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RESUMO

Contextualizacdo: Os fatores de risco para doengas cardiovasculares estdo fortemente
associados a alteragdes do sistema nervoso autobnomo, as quais podem comprometer os ajustes
cardiocirculatorios ao exercicio fisico. Objetivo: Investigar as respostas da modulacao
autonomica ¢ a FC ao estimulo de um teste de forca maxima em individuos com fatores de
risco para doencas cardiovasculares. Material e método: A amostra foi composta por 16
elementos amostrais (7 homens e 9 mulheres) com idade entre 50 a 70 anos que tinham ao
menos um fatores de risco cardiovascular. Foram realizados exames laboratoriais, anamnese ¢
avaliagdes antropométricas. Na condicdo de repouso, a FC e os intervalos R-R (iR-R) foram
analisados no dominio do tempo (iRR, SDNN, RMSSD), da frequéncia (LF, HF, LF/HF) e
pelo plot de Poincaré (SD1, SD2, SD1/SD2). Sujeito foi submetido ao exercicio fisico em
aparelho de supino horizontal e registrados os valores de FC e dos iR-R nos momentos:
repouso pré-exercicio, esfor¢o e recuperacdo. A partir desses dados foram obtidos os valores
absolutos de FC e dos iR-R de cada momento (repouso, esfor¢o e recuperacio) e calculados os
indices da variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) SD1 e RMSSD, obtidos na condicao de
repouso pré-exercicio e durante a recuperacao pos-esforco. Foi calculado também a variagao da
FC nas transi¢des repouso-exercicio e exercicio-recuperacao. Resultados: iRR = 879 + 153
ms; SDNN = 25,15+ 9,5 ms; RMSSD = 18,9 + 12,3 ms; LF (ms®) = 177,5 + 149,1; HF (ms”) =
144,1 £ 149; LF (nu) = 57,8 £ 20,2; HF (nu) = 39,8 £ 19,5; LF/HF = 2,1 £ 1,7, SD1 = 13,4 +
8,7 ms; SD2 = 32,5 £ 11,3 ms; SD1/SD2 = 0,307 + 0,164. Houve elevagdo da FC (20,6+8,9
bpm, representativo de 26,11+9,8 % da FC de reserva) ao estimulo da contragdo muscular e
recuperacgado aos niveis basais em 30,5+17 segundos pos-esforco. Os indices RMSSD e do SD1
apresentaram recupera¢do logo no primeiro minuto pos-exercicio, apontando rapida reativagao
parassimpatica. Houve correlacdo significativa entre a variagdo da FC repouso/exercicio com
os indices da VFC de repouso de SDNN (R=0,766), de RMSSD (R=0,721), HF(ms?)
(R=0,533), SD1 (R=0,720) e SD2 (R=0,723), assim como na varia¢do exercicio/recuperagao,
SDNN (R=0,780), de RMSSD (R=0,697), SD1 (R=0,697) e SD2 (R=0,751) Conclusdo: O
teste de forca maxima de membros superiores causa elevagdo de aproximadamente um quarto
da FC de reserva, restabelecendo aos niveis basais junto a modulagdo parassimpatica logo no
primeiro minuto pods-exercicio, e a preservacao do componente vagal e da VFC global de
repouso tem grande importancia nas respostas da FC pré e pos esforco.

Palavras-Chave: Sistema Nervoso Autonomo; Frequéncia Cardiaca, Exercicio Fisico; Fatores

de Risco; Doengas Cardiovasculares.



ABSTRACT
THE EFFECT OF MUSCLE CONTRACTION OF UPPER LIMBS ON AUTONOMIC
NERVOUS SYSTEM OF CARDIOVASCULAR RISK FACTORS’ PEOPLE

Background: The risk factors for cardiovascular disease are strongly associated with changes
in the autonomic nervous system, which can compromise the cardiocirculatory adjustments to
physical exercise. Objective: To investigate the autonomic modulation and HR to the stimulus
of a maximum strength test in individuals with risk factors for cardiovascular disease.
Methods: The sample consisted of 16 subjects (7 men and 9 women) aged 50 to 70 years who
had at least one cardiovascular risk factors. Laboratory tests, anamnesis and anthropometric
measurements were performed. At rest, HR and RR intervals (R-Ri) were analyzed in the time
domain (RRi, SDNN, RMSSD), frequency (LF, HF, LF / HF) and the Poincaré plot (SD1,
SD2, SD1/SD2). The individuals were submitted to physical exercise on bench press machine
and recorded the values of HR and iR-R in times: pre-exercise rest, effort and recovery. From
these data we obtained the absolute values of HR and RRi of each time (rest, effort and
recovery) and calculated indexes of heart rate variability (HRV) SD1 and RMSSD obtained at
rest pre-exercise and during post-exercise recovery. It was also calculated HR variation in rest-
exercise and exercise-recovery transitions. Results: RRi = 879 + 153 ms; SDNN = 25,15 £ 9,5
ms; RMSSD = 18,9 + 12,3 ms; LF (msz) =177,5 £ 149,1; HF (msz) =144,1 £ 149; LF (nu) =
57,8 £ 20,2; HF (nu) = 39,8 + 19,5; LF/HF = 2,1 + 1,7, SD1 = 13,4 £ 8,7 ms; SD2 = 32,5 +
11,3 ms; SD1/SD2 = 0,307 + 0,164. There was increase in HR (20.6 = 8.9 bpm, representing
26.11 + 9.8% of HR reserve) by muscular contraction stimulus and recovery to baseline levels
in 30.5 = 17 seconds post effort, indicating rapid reactivation of parasympathetic modulation.
There was a correlation between the HR variation in rest/exercise and the rest HRV indexes
SDNN (R =0.766), RMSSD (R =0.721), HF (ms?) (R =0.533) SD1 (R = 0.720) and SD2 (R =
0.723) as well as on HR variation in exercise/first minute recovery, SDNN (R = 0.780) of
RMSSD (R = 0.697), SD1 (R = 0.697) and SD2 (R = 0.751). Conclusion: The maximum
strength test of upper limbs cause elevation of about a quarter of the HR reserve, restoring to
baseline levels with the parasympathetic modulation in the first post-exercise minute, and the
preservation of the vagal component and the global HRV is very important to responses of HR
pre and post effort.

Keywords: Autonomic Nervous System; Heart Rate, Physical Exercise; Risk factors;

Cardiovascular Diseases.
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1. INTRODUCAO

A analise das oscilagdes periodicas entre dois batimentos cardiacos consecutivos,
denominada de variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC), permite o estudo indireto do
balango simpato-vagal sobre o sistema cardiaco, que explora as mudancas dindmicas da
modulacdo regulatoria central ritmica do coragdo e do bom funcionamento do sistema nervoso
autonomico (SNA) (TASK FORCE, 1996; BILCHICK & BERGER, 2006; MITCHELL,
2012).

Individuos sauddveis e com mecanismos autonomicos eficientes sdo
caracterizados por alto desvio-padrao dos intervalos RR (iRR). Por outro lado, quando ocorre
adaptacdo anormal ou insuficiente do SNA, observa-se baixo desvio-padrdo dos iRR,
significando deficiéncia no funcionamento fisioldgico, muitas vezes causada pela presenca de
morbidades associadas a risco cardiovascular (TASK FORCE, 1996; AUBERT, SEPS &
BECKERS, 2003; RAJENDRA et al., 2006; VANDERLEI et al, 2009).

Tem sido constatado que os fatores de risco para doencgas cardiovasculares, como
o excesso de gordura corporal, sedentarismo, hipertensdo arterial sistémica, dislipidemias,
hiperglicemia e hiperinsulinemia estdo associadas as disfun¢des na modulacdo autondmica
(EWING, CAMPBELL & CLARKE, 1980; LANDSBERG & YOUNG, 1985; NOVAK et al.,
1994; CHRISTENSEN et al. 1999; SCHROEDER, 2003; KIMURA et al., 2006; GRASSI et
al., 2009; THAYER, YAMAMOTO & BROSSCHOT, 2010), assim o funcionamento do
SNA ¢ importante indicador do estado de saude e fator progndstico de morbi-mortalidade
(PALMEIRA, 2004).

