes.’® Vinte e
um homens realizaram trés sessdes compostas
por seis exercicios de for¢a (2 séries de 6 a 8
repeticdes a 80% de 1 RM), sempre seguidos
por 30 minutos em cicloergémetro. Foram
encontradas diferencas em relacido a duragio
da HPE para a PAS, aproximadamente uma
hora mais prolongada no protocolo com maior
intensidade, enquanto a PAD teve afetadas tanto
sua magnitude (ligeiramente superior em 65%
e 80% do que em 50%VO, pico), quanto sua
duragéo, maior apos o protocolo mais intenso.
Do ponto de vista pratico, recomendar-se-ia
uma intensidade maior que 65% do VO, pico
no exercicio aerdbio da sessao concorrente, para
obtengdo de HPE mais expressiva.

Principais mecanismos

fisiologicos associados a HPE

Mecanismo central da HPE

As principais dreas cerebrais responsaveis
pelo controle cardiovascular incluem:
hipotalamo lateral, medula caudal ventrolateral
(MCVL), medula rostral ventrolateral (MRVL)
e nucleo do trato solitario (NTS).* O NTS ¢
a primeira regido central na qual ocorrem as
interacdes neuronais aferentes do controle
neural cardiovascular. Portanto, ele pode
ser considerado como umas das principais
estruturas responsaveis por essa regulacio. O
balanco final dessas intera¢des resultard em
um reajuste do funcionamento do barorreflexo,
com atividade nervosa simpatica aumentada ou
diminuida sobre vasos e coragdo. Em dltima
instancia, a PA é aumentada ou diminuida em
fun¢do de maior ou menor RVP ou DC.*!

A fim de esclarecer os mecanismos
envolvidos na HPE, alguns modelos foram
propostos. Potts*? sugere que a FC e a atividade
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nervosa simpatica sejam controladas por
motoneurdnios vagais cardiacos e neurdnios
inibitérios GABA, que inibem, por sua vez,
neuronios pré-motores simpdaticos na MRVL.
Essa atividade central seria modulada a partir
da magnitude da eferéncia excitatdria de
neurdnios barossensitivos do NTS, controlados
por intermédio do arco adrtico e seio carotideo.
Desse modo, sugere-se uma neurotransmissao
inibitéoria no NTS, que repercute sobre a
atividade barorreflexa mediante um controle de
feedback negativo. No entanto, caso ndo ocorra
inibi¢ao do NTS, o consequente aumento da
atividade barorreflexa pode limitar a magnitude
da retirada vagal e respostas simpatoexcitatorias
decorrentes do exercicio.

Outro modelo, proposto por Chen e
Bonham," foca a aferéncia muscular ergorreflexa
no NTS como ponto-chave para a resposta
eferente simpdatica dos centros de controle
cardiovascular, sobre a modula¢do cardiaca
a vasomotora. Durante o exercicio, o NTS
receberia estimulos aferentes musculares em
resposta a atividade muscular aumentada,
estimulando aliberagdo da substancia P, se ligaria
a interneurdnios barossensitivos de segunda
ordem, a partir de receptores GABAérgicos
NK-1, que por sua vez liberam GABA, um
neurotransmissor inibitério. Os neurénios
barossensitivos de segunda ordem transmitem
a informacgao aferente barossensitiva aos
neurdnios da MVLC, que passa essa informagao,
com uma menor inibi¢ao simpética proveniente
da atividade GABAérgica, para os neurdnios da
MVLR. Os neurdénios da MVLR (excitatérios)
aumentam o disparo simpatico vasoconstrictor
e é observado um reajuste do ponto central de
operagao barorreflexa para cima.

Como resultado de uma atividade
muscular aumentada, os receptores NK-1 sdo
internalizados nos interneur6nios GABA apds o
exercicio. Com isso, os receptores NK-1 estariam
menos disponiveis para se ligarem a substancia
P apds o exercicio e a atividade GABAérgica
¢ diminuida. A partir disso, a atividade dos
neurdnios da MVLC aumenta em virtude de
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uma menor inibi¢do pela interac¢io GABA-P.
Em consequéncia, a atividade excitatéria dos
neurdnios da MVLR ¢ diminuida, resultando
em reajuste do barorreflexo para baixo, o que
diminui a eferéncia simpatica pds-exercicio."
A atividade nervosa simpdtica diminuida
apos o exercicio ocasiona diminui¢do da RVP
e, em alguns momentos, do DC.?> Uma vez
que a PA é composta pelo produto do DC pela
RVP, é possivel entender parte dos mecanismos
envolvidos na HPE. No entanto, a questdo da
intensidade e volume continua indefinida. Fica
claro que a atividade muscular aumentada
durante o exercicio (liberando substincia P) é
um aspecto-chave para entender como a HPE se
manifesta - estudos futuros deverao investigar se
esse aumento na atividade muscular e, portanto,
naliberacao da substancia P, estaria mais ligado
a intensidade (cargas) dos diferentes tipos de
exercicio ou a aspectos mais relacionados ao seu

volume (massa muscular, gasto caldrico, etc.).