Em relacdo ao exercicio fisico, estd bem estabelecido que o SNA, através de
mecanismos centrais e periféricos, desempenha um papel critico ao mediar os ajustes do
sistema cardiovascular para atender as demandas do musculo esquelético ativo durante o
exercicio fisico. Nos dez segundos iniciais da contragdo muscular, observa-se a resposta
inicial rapida da frequéncia cardiaca (FC), atribuida a inibigdo da modulacao vagal sobre o
noédulo sinusal. Quanto mais rapida a aceleracdo da FC nessa fase, maior ¢ a preservacao do
componente autondmico vagal (QUITERIO et al 2007; QUITERIO et al., 2011; MITCHELL
2012).

No periodo apds o exercicio fisico, a recuperacao da FC parece depender de uma
acdo conjunta dos ramos simpatico e parassimpatico (BUCHHEIT et al. 2009; MITCHELL,
2012), sendo que em individuos com morbidades, esses ajustes tendem a levar mais tempo

para voltar aos niveis de repouso, devido a menor eficiéncia das respostas dos sistemas
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organicos ao esforco muscular, causando maior sobrecarga ao aparelho circulatério
(MOREIRA et al, 2007). Esse retardo na recuperacao da FC, resultado do atraso na reativagao
vagal e estimulagdo simpatica prolongada, atribuido a disfungdo autondmica, tem sido
associado com risco de mortalidade (DAVRATH et al. 2006; BORRESEN & LAMBERT,
2008).

A FC e a VFC configuraram-se como forte preditores de risco cardiovascular e,
portanto, podem ser utilizados como ferramentas de estratificagdo, auxiliares na prevencao
primaria e secundaria (LAHIRI, KANNANKERIL & GOLDBERGER, 2008). Entretanto, os
efeitos da contragdo muscular contra resisténcia, tdo comuns na vida diaria, sobre a
modula¢do autondmica cardiaca de individuos com fatores de risco para doencas
cardiovasculares carecem de evidéncias cientificas e precisam ser melhor investigadas

(BORRESEN E LAMBERT 2008; BUCHHEIT et al, 2009).

2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 Modulacao autonémica e fatores de risco cardiovascular

O sistema cardiovascular apresenta um controle fino e rigoroso de sua funcdo por
meio de varios sistemas de integragdo das varidveis hemodinamicas que atuam em curto,
médio e longo prazo, sendo que o sistema integrador responsavel pelos ajustes da FC ¢ o SNA
(MASON, 1968; MITCHELL, 2012).

A FC instantanea ¢ resultante da acdo dos ramos simpatico e parassimpatico, sendo o
primeiro, quando ativado, responsavel pelo aumento da contratilidade e diminui¢do do tempo
de conduc¢do atrioventricular, o que acelera os batimentos cardiacos. De forma inversa, o
parassimpatico exerce efeitos inibitorios e depressores causando uma diminuicdo da FC.
Portanto, as oscilagdes periodicas dos intervalos entre os batimentos cardiacos (iR-R) ¢ um
indice indireto do balango simpato-vagal que permite explorar as mudangas dinamicas da
modulacdo regulatéria central ritmica do coragdo e o funcionamento do SNA (MITCHELL,
2012), o que lhe confere grande significado em diversas condi¢des clinicas e funcionais. A
relevancia das informagdes, somados a facilidade, reprodutibilidade e baixo custo para
aquisicdo dos dados, justifica a avaliagdo clinica da fungdo autondmica cardiaca
(VANDERLEI et al, 2009).

Tem sido constatado que os fatores de risco para doencas cardiovasculares, como o

excesso de gordura corporal, a hipertensdo arterial sist€émica (HAS), hiperglicemia e
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hiperinsulinemia, estdo associados com a reducdo da VFC (NOVAK et al., 1994; KIMURA et
al., 2006), representando um importante indicador do estado de saude e fator prognostico de
morbi-mortalidade, independentemente do protocolo de mensuracdao (PALMEIRA, 2004).

Em obesos, a hipotese "neurogénica" (GRASSI et al., 2005; LAM et al., 2008;
GRASSI et al., 2009) define que a producao de adiponectina pelo tecido adiposo encontra-se
alterada nesses individuos, resultando em resisténcia a insulina (PAOLISSO et al., 2000;
EMDIN et al., 2001; LANDSBERG, 2001; GOLDFINE & KAHN, 2003) e consequente
aumento dos seus niveis séricos, que, por sua vez, ativa o sistema nervoso simpatico por meio
do metabolismo da glicose no hipotadlamo ventromedial (LANDSBERG & YOUNG, 1985).
Outros mecanismos associados a ativacdo simpatica em obesos incluem a dislipidemia
(GRASSI et al., 2009), hiperleptinemia (ESLER et al., 1997), ativacdo do sistema renina-
angiotensina-aldosterona (ENGELI & SHARMA, 2001; BOUSTANY et al., 2004;
RAHMOUNI et al., 2005) e disfungdo mitocondrial (MENSHIKOVA et al., 2005; TOLEDO,
WATKINS, & KELLEY, 2006).

Sabe-se que a distribui¢do regional da gordura corporal pode afetar de modo distinto a
saude. O acimulo de massa gorda na regido abdominal estd associada a elevagdo dos
triglicérides (COUILLARD et al., 1998; BARD et al., 2001), usualmente acompanhado por
diminui¢do na concentracao do colesterol de alta densidade (HDL-c) e oferece maior risco em
relagdo a obesidade periférica, pois aumenta a produgdo de glicose, secre¢do de insulina e
retengdo de sddio, levando a sindrome metabolica (SM) e consequente (AGATSTON et al.,
1990; COUILLARD et al., 1998; GOMES et al, 2010) desbalango autondémico (LAITINEN et
al.,, 1999; KUCH et al.,, 2001), aumento do risco de doenca cardiovascular e diabetes
(LAITINEN et al., 1999; LAEDERACH-HOFMANN, MUSSGAY & RUDDEL, 2000).

No que se refere as dislipidemias, alguns poucos estudos verificaram que os valores de
colesterol total e lipoproteina de baixa densidade (LDL) sdo inversamente associados com a
VFC, mesmo apos o ajuste para fatores de interferéncia como a idade, indice de massa
corporal (CHRISTENSEN et al. 1999), nivel de atividade fisica, tabagismo e consumo de
alcool (THAYER, YAMAMOTO & BROSSCHOT, 2010).

Ja em relagdo a HAS, a propria génese dessa doenca esta associada a modificagdes
precoces do sistema autdbnomo em alguns casos (WYSS, 1993; POLITO & FARINATTI,
2003). Resultados de grandes estudos epidemioldgicos, como o ARIC (Atherosclerosis Risk
in Communities) que investigou 11.061 homens e mulheres (SCHROEDER, 2003), fornecem

forte evidencia que a modulacdo vagal ¢ mais baixa em hipertensos do quem em normotensos.
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E essa diminui¢do na modulagdo parassimpatica cardiaca parece preceder o desenvolvimento
da hipertensao arterial sistémica (THAYER, YAMAMOTO & BROSSCHOT, 2010).

Uma outra doenga que tem se tornado um grave problema de satde publica ¢ o
diabetes mellitus, que tem como uma das principais complicagdes a neuropatia autonomica
que se inicia com degeneracdo de pequenas fibras nervosas dos ramos simpatico e
parassimpatico. As manifestagdes clinicas dessas complicagdes incluem a hipotensao postural
e taquicardia persistente, além de estar associada a alta taxa de mortalidade (EWING,
CAMPBELL & CLARKE, 1980). Essas alteragdes neurais referidas podem preceder o
diagnostico clinico da neuropatia autondmica e estdo diretamente relacionadas a um pior
prognostico (FREEMAN, 1991). Liao et al. (1995) Investigou 154 diabéticos e 1.779 nio-
diabéticos, homens e mulheres de meia idade, no estudo ARIC, e encontrou que diabéticos
tem a modulacdo vagal mais baixa que ndo-diabéticos, depois dos ajustes para idade, etnia, e
género. Nos ndo-diabéticos, uma relagdo inversa foi encontrada entre o componente de alta
frequéncia (HF), insulina e glicose de jejum, sugerindo que a redugdo do tonus vagal pode
estar envolvida com a patogénese do diabetes. A associagdo entre a reducdo da VFC e o
diabetes permaneceu mesmo depois dos ajustes para IMC, medicamentos e pressdo sanguinea
(THAYER, YAMAMOTO & BROSSCHOT, 2010).

E comum os individuos apresentarem essas doencas (obesidade, dislipidemias,
diabetes e hipertensdo) concomitantemente. Ferreira et al (2010) e Petersen et al (2011)
desenvolveram pesquisas populacionais envolvendo a prevaléncia de fatores de risco para
doencas cardiovasculares em idosos. Os primeiros encontraram a prevaléncia de 80,4% da
amostra com hipertensdo arterial, 83,3% com obesidade central, 59,8% de sedentarios, 32,2%
com obesidade total, 23,4% com dislipidemias, 19,1% com diabetes, onde a simultaneidade
de dois ou mais fatores de risco ocorreu em 87,3% da amostra. Os resultados obtidos por
Petersen et al (2011) condizem com o estudo anterior, pois foi encontrado a prevaléncia de
83,8% de hipertensos, 67% de sedentarios, 85,6% com excesso de peso e 92,1% com
obesidade visceral, onde a combinagdo de fatores de risco foi identificada em 85,0 % da
amostra, tendo diagnostico de sindrome metabolica.

Outro aspecto que pode influenciar a VFC est4 relacionado ao sexo. As mulheres
parecem apresentar melhor controle neurocardiaco que os homens até a menopausa, fase em
que ocorrem alteracdes fisioldgicas e de composi¢ao corporal, ndo sendo mais encontradas
diferengas entre os sexos no que se refere a modulagdo simpato-vagal (KIMURA et al, 2006;

SAKABE et al, 2004).
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Portanto, estudos direcionados a esses pacientes devem ser empreendidos para a
melhor compreensdo do controle neural cardiaco quando essas doengas estdo associadas, ja
que esse ¢ o perfil de paciente que prevalece na pratica clinica. Evidentemente que cada um
dos fatores de risco mencionado tem suas especificidades que devem ser investigadas.

Entretanto, na dificuldade em isolar um grupo com unico fator de risco, devido as
interagcdes de causa e efeito entre eles, e ainda, que atenda todos os demais critérios de
inclusdo/nao inclusao (homogeneidade de faixa etaria, habitos relacionados ao tabagismo e
ingesta de alcool, ndo comprometimento de outros sistemas, etc), um dos recursos estatisticos,
¢ investigar a associa¢ao dos mesmos com a disautonomia, como fez Liao et al. (1998), que
verificaram que individuos com sindrome metabdlica apresentam VFC associada
negativamente com os niveis de insulina em jejum, indicando que a resisténcia a insulina pode
explicar parcialmente a reduzida VFC nos individuos com multiplas desordens.

Desta forma, os estudos da VFC desses pacientes podem identificar alteragdes na
modula¢do autondmica, que estdo associadas as comorbidades e risco de morte subita
(JOUVEN et al., 2005; THAYER , YAMAMOTO & BROSSCHOT, 2010), além de ser um
método ndo invasivo, reprodutivel e de baixo custo, o que lhe confere grande interesse clinico
(VANDERLEI, 2009). Importante ressaltar que os estudos também indicam que esses perfis
de risco podem ser modificados, o que pode conduzir a alteracdes na VFC e protecdo

cardiovagal (THAYER , YAMAMOTO & BROSSCHOT, 2010).

2.2 Ajustes da FC e da VFC durante exercicio fisico e na fase de recuperacgio

Em relacdo ao exercicio fisico, estd bem estabelecido que o SNA, através de
mecanismos centrais e periféricos, desempenha um papel critico ao mediar os ajustes do
sistema cardiovascular para atender as demandas do musculo esquelético ativo. O comando
central, através de centros motores do cérebro, ativa paralelamente o sistema motor ¢ 0 SNA.
Enquanto que o comando periférico, mecanismo neural reflexo originado a partir das
terminagdes nervosas musculares e articulares aferentes (fibras do tipo III e IV), relacionam-
se com as atividades mecanicas e metabodlicas dos musculos em contragdo, que também
incidem sobre a area cardiovascular no bulbo (MITCHELL et al. 1983; WILLIAMSON,
FADEL & MITCHELL, 2006; QUITERIO et al., 2011; MATSUKAWA 2012; MITCHELL,
2012).

Ambos os comandos, central e periférico, interagem entre si e determinam mudangas

nos niveis de atividade autondmica do coragdao e dos vasos sanguineos (MITCHELL, 1990;
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O'LEARY, 1996; FREITAS, 2000; MITCHELL 2012) e, consequentemente, causam ajustes
nas respostas da FC, volume de ejecao sistolica e pressdo arterial.

Nos dez segundos iniciais da contragdo muscular, observa-se a resposta inicial rapida
da FC, atribuida a inibi¢do da modulacao vagal sobre o nddulo sinusal. Quanto mais rapida a
aceleragdo da FC nessa fase, maior ¢ a preservacdo do componente autondomico vagal.
(QUITERIO et al 2007; QUITERIO et al., 2011; MITCHELL 2012),

A medida que o exercicio prossegue ocorre retomada vagal e, de forma mais lenta e
dependente da intensidade e duragdo da contragao muscular, ocorrem ajustes dependentes do
sistema nervoso simpatico (TAKAHASHI et al., 2009; LEITE et al, 2010). Assim, tem sido
constatado que durante o exercicio fisico ocorre aumento da FC e diminui¢do da VFC,
especialmente, dos indices relacionados a modulagdo parassimpatica, a medida que aumenta a
intensidade do esfor¢o (TAKAHASHI et al., 2009).

Uma das dificuldades em estudar a VFC durante o exercicio fisico ou no periodo de
recuperagdo € que os iR-R numa série temporal tendem a diminuir devido ao aumento da FC,
acarretando um estado ndo estacionario (TULPPO et al, 1996). Entretanto, o indice RMSSD,
tem sido justificado para andlises de curtos periodos durante o exercicio e em recuperagao
(GAITAN-GONZALEZ et al, 2005).

Da mesma forma, tem sido demonstrado que o indice SD1 quantifica a modulagao
vagal da FC, sem influéncia de tendéncias ndo estaciondrias, pois o mesmo reduz
progressivamente durante o exercicio fisico mediante doses progressivas de atropina, um
bloqueador farmacologico parassimpatico (TULPPO et al , 1996). Fronchetti et al. (2006)
salientam que os indices que expressam predominancia parassimpatica, dentre estes o SDI,
apresentam maior associagdo com a intensidade do esforco.

Na fase de recuperagdo apds o esforgo fisico, ocorre a restauracdo das fontes de
energia e da homeostase sanguinea, incluindo o restabelecimento do pH, acompanhado pelo
retorno do trabalho cardiaco aos niveis iniciais (BORGES et al, 2013). No caso do coragdo, o
retorno da FC aos valores iniciais de repouso parece depender de uma agdo conjunta dos
ramos simpatico e parassimpatico do SNA (BUCHHEIT et al. 2009; MITCHELL, 2012), o
que tem conferido grande interesse dos pesquisadores ja que trata-se de uma forma eficiente
de avaliar a modulacao autondmica cardiaca (BORRESEN E LAMBERT 2008; BUCHHEIT
et al, 2009).

Esses ajustes tendem a levar mais tempo para voltar aos niveis de repouso em
individuos com morbidades e com baixo nivel de atividade fisica e vem sendo atribuido a ma

adaptacdo dos sistemas orgéanicos aos estimulos causados pela esfor¢o muscular, causando
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maior sobrecarga ao aparelho circulatorio (MOREIRA et al, 2007). Nesse sentido, alguns
estudos (DAVRATH et al, 2006; BORRESEN & LAMBERT, 2008) referem que a demora na
recuperagdo da FC ¢ resultante do atraso na reativagdo vagal e da estimulacdo simpatica
prolongada e que essa disfungdo autondmica cardiaca estd associada a maior risco de
mortalidade.

Goldberger et al. (2006) propuseram uma analise da VFC durante a recuperagdo
imediata do exercicio em humanos calculando o indice RMSSD em trechos consecutivos de
30 segundos. Esses autores demonstraram através de bloqueio farmacoldgico que o referido
indice ¢ capaz de detectar a reativagdo vagal pos-exercicio. Munoz et al. (2015) também
investigou a aplicabilidade do RMSSD em trechos ultra-curtos, apontando que este indice do
dominio do tempo tem validade em analises de 30 segundos.

Dessa forma, o estudo da FC e de sua variabilidade tém se configurado como forte
preditores de risco cardiovascular e podem ser utilizados como ferramentas auxiliares na
prevencao primdria e secundaria (LAHIRI, KANNANKERIL & GOLDBERGER, 2008).
Porém, grande parte das pesquisas, envolvendo sistema autonomo e fatores de risco
cardiovascular, ¢ desenvolvida na condi¢ao de repouso ou durante exercicios aerébios, tendo
poucos indicativos do comportamento da modulagao autondmica cardiaca e o exercicio fisico
resistido no que se refere a influéncia do nivel de estresse metabolico.