Mecanismo periférico de HPE

O mecanismo periférico da HPE esta
intimamente relacionado com a vasodilatagdo
local, como reflexo da atividade metabdlica
durante o exercicio. Em decorréncia do esfor¢o,
o DC aumenta a fim de compensar o aumento
da RVP dos musculos inativos e garantir a
redistribui¢do adequada do fluxo sanguineo
para os orgaos vitais. Durante a recuperagdo, o
fendmeno da vasodilata¢ao pode ser classificado
em hiperemia (imediatamente apds o exercicio)
e em vasodilataciao sustentada pds-exercicio.®
Sabe-se que a duragdo e a magnitude da
hiperemia dependem de um estimulo suficiente
para ativacao dos musculos esqueléticos.

Em situacdo de exercicio, uma série de
mecanismos metabolicos e mecanicos podem
influenciar a magnitude da vasodilatagdo local
pos-exercicio. Substincias vasodilatadoras
locais que sdo liberadas durante o exercicio,
podem ter contribui¢do potencial para a
vasodilatagdo prolongada pos-exercicio.”? A
partir do desequilibrio entre suprimento e

demanda de oxigénio, a adenosina trifosfato
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(ATP) também exerce efeito vasodilatador, em
consequéncia da redugdo da pressdo parcial
de O, local. Esse efeito pode ocorrer de forma
direta, com base na ativagdo de receptores
purinérgicos P2, o que estimula a produgdo
de NO e prostaglandinas; mas também de
forma indireta, mediante a degradacdo das
ATPs em adenosinas, seguida da ativagdo de
seus respectivos receptores purinérgicos P1.
Embora ndo seja um auténtico vasodilatador,
uma concentragdo elevada de ions potassio
(K+) (entre 4 e 20 mM) pode apresentar agao
vasodilatadora, o que justifica a sua atividade
associada a intensidade do exercicio e a
mudangas na condutincia vascular.*’

O NO, parece exercer um efeito importante
sobre essa vasodilatacdo durante e apods o
exercicio. Evidéncias sugerem que, em ratos,
0 6xido nitrico contribui para a vasodilatagdo
sustentada pos-exercicio, por meio de uma
diminuicdo da sensibilidade dos receptores
a-adrenérgicos.* A vasodilatagdo promovida
pela hiperemia atua em consonéncia com
a funcdo endotelial, cuja disfunc¢ido pode
minimizar a liberagdo de metabdlitos
vasodilatadores decorrentes de um aumento do
fluxo sanguineo e do estresse de cisalhamento.
A liberagao de NO,, por exemplo, pode ser
comprometida em virtude do polimorfismo
genético da enzima eNOS (6xido nitrico
sintase endotelial). Nesse sentido, um individuo
acometido por esse polimorfismo produzira
menos NO, e, consequentemente, poderd
ser menos responsivo ao efeito do exercicio
sobre a PA.* Entretanto, em humanos parece
ocorrer um menor controle do tonus vascular
mediado pelo NO, em situagdo de recuperagio
a0 exercicio,”? mesmo com a sensibilidade dos
receptores a-adrenérgicos inalterada.*t

Talvez, uma maior conduténcia vascular
esperada durante a HPE (a0 menos no exercicio
aerdbio) também possa ser atribuida a presenca
de prostaglandinas. No entanto, mesmo com
a inibi¢do da enzima cicloxigenase, que resulta
na produ¢do de prostaglandinas, ndo esta
evidenciado o efeito dessas substancias sobre o
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aumento da conduténcia vascular sistémica, pelo
menos em individuos normotensos submetidos
a uma hora de exercicio aerébio a 60%VO,
pico.”” Estudos recentes do grupo do Halliwill
tém mostrado que a vasodilatagdo local
sustentada pds-exercicio é dependente da
ativagéo dos receptores da histamina H1 e H2. A
administragdo combinada de antagonistas do H1
e H2 pos-exercicio reduziria a vasodilatagdo em
80% e a HPE em 65%, ap6s 60 min de exercicio
em cicloergébmetro em intensidade moderada
em individuos sedentarios, fisicamente ativos
e atletas. Além disso, a vasodilatagdo local e
HPE foram inibidas quando administrados
antagonistas dos receptores H1 e H2, ap6s 60
minutos de exercicio com intensidade moderada
em extensdo dinamica unilateral de joelho.*