A partir da fundamentagao cientifica, constata-se que os fatores de risco para doengas
cardiovasculares tém grande impacto sobre o SNA podendo concorrer para prejuizos a satde
e a capacidade de execugdo nas atividades cotidianas. Os movimentos dos membros
superiores de empurrar objetos dinamicamente sdo extremamente comuns nas atividades de
vida didria, sendo recomendada a inclusdo de exercicios com essa caracteristica em programas
de treinamento (ACSM, 2000; ACSM, 2009). Segundo Adams (2006) individuos podem se
beneficiar da utilizagdo do principio da especificidade do exercicio de forma compativel e
funcional as atividades diarias.

Assim, o exercicio de supino € muito popular nos treinamentos resistidos com 1dosos,
visando o desenvolvimento da musculatura superior do tronco, particularmente o peitoral
maior, deltéide e triceps braquial (MARCHETTI et al, 2010). Para prescri¢ao de treinamento
fisico nas academias e pratica clinica nacional, a realidade € o uso de equipamentos
mecanicos que garantem grande seguranca tanto no que se refere a estabilizacdo do corpo e
limitagdo de movimentos indesejaveis, quanto no caso de episddio de mal subito, reduzindo a

probabilidade de lesdo e os riscos de acidentes (BALADY et al, 2007).
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Portanto, o estudo da FC em exercicio resistido e da VFC no periodo de recuperacao
permitem conhecer o comportamento do SNA, proporcionando um aumento da seguranga ao
se avaliar e prescrever exercicios a pessoas com fatores de risco cardiovascular, o que torna o

estudo particularmente relevante e com aplicagao clinica potencialmente importante.

3. OBJETIVO GERAL

Investigar as respostas da modula¢dao autonomica e a FC ao estimulo de um teste de

forca méxima em individuos com fatores de risco para doengas cardiovasculares.

3.1 OBJETIVOS ESPECIFICOS

O presente estudo se propds a investigar se:

1) A FC e modulagao autondmica de repouso estdo associadas com os fatores de risco
para doencas cardiovasculares e as classes de medicamentos vigentes;

2) A Variacdo da FC na transicdo repouso-exercicio e exercicio-recuperagdo, assim
como o tempo de recuperagcdo da FC estdo associadas com os fatores de risco para doencas

cardiovasculares e a modulagao autondémica da FC de repouso.

4. PROCEDIMENTOS EXPERIMENTAIS

4.1 Amostra

O estudo tem desenho observacional transversal. A amostra foi composta de 16
elementos (7 homens e 9 mulheres) com idade entre 50 a 70 anos. Para os calculos do
tamanho da amostra tomou-se como referéncia os valores de RMSSD do estudo de Simdes et
al, (2010), onde foi observada uma diferenga maxima entre as médias de 17 (ms) e desvio
padrdo de 14 (ms). Ao determinar um nivel de significancia de 5% e poder do teste de 90%, a
amostra foi estimada em 14 elementos amostrais por grupo. Considerando uma possivel perda
amostral de 20% foram selecionados 16 elementos amostrais. Para as analises de correlagao
foi considerado o valor esperado de 0,75 (valor minimo para uma correlagdo forte segundo
Dawson & Trapp, 2001), nivel de significancia de 5% e poder do teste de 90%, o que

determinou um tamanho amostral de 15 elementos.
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O estudo foi constituido de individuos com: obesidade pelo IMC >30 kg/m? (WHO,
2000); obesidade pelo percentual de gordura = homens >25% e mulheres >35%
(DEURENBERG, YAP & STAVEREN, 1998; DIJK et al, 2012); circunferéncia de cintura
aumentada = homens >94 c¢cm e mulheres >80 cm (WHO, 2000); relagdo cintura/quadril
aumentada = homens >0,90 e mulheres >0,85 (WHO, 2000); indice de conicidade aumentado
= homens >1,25 e mulheres >1,18 (PITANGA & LESSA, 2004); relacdo cintura/estatura
aumentada = >0,50 para ambos os sexos (PITANGA & LESSA, 2004); baixo nivel de
atividade fisica = classificados como sedentarios ou irregularmente ativos segundo o
questionario IPAQ; diabetes = glicemia > 100 mg/dL (SBD, 2009; VI Diretriz Brasileira de
Hipertensdo Arterial (SBC, 2010); Colesterol Total (CT) > 200 mg/dL; Colesterol-
Lipoproteina de Alta Densidade (HDL-c) < 60 mg/dL; Colesterol-Lipoproteina de Baixa
Densidade (LDL-c) > 130 mg/dL; Triglicérides (TG) > 150 mg/dL (SBC, 2013: V Diretriz
Brasileira de Dislipidemias e Prevencdo a Aterosclerose); pressao arterial sistémica sistolica >
140 mmHg; pressao arterial sistémica diastélica > 90 mmHg (SBC, 2010: VI Diretriz
Brasileira de Hipertensdo Arterial). Foram incluidos também os individuos sem alteracdes
nesses exames, porém com diagnostico médico e vigéncia de medicamentos para a referida
doenga.

Nao foram incluidos aqueles com: diagnéstico de diabetes gestacional; doengas
cardiacas, pulmonares e neuroldgicas; anemia, marca-passo; tabagistas, etilistas; limitacdes
motoras que comprometeria a execug¢ao dos testes fisicos; gravidas e praticantes de exercicios
resistidos no ultimo ano; processos infecciosos e alteracdes eletrocardiograficas, mulheres nao
menopausadas. Diagnostico de menopausa: mais de 12 meses sem menstruagao (BURGER et

al, 1995; HARLOW et al, 2012).
4.2 Procedimentos Gerais

O projeto foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa Envolvendo seres Humanos
da Faculdade de Filosofia e Ciéncias de Marilia, UNESP, de acordo com a Resolucao 466/12
e suas Complementares do Conselho Nacional de Satide sob parecer de nimero 1106/2014.

Todos os voluntarios foram informados sobre os procedimentos experimentais € o
carater (invasivo ou ndo invasivo) dos testes, bem como do fato desses nao afetarem sua
saude. Foram esclarecidos também quanto ao sigilo das informagdes coletadas e o sigilo das
identidades dos mesmos. Apos terem lido e concordado, assinaram um termo de

consentimento livre e esclarecido.
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Os testes e procedimentos experimentais foram realizados no Centro de Estudos em
Educacdo e Saude (CEES) da Universidade Estadual Paulista -fulio de Mesquita Filho” —
UNESP, Campus de Marilia.

Os experimentos foram realizados no mesmo periodo da tarde (das 13 as 17 horas),
para padronizar as influéncias das variagdes circadianas sobre o organismo (TASAKI et al,
2006). Os voluntarios usaram roupas confortdveis e na véspera ¢ no dia dos testes nao
ingeriram bebidas alcoolicas e/ou estimulantes (cha, café, outros), nao realizaram atividades
fisicas extenuantes e fizeram uma refeicao leve pelo menos 2 horas antes dos testes. No dia da
realizagdo dos testes, as condi¢des relacionadas ao estado de saude do voluntario foram
observadas, para verificar a ocorréncia de uma noite de sono regular e para confirmar se as
variaveis FC e PA estavam dentro dos limites de normalidade.

Para reduzir a ansiedade e expectativa por parte dos voluntarios, foram feitos
procedimentos de familiarizagdo dos mesmos com o protocolo de teste, com o grupo técnico
de pesquisadores e com equipamentos.

A sala experimental foi mantida com temperatura entre 22°C e 24°C e a umidade
relativa do ar entre 40% e 60%.

O protocolo foi aplicado em dois dias, com intervalo entre eles de 48 horas:

Dia 1: Entrevista (dados pessoais e questionario do nivel de atividade fisica),
antropometria, medida da pressdo arterial, registro da FC e dos iR-R na condi¢do de repouso,
familiarizagdo para o teste de carga maxima do exercicio resistido.

Dia 2: Teste de contragdo isotdnica voluntaria maxima de membros superiores.

4.3 Nivel de atividade Fisica

O nivel de atividade fisica foi avaliado através do International Physical Activity
Questionnaire (IPAQ), versdo 6, validado no Brasil por Pardine et al (2001). O instrumento
contém questdes relacionadas a frequéncia de dias por semana e a duracao (tempo por dia) da
realizagdo de atividades fisicas moderadas, vigorosas e da caminhada. A partir desta anélise ¢

possivel estabelecer e classificar o nivel de atividade fisica habitual.
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4.4 Bioquimica do sangue

Os voluntarios fizeram previamente os seguintes exames laboratoriais com data de
coleta menor do que dois meses: triglicérides (TG), colesterol total (CT), lipoproteina de alta
densidade colesterol (HDL-C), a lipoproteina de baixa densidade colesterol (LDL-C) e glicose

de jejum.

4.5 Pressao Arterial

A pressao arterial foi medida com um esfigmomanometro de coluna de mercurio
utilizando-se o método auscultatorio, tendo procedimentos e a classificagdo do nivel
pressorico para adultos, seguindo as recomendagdes da VI Diretriz Brasileira de Hipertensao

Arterial (SBC, 2010).
4.6 Antropometria e composi¢iao corporal

As medidas antropométricas foram realizadas com os pés descalgos, os homens
trajando shorts e as mulheres shorts e top. Foram respeitadas as seguintes condi¢des para as
avaliagdes de percentual de gordura e composi¢do corporal: intervalo minimo de trés horas
ap6s acordar; ndo ter consumido alcool nem ter praticado exercicios fisicos nas ultimas 24
horas; ndo ter ingerido alimentos ou cafeina nas ultimas 4h; ter ingerido de 2 a 4 copos de
agua nas ultimas 2h antes do teste.

A massa corporal foi medida utilizando-se de uma balanga antropométrica (Welmy,
Sao Paulo, Brasil), a qual possui classe 3 de exatidio. No momento da pesagem, os
participantes estavam descalgos, vestindo apenas roupas leves (camisetas e bermudas). Para a
verificagdo da estatura foi utilizado um estadiometro (Welmy, Sao Paulo, Brasil) e os
participantes estavam descalgos € com a cabeca em posi¢ao ortostatica. A partir desses dados
foi calculado o Indice de Massa Corporea (IMC) através da formula: massa corporal
(kg)/altura® (m) (WHO, 2000). Os pontos de corte segundo a WHO (2000) sio: eutrofico <25
kg/m?, sobrepeso >25 kg/m?, obesidade >30 kg/m?.

As medidas da circunferéncia da cintura e do quadril foram realizadas com o individuo
em pé com abdomen relaxado e os bracos descontraidos ao lado do corpo. Foi utilizada uma
fita métrica com precisdo de 1 mm que foi posicionada horizontalmente sobre a pele,
posicionada na metade da distincia entre as Ultimas costelas e a crista iliaca, para a medida da

circunferéncia da cintura, e na regido de maior protuberancia das nadegas para a medida da
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circunferéncia do quadril (TAYLOR et al 2000). A partir dessas medidas foi calculada a razao
entre elas para obtenc¢do da relagdo cintura quadril. Segundo recomendag¢des da WHO (2000)
de classificagdo de risco para doencas metabolicas, considera-se risco aumentado para
homens e mulheres respectivamente: (RCQ >0,90 ¢ >0,85) (CC >94 ¢ >80 cm).

Foi utilizado também o indice de conicidade (IC) para a avaliagdo da distribui¢ao de
gordura corporal, que ¢ baseado na ideia de que pessoas que acumulam gordura na regido do
abdomen tém a forma do corporal parecida com um duplo cone, dispostos um sobre o outro,
enquanto aquelas com menor quantidade de gordura na regido abdominal teriam a aparéncia
de um cilindro. Os pontos de corte para o IC sdo de 1,25 para homens e 1,18 para mulheres

(PITANGA & LESSA, 2004) e ¢ determinado com a formula:

Circunferéncia Cintura (m)

Indice C =
0’109\/ Peso Corporal (kg)

Estatura (m)

A razdo cintura/estatura foi utilizada como preditor de obesidade central e risco
coronariano, com classificagdo de risco elevado acima de 0,50 para ambos os sexos
(PITANGA & LESSA, 20006).

Foi utilizado um analisador de composi¢do corporal por bioimpedancia (Tanita
BC548, lllinois, USA). Descalgo e na posi¢do em pé, o voluntario subiu no analisador de
composicao corporal que calculou o percentual de gordura e de 4gua, massa magra e taxa
metabolica basal. Percentuais de gordura >25% para homens e >35% para mulheres foram
classificados como obesidade (DEURENBERG, YAP & STAVEREN, 1998; DIIK et al,
2012).

4.7 Registro da FC e intervalos R-R e anilise da modulacio autonémica cardiaca em

repouso

A FC e os iR-R instantaneos foram gravados durante o protocolo utilizado-se um
sistema digital de telemetria validado previamente (LOIMAALA et al,1999; GAMELIN,
BERTHOIN, BOSQUET, 2006), que consiste de um transmissor posicionado na altura do
processo xifoide e um monitor / receptor (Polar RS800CX, Polar Electro Oy, Kempele,
Finland). O sistema detecta a despolarizagdo ventricular, que corresponde a onda R do
eletrocardiograma, com frequéncia amostral de 500 Hz e resolugao temporal de um

milissegundo (RUHA et al, 1997).
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Inicialmente o sujeito permaneceu em repouso sentado, com o minimo de movimentos
e sem conversar, até que as variaveis fisiologicas se estabilizassem. Na sequéncia foram feitos
os registros durante 20 (vinte) minutos em respiragdo espontanea (Figura 1). Esta posicao de
repouso foi adotada, pois ¢ a mesma utilizada no teste de contragdo isotdnica voluntéria

maxima de membros superiores.

—

Figura 1. Ilustragdo da coleta da FC e dos iRR de repouso na posigdo sentada.

Os dados foram transmitidos para um computador utilizando-se o software Polar Pro
Trainer (versdo 5) e convertidos em arquivos de texto que foram analisados somente as séries
com mais de 95% de batimentos sinusais onde foram selecionados 256 pontos estdveis
(Software Kubios HRV, verséo 2.0, University of Kuopio, Finland).

A FC foi calculada em cada ponto no tempo ou nos intervalos entre os complexos
sucessivos. Os intervalos QRS sdo chamados intervalos NN, ou seja, sdo todos os intervalos
entre os complexos QRS adjacentes e que resultam da agdo vagal, caracterizando a
despolariza¢do do nodulo sinusal (TASK FORCE, 1996). O valor normal considerado para a
FC foi <90 bpm (YANG, BECK & WILKOFF, 1995).

No dominio do tempo foram feitos os seguintes célculos estatisticos: média e desvio
padrdo dos iR-R (iRR e SDNN) em milissegundos (ms); desvio padrao da FC, raiz quadrada
da média dos quadrados das diferencas entre os intervalos normais sucessivos (RMSSD),
expresso em ms. Os dois ultimos indices sdo representativos da modulagdo parassimpatica
(TASK FORCE, 1996; RAJENDRA et al, 2006; VANDERLEI et al, 2009). Foram
considerados como normalidade RMSSD >27 ms (TASK FORCE, 1996).

O dominio da frequéncia relaciona-se com a analise da densidade espectral, que estuda
como a poténcia (variancia) se distribui em fung¢ao da frequéncia (TASK FORCE, 1996).

Para a andlise no dominio da frequéncia foram aplicados o método de interpolacio
splines cubicas com frequéncia de 4 Hz e calculada a densidade de poténcia espectral do

trecho mais estavel através da Transformada Répida de Fourier (FFT) que decompde o sinal
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nas seguintes bandas: alta frequéncia (HF — High Frequency - 0,15 a 0,4Hz) que corresponde
a modulac¢ao respiratdria e do nervo vago (parassimpatico) sobre o coragdo; baixa frequéncia
(LF - Low Frequency - 0,04 a 0,15Hz) que representa modulagdo simpatica e parassimpatica,
porém com o predominio da simpatica; e a razdo LF/HF que representa o balango simpato-
vagal (TASK FORCE, 1996; RAJENDRA et al, 2006; VANDERLEI et al, 2009). Os dados
de LF e HF foram apresentados em valores absolutos (ms?) ¢ em unidade normalizada (nu).
Os dados normalizados foram calculados dividindo-se a densidade espectral de poténcia de
uma dada banda pela poténcia total, subtraindo a banda de muito baixa frequéncia e
multiplicando por 100 (MALLIANI, 1999). Valores normais considerados foram: HF(nu)
>29; LF(nu) <54; LF/HF <2 (TASK FORCE, 1996).