Dentre os fatores relacionados com a
vasodilatagdo periférica pos-exercicio até aqui
mencionados, a via histaminérgica parece
ser o mecanismo provocador da HPE mais
importante em individuos normotensos e
recreacionalmente ativos. Barrett-O’Keefe e
colaboradores® investigaram até que ponto
a vasodilatagido seguida de exercicio aerdbio
unilateral de perna (60% da poténcia de pico),
bem como de exercicio de resisténcia de
extensao de joelho (50% do pico de torque),
era sustentada e mediada pelos receptores de
histamina. Na situagdo-controle (sem bloqueio
dos receptores de histamina), o exercicio
aerobio aumentou a condutancia vascular na
perna exercitada em 27,2 + 8,4% (P < 0,05) em
comparacao aos valores pré-exercicio, mas nao
na situagao de bloqueio (A =3,7 £ 5,1%; P =0,8).
Os autores destacaram, ainda, que os efeitos do
bloqueio sobre a condutincia vascular foram
restritos somente a perna exercitada.

Em relagao ao exercicio resistido, ndo houve
nenhuma mudan¢a na conduténcia vascular
durante os 60 minutos pds-exercicio (A = —
4,3 + 4,7%; P = 0,7) e esta ndo foi afetada pelo
bloqueio (P = 0,7).* Esses resultados indicam
que os receptores de histamina sdo ativados,
especialmente, apds exercicio aerdbio. Além

disso, é possivel afirmar que fatores locais
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associados ao exercicio aerdbio, mas nao fatores
sistémicos ou associados a for¢a muscular
elevada, seriam os responsaveis pela ativagdo
dos receptores de histamina no musculo
previamente exercitado.

Conclusao

Apesar de a ocorréncia da HPE estar
bem-descrita na literatura em populagdes com
diferentes estados clinicos, varios aspectos
permanecem obscuros. Destaca-se, nesse
sentido, como combinar as variaveis de
prescri¢cdo do treinamento aerdbio, de forga
e concorrente para otimizar a magnitude
e dura¢do HPE e, por conseguinte, o efeito
cronico do treinamento sobre a PA. Hd um
maior numero de evidéncias indicando presenca
de HPE ap6s treinamento aerdbio, quando
comparado ao treinamento de for¢a. No entanto,
¢é possivel que o treinamento concorrente
permita a ocorréncia do efeito hipotensivo
pos-exercicio, permitindo ganhos simultaneos
na fun¢io neuromuscular e cardiorrespiratoria.

Os mecanismos envolvidos na HPE ainda
necessitam ser melhor esclarecidos, devido a
influéncia multifatorial de aspectos genéticos,
metabdlicos e mecanicos. De fato, a maior parte
dos estudos investigou o fendmeno em animais
submetidos ao exercicio aerdbio, o que limita a
validade externa de outras formas de exercicio
aplicadas em seres humanos. Apesar disso,
nota-se que a participagdo integrada entre as
variaveis cardiovasculares reflete mecanismos
subjacentes ao controle neural do sistema
nervoso auténomo.

Em suma, apds o exercicio aerdbio, pode-se
postular que os mecanismos da HPE envolvem
tanto fatores centrais (ex.: diminui¢do do
DC em resposta ao decréscimo da atividade
nervosa simpatica, que por sua vez relaciona-se
com a diminui¢do da atividade excitatdria dos
neurdnios da MVLR, resultando em reajuste
do barorreflexo para baixo e na diminuigdo
da eferéncia simpatica pds-exercicio), como
periféricos (ex.: reducdo da RVP em resposta a
vasodilata¢do local sustentada pela liberagao de
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NO,, prostaglandinas e receptores da histamina
H1 e H2). Por outro lado, a HPE decorrente
do treinamento de for¢a, em grande parte,
parece envolver mecanismos centrais, dentre os
quais a diminui¢do do DC e VS. Esse declinio
aconteceria em resposta ao decréscimo da
perfusido miocardica determinada pelo aumento
da RVP, em virtude de maior compressao
sequencial dos vasos sanguineos (influenciada
pelo tempo de tensdo muscular). No treinamento
concorrente, enfim, os mecanismos envolvidos
na HPE seriam similares aos da forga, apesar
de muito poucos estudos sobre o tema terem

sido publicados.
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