A andlise ndo-linear foi obtida pelo plot de Poincaré, que é um mapa de pontos em
coordenadas cartesianas, onde cada ponto € representado, no eixo horizontal X (abcissa), pelo
intervalo RR normal precedente e, no eixo vertical Y (ordenada), pelo intervalo RR seguinte.
O desvio padrao dos pontos perpendiculares e ao longo da linha de identidade ddo origem aos
indices SD1 e SD2, respectivamente. O indice SD1 mede o desvio-padrdo das distdncias dos
pontos a diagonal y = X, estd relacionado com variabilidade em curto prazo, ¢ influenciado
pela arritmia sinusal respiratéria e representa a modulagdo parassimpatica. O SD2 mede o
desvio-padrao das distancias dos pontos a reta y = -Xx + RRm, onde RRm ¢ a média dos iR-R,
com variabilidade a longo prazo e reflete a variabilidade global. A relagdo de ambos
(SD1/SD2) mostra a razdo entre as variagdes curta e longa dos iR-R (RAJENDRA et al, 2006;
BRENNAN; PALANISWAMI; KAMEN, 2001).

4.8 Teste de contraciao isotonica voluntaria maxima (CVM)

Previamente foi realizado um aquecimento constituido por: a) 5 minutos de um
exercicio cardiorrespiratorio em ciclo ergdmetro com intensidade de 50% da FC de reserva
[((220 - 1idade — FCrepouso) x 0,5) + FCrepouso)].b) 10 repeticdes do exercicio com o peso do
aparelho, sem o acréscimo de carga (8,4 Kg). Os testes foram iniciados cinco minutos apds o
aquecimento ou até que a FC estabilizasse.

Foi realizado um teste de carga méaxima (IRM) de adug¢do horizontal do
ombro/extensdao do cotovelo (supino horizontal): voluntario permaneceu sentado na maquina
(Physicus, Auriflama, Brasil), com quadril em 90° de flexdo, ombro em 90° de flexdo e

cotovelo estendido com o membro superior em pronagdo. Sentado e bem posicionado, costas
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apoiadas, com pegada pronada (Figura 2). Na fase excéntrica o voluntario cedeu a resisténcia,
para que na fase concéntrica realizasse a aducgao horizontal do ombro até a extensao total dos

cotovelos, retornando a posicdo inicial do exercicio. Cada ciclo do exercicio foi realizado em

dois segundos por comando verbal, sendo o teste iniciado na fase excéntrica.

Figura 2. Ilustracdo do protocolo de contracdo isotonica voluntaria maxima. (A) Voluntario na posicao inicial
com os ombros em aduc@o os cotovelos em extensdo (fase excéntrica). (B) Voluntario posicionado com os

ombros em abdug@o e os cotovelos em flexdo (fase concéntrica).

Para encontrar a carga maxima, o voluntario foi orientado a realizar duas repeti¢des do
exercicio. Quando isto acontecia, a resisténcia era aumentada progressivamente em 2 a 10 kg.
Caso o voluntario ndo conseguisse completar a tentativa subsequente, era subtraido 50% da
carga acrescida na tentativa anterior, até que se conseguisse realizar apenas uma repeti¢ao
maxima. A carga inicial do teste foi determinada de acordo com o resultado do procedimento
de familiarizagdo. Foram realizadas, no maximo, cinco tentativas por sessdo (dia), com
intervalos recuperativos de quatro minutos entre as tentativas, e caso ndo fosse possivel
constatar a carga maxima para uma repeticdo nas cinco tentativas, o individuo deveria voltar
apos 48 horas para realizar o teste novamente (ACSM, 2010; FLECK & KRAEMER, 2006).
Foi possivel encontrar a carga maxima de todos os individuos dentro das cinco tentativas
previstas. A carga maxima atingida foi normalizada pela quantidade massa magra corporal
(Kg) encontrada por bioimpedancia (Tanita BCS548, Illinois, USA) (JARIC, 2002;
BRENTANO et al. 2008).

Os equipamentos e métodos de coleta dos iR-R e medida da pressdo arterial foram

como descritos anteriormente.
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Foram obtidos os seguintes dados de FC:

FC de repouso: média da FC obtida nos ultimos 30s de repouso pré-teste;

FC pico: Maior FC atingida durante a CVM;

Variagao da FC repouso/exercicio: diferenga entre FC repouso e a FC pico.
Percentual que a FC pico representa da FC reserva (FC reserva = FCméxima —
FCrepouso).

FC recuperagdo: FC instantdnea aos 60, 90, 120, 150 e 180 segundos no
periodo de recuperagdo pos-esforco.

Tempo de recuperagdo da FC pos-esforgo: foi feito o janelamento de cinco em
cinco batimentos cardiacos sucessivos, com sobreposi¢ao de 1 batimento, e
calculadas as médias. Foi considerado com tempo necessario para voltar a
condi¢do basal quando as médias estabilizaram, ou seja, ndo foi observado

desvio-padrao >3 bpm em relag¢do a FC de repouso.

Foram calculados os indices SD1 ¢ RMSSD de variabilidade da frequéncia cardiaca

dos ultimos 30s do repouso pré-esforco e de cada 30s da fase de recuperacgao, excluindo-se os

primeiros 30s por possiveis influéncias da afericdo da PA.

Os dados obtidos sdo ilustrados na figura 3.
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Figura 3. Dados do teste de CVM com os respectivos trechos obtidos para analise. (A) = Repouso
pré-exercicio (analisados FC média, RMSSD e SDI1); (B) = Recuperacdo 30-60s (analisados
RMSSD e SD1); (C) = Recuperagdo 60-90s (analisados RMSSD e SD1); (D) = Recuperagdo 90-
120s (analisados RMSSD e SD1); (E) = Recuperacdo 120-150s (analisados RMSSD e SD1); (F) =
Recuperagido 150-180s; (1) = FC pico; (2) = FC Recuperagio 60s; (3) = FC Recuperagdo 90s; (4) =
FC Recuperagio 120s; (5) = FC Recuperagdo 150s; (6) = FC Recuperacao 180s.

A pressao arterial foi aferida nos primeiros 30 segundos do minuto anterior a CVM e

nos primeiros 30 segundos do primeiro minuto da recuperacao.

4.9 Procedimentos de Analise

Os dados foram organizados sob a forma de estatistica descritiva, com valores de
média e desvio padrdo (DP). As varidveis categoricas foram descritas sob a forma de
distribuicao de frequéncia relativa e absoluta. A distribuicdo de normalidade foi verificada
pelo teste de Shapiro-Wilk. As analises de correlagdo entre as variaveis quantitativas foram

realizadas através do teste de Pearson (paramétrico) ou de Spearman (ndo-paramétrico). A



26

correlacdo entre as variaveis qualitativas dicotomicas foi realizada através do teste de Kendall.
Na correlagao foram considerados os valores: 0 a 0,25 correlacdo fraca; 0,25 a 0,50 correlagao
razoavel; 0,50 a 0,75 correlacdo moderada; >0,75 correlagdo forte (DAWSON & TRAPP,
2001). Para comparar médias foi utilizado o teste de t student (paramétrico) para variaveis
independentes. As varidveis FC e os indices RMSSD e SD1 foram apresentados em intervalo
de confianga (IC - 95%) para se observar as respostas ao teste de forca maxima. O nivel de
significancia adotado foi de 5%. Os dados foram analisados no software SPSS, versado 20.0

para Windows.
5. RESULTADOS
5.1 Amostra
Os dados demograficos, antropométricos e fisiologicos de repouso dos individuos sdao

apresentados na tabela 1.

Tabela 1. Dados demograficos, antropométricos e fisiologicos na condi¢do de repouso, da

amostra.
Variaveis Resultados
Idade (anos) 60,4 +7
Massa Corporal (kg) 77,7+20,2
Estatura (m) 1,62+ 0,1
indice de Massa Corporal (kg/m?) 29,4+ 6,6
Circunferéncia de Cintura (cm) 100,4 + 15,3
Relacao Cintura/Quadril 0,94 + 0,06
Relagao Cintura/Estatura 0,061 £ 0,08
indice de Conicidade 1,33+ 0,06
Percentual de Gordura 33,4+10,6
Massa Magra (Kg) 48 £10,5
Pressdo Arterial Sistélica (mmHg) 119,1 £ 11
Pressdo Arterial Diastélica (mmHg) 77,3 £8.,5

Nota: Kg = quilogramas; m = metros; Kg/m? = quilogramas por metros ao quadrado; cm = centimetros; mmHg =

milimetros de mercurio; Kcal = Quilocaloria.

Os dados de prevaléncia dos fatores de risco e de medicamentos vigentes da amostra

sao apresentados na tabela 2.
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Tabela 2. Dados de prevaléncia dos fatores de risco e de medicamentos vigentes da amostra.

Variaveis Prevaléncia
Absoluta (%)

Fatores de risco (%)
Dislipidemia 16 (100%)
RCQ aumentada 15 (93,8%)

Cintura/Estatura aumentada
Indice de conicidade aumentado
CC aumentada
Hipertensao arterial sistémica
Obesidade (% Gordura)
Diabetes
Obesidade (IMC)
Sedentarismo (IPAQ)
Classes de medicamentos vigentes (%)
Hipocolesterolémico
Antagonista de Receptores de Angiotensina
Bloqueador Plaquetario
Betabloqueador
Hipoglicemiantes
Diuréticos
Bloqueador de Canal de Célcio
Inibidor da enzima conversora de angiotensina
Hormonios da tireoide

15 (93,8%)
15 (93,8%)
13 (81,3%)
11 (68,8%)
10 (62,5%)
7 (43,8%)
6 (37,5%)
5(31,1%)

8 (50%)
7 (43,8%)
7 (43,8%)
5(31,3%)

4 (25%)
3 (18,8%)
2 (12,5%)
2 (12,5%)

1 (6,3%)

Nota: RCQ = Relagdo Cintura/Quadril; CC = Circunferéncia de Cintura; IMC = indice de massa corporal; %

Gordura = Percentual de Gordura; IPAQ = International Physical Activity Questionnaire.

5.2 Modulacio autonémica em repouso

Os dados VFC na condigao de repouso sdo apresentados na tabela 3.

Tabela 3. Dados da variabilidade da frequéncia cardiaca na condicao de repouso.

Variaveis Valores
iRR (ms) 879 + 153
SDNN (ms) 25,15+9.,5
RMSSD (ms) 18,9+12,3
LF (ms?) 177,5 + 149,1
LF (nu) 57,8 +£20,2
HF (ms?) 144,1 + 149
HF (nu) 39,8 £ 19,5
LF/HF 2,1+£1,7
SD1 (ms) 13,4 +38,7
SD2 (ms) 32,5+11,3
SD1/SD2 0,307 £ 0,164

Nota: ms = milissegundos; ms? = milissegundos ao quadrado; nu = unidade normalizada.
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A investigacdo em relagdo a associagdo entre os fatores de risco com a frequéncia

cardiaca e com a os indices de variabilidade da frequéncia cardiaca ¢ apresentada na tabela 4.

Tabela 4. Teste de correlagdo entre os fatores de risco com os indices da variabilidade da

frequéncia cardiaca.

SDNN RMSSD LF(ms?) LF(nu) HF(ms?) HF(nu) LF/HF SD1

SD2  SD1/SD2

iRR
IMC -0,219
CC -0,141
RCQ -0,225
IC -0,060
C/E -0,235
%G -0,299
Glicemia -0,437
CT -0,025

HDL-c 0,036
LDL-c 0,093
TG-¢ -0,503*
PAS -0,462
PAD -0,441

0,019
0,005
-0,207
0,004
0,038
0,068
-0,05

0,255
0,270
0,311

-0,153
-0,006
-0,096

20,250
0,177
0,215
20,029
20,250
0,216
0,118
0,072
0,197
0,215
0,210
0,016
10,326

0,050
0,110
0,27
0,142
0,050
0,072
0,018
0,409
0,303

0,556*
-0,085
0,231
0,130

0,428
0,409
0,394
0,347
0,488
0,357
0,230
0,406
-0,018
0,260
0,358
0,403
0,404

20,190
0,170
0,465
0,103
-0,305
0,216
-0,261
0,121
0,353
0,284
-0,305
-0,098
0,112

-0,265
-0,178
-0,199
-0,082
-0,307
-0,221
-0,239
-0,408
0,020
-0,298
-0,452
-0,347
-0,454

0,294
0,26
0,183
0,139
0,436
0,359
0,274
0,405
0,097
0,250
0,431
0,397
0,378

0,251
0,177
0,215
-0,028
0,251
0,217
-0,106
0,075
0,196
0,214
-0,205
0,025
0,325

0,101
0,056
-0,208
0,002
0,125
0,155
-0,009
0,202
0,284
0,317
-0,088
-0,062
-0,007

-0,502*
-0,354
-0,190
-0,062

-0,511*
-0,460
-0,283
-0,190
-0,033
0,038
-0,397
-0,119
-0,452

Nota: *p<0,05; IMC = indice de massa corporal; CC = circunferéncia de cintura; RCQ = relagdo cintura/quadril;

IC = indice de conicidade; C/E = relagdo cintura/estatura; %G = percentual de gordura; CT = colesterol total,

HDL-c = lipoproteina de alta densidade; LDL-c = lipoproteina de baixa densidade; TG = triglicérides, PAS =

pressdo arterial sistolica; PAD = pressdo arterial diastolica.

O teste de correlagdo entre FC ¢ a VFC com os fatores de risco cardiovascular sdao

apresentados na tabela 5.
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Tabela 5. Teste de correlacdo entre a frequéncia cardiaca e a variabilidade da frequéncia

cardiaca com fatores de risco para doencas cardiovasculares.

FC RMSSD LF(un) HF(un) LF/HF

Diabetes Tipo 2 0,222 0,101 0,524* -0,016 0,098
HAS -0,022 0,022 0,221 -0,221  -0,035
Obesidade IMC -0,041 0,372 0,163 0,098 0,200
CC aumentada 0,231 -0,231 0,545* 0,101 0,372
RCQ aumentada 0,124 -0,124 0,293 -0,293 0,200
IC aumentado 0,124 -0,124 0,293 -0,293 0,200
C/E aumentada 0,124 -0,124 0,293 -0,293 0,200
Obesidade % Gordura 0,372 0,289 0,358 0,163 0,333
Sedentario (IPAQ) 0,022 -0,022 0,595*  -0,051 0,035
Colesterol Total alto 0,041 -0,041 0,098 0,423 0,333
HDL-c baixo 0,182 -0,182 0,048  -0,048 -0,098
LDL-c alto 0,160 -0,163 -0,126 0,378 0,258
Triglicérides alto 0,367 -0,022 0,595* 0,221 0,313

Nota: *p<0,05; HAS = Hipertensdo Arterial Sistémica; LDL-c = lipoproteina de baixa densidade; HDL-c =
lipoproteina de alta densidade; IPAQ = International Physical Activity Questionnaire; IMC = indice de massa
corporal; CC = circunferéncia de cintura; RCQ = relagdo cintura/quadril; IC = indice de conicidade; C/E =

relagdo cintura/estatura.
Na tabela 6 ¢ apresentada a analise de correlagdo entre a quantidade de fatores de risco

presentes com a FC e com os indices da VFC.

Tabela 6. Teste de correlacdo entre a quantidade de fatores de risco com os indices da

variabilidade da frequéncia cardiaca.

Numero de Fatores de Risco

R p
iRR (ms) -0,528 0,036
SDNN(ms) -0,328 0,215
RMSSD (ms) -0,505 0,046
LF (ms?) 0,211 0,432
LF (nu) 0,654 0,006
HF (ms?) -0,566 0,022
HF (nu) -0,469 0,067
LF/HF 0,597 0,015
SD1(ms) -0,497 0,050
SD2(ms) -0,232 0,388
SD1/SD2 -0,654 0,006

Nota: Os fatores de risco considerados para a analise foram: Hipertensdo Arterial Sistémica, Diabetes tipo 2,
LDL-c Alto, HDL-c Baixo, Triglicérides Alto; Colesterol Total Alto, Obesidade pelo IMC e pelo Percentual de
Gordura, Sedentarismo (IPAQ), Circunferéncia de Cintura aumentada, Relagdo Cintura/Quadril, Relagdo

Cintura/Estatura e Indice de Conicidade.
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O teste de correlagdo entre a FC e a VFC com os farmacos vigentes na amostra sao

apresentados na tabela 7.

Tabela 7. Teste de correlacao entre a frequéncia cardiaca e a variabilidade da frequéncia

cardiaca com os farmacos vigentes na amostra.

FC RMSSD LFun HFun LF/HF
Hipoglicemiantes 0,092 -0,092 0,509* 0,073 0,149
Hipocolesterolémico -0,160 0,160 -0,126 -0,126 -0,258
Betabloqueador -0,324 -0,022  -0,221 -0,595* -0,522%*
Inibidor da enzima conversora de angiotensina -0,182 0,182 -0,429 -0,333 -0,293
Antagonista de receptores de angiotensina 0,222 0,101  0,524* 0,238 0,358
Diuréticos -0,231 -0,179 0,424 -0,424 -0,372
Bloqueador de Canal Calcio -0,182 -0,303 -0,048 0,048 0,098
Bloqueador Plaquetario -0,101 0,101 -0,238 -0,534* -0,423
Hormonios da Tireoide -0,124 0,124 -0,293 -0,228 -0,200

5.3 Contracao isotonica voluntaria maxima

A carga maxima obtida no teste de 1 RM em termos absolutos (kg) e relativo

(normalizado pela massa magra corporal) foram, respectivamente: 43,1 + 17,7 kg e 0,87 +

0,22. O teste de correlagdo entre carga absoluta (kg) obtida no teste de CVM e massa

corporal total (kg) e massa magra mostraram os seguintes resultados, respectivamente: R =

0,62e P=0,01; R=0,83 ¢ P=0,0005.

Os valores de pressao arterial sistémica obtidos antes e apds o teste de CVM foram,

respectivamente: PAS = 122,77 £ 15,4 e 123,2 £ 15,7; PAD = 80,5 £ 11,4 e 80,1 + 9,8. Nao

houve diferenca estatistica entre os valores de PA pré e pos CVM (PAS: p= 0,928; PAD:

p=0,922).

Os ajustes dos valores FC sdo apresentados na figura 4.
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Figura 4. Frequéncia cardiaca em repouso, durante o esforgo ¢ aos 60s, 90s, 120s, 150s ¢ 180s de recuperagéo

do grupo estudado (Média e IC = 95%).

Quando analisado o percentual da FC de reserva atingido no pico da CVM foi
observado elevagao de 26,1149,8 % na amostra. Também foi comparado o valor percentual
da FC de reserva atingido entre os individuos que faziam e ndo faziam uso de
betabloqueadores e bloqueadores de canal de célcio por ser referido na literatura que estes
farmacos interferem nas respostas cronotropicas. Foi feito a mesma analise em rela¢do ao uso
de hipoglicemiantes e antagonistas de receptores de angiotensina, pois esses farmacos
apresentaram correlacdo com a modulagdo simpdatica no estudo. Nao foram encontradas
diferencas estatisticas da média de elevacdo da FC de reserva entre os que faziam e nao
faziam uso dos farmacos citados.

Ao analisar o decréscimo da FC apos o término do exercicio, observou-se valores
proximos ao repouso em 30,5+17 segundos, indicando rapida recuperacao para todos os
individuos no primeiro minuto pds-esforco.

As figuras de 5 e 6 apresentam os dados dos indices RMSSD e SD1 na condigao de

repouso pré-esforco e no periodo de recuperagao.
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Nas tabelas de 8 a 11 ¢ apresentado o teste correlagdo entre as variagdes da FC
repouso/Exercicio, Exercicio/Recuperaciao 60s e tempo de recuperagdo da FC com os fatores

de risco cardiovascular, quantidade de fatores de risco e com a VFC em condicao de repouso.

Tabela 8. Teste de correlagio entre as variagdes da FC repouso/Exercicio e

Exercicio/Recuperacdo 60s com os fatores de risco cardiovascular.

Variacao FC Ya‘rlag:ao FC ~
, . Exercicio/Recuperacio
Repouso/Exercicio 60s

R P R P
IMC -0,293 0,271 -0,183 0,499
CC -0,216 0,421 -0,060 0,824
RCQ 0,019 0,946 0,167 0,537
IC 0,010 0,969 0,168 0,533
CE -0,260 0,331 -0,129 0,633
%G -0,173 0,522 -0,103 0,704
Glicemia 0,089 0,744 0,311 0,240
CT 0,180 0,504 0,160 0,554
HDL 0,119 0,661 -0,017 0,952
LDL 0,226 0,400 0,174 0,519
TG -0,084 0,757 0,093 0,733
PAS -0,020 0,941 0,157 0,561
PAD -0,281 0,291 -0,099 0,715

Nota: *p<0,05; <0,50 correlagdo fraca; 0,50 a 0,70 correlacdo moderada;>0,70 correlagdo forte; IMC = indice de
massa corporal; CC = circunferéncia de cintura; RCQ = relagdo cintura/quadril; IC = indice de conicidade; C/E =
relagdo cintura/estatura; %G = percentual de gordura; CT = colesterol total; HDL-c = lipoproteina de alta
densidade; LDL-c = lipoproteina de baixa densidade; TG = triglicérides, PAS = pressdo arterial sistdlica; PAD =

pressdo arterial diastolica.

Tabela 9. Teste de correlagio entre as variagdes da FC repouso/Exercicio e

Exercicio/Recuperag¢do 60s com a quantidade fatores de risco cardiovascular.

Quantidade de Fatores de Risco

R P
Variacao FC . 0,129 0.633
Repouso/Exercicio
Variacao FC
Exercicio/Recuperacio 0,069 0,798
60s

Nota: *p<0,05; <0,50 correlagao fraca; 0,50 a 0,70 correlagdo moderada;>0,70 correlagdo forte.
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Tabela 10. Teste de correlacio entre as variagdes da FC repouso/Exercicio e
Exercicio/Recuperagdo 60s com a variabilidade da frequéncia cardiaca na condi¢do de

repouso.

Variacao FC \’fa.riagtﬁo FC ~
Repouso/Exercicio Exercicio/Recuperacio
60s

R P R P
iRR 0,305 0,251 0,289 0,278
SDNN 0,766 0,001 0,780 0,001
RMSSD 0,721 0,002 0,697 0,003
LF(ms?) 0,238 0,374 0,310 0,243
LF(un) -0,360 0,171 -0,249 0,352
HF(ms?) 0,533 0,034 0,425 0,101
HF(un) 0,340 0,198 0,176 0,514
LF/HF -0,318 0,231 -0,248 0,355
SD1 0,720 0,002 0,697 0,003
SD2 0,723 0,002 0,751 0,001
SD1/SD2 0,382 0,145 0,322 0,223

Tabela 11. Teste de correlacdo entre o tempo de recuperagdo da FC pos-esfor¢o com a

variabilidade da frequéncia cardiaca na condi¢ao de repouso.

Tempo de Recuperagio da FC

R P
iRR -0,512 0,043
SDNN -0,274 0,305
RMSSD 0,024 0,931
LF(ms?) -0,408 0,117
LF(un) -0,076 0,778
HF(ms?) 0,001 0,996
HF(un) 0,224 0,405
LF/HF -0,150 0,579
SDI1 0,016 0,953
SD2 -0,191 0,478

SD1/SD2 -0,165 0,542
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6. DISCUSSAO

6.1 Amostra

A prevaléncia dos fatores de risco cardiovascular encontrada no presente estudo, da
maior para a menor, foi: dislipidemia (100,0%), RCQ, C/E e IC aumentados (93,8%), CC
aumentado (81,3%), hipertensdo arterial sist€émica (68,8%), obesidade pelo percentual de
gordura (62,5%), diabetes (43,8%) e obesidade pelo IMC (37,5%) e sedentarismo (31,1%).
Com prevaléncias semelhantes, a amostra de 418 idosos (70,7 + 7 anos) estudada por Ferreira
et al. (2010), apresentou obesidade central (CC) (83,3%), hipertensdo arterial (80,4%),
sedentarismo (questionario de atividades didrias habituais) (59,8%), obesidade total (IMC)
(32,2%), dislipidemias (23,4%) e diabetes (19,1%). Da mesma forma, Petersen et al (2011)
encontraram prevaléncia de 92,1% obesidade visceral (CC), 85,6% com excesso de peso
(sobrepeso e obesidade pelo IMC), 83,8% de hipertensos, 67% de sedentarios (auséncia de
exercicio fisico regular), ao estudarem um grupo de 204 individuos de 64,2+11,5 anos de
idade.

A presente pesquisa verificou que 93,7 % da amostra apresenta simultaneidade de
fatores de risco, percentual um pouco acima dos referidos por Ferreira et al. (2010), 87,3%, e
Petersen et al (2011), 85 %. Estes resultados sdo devido aos fatores de risco que cada estudo
considerou, pois Ferreira et al. (2010) considerou apenas hipertensao arterial, diabetes tipo 2,
dislipidemias, obesidade total (IMC), obesidade central (CC), tabagismo, sedentarismo e
consumo de bebida alcodlica. Ja Petersen et al (2011) considerou obesidade visceral (CC),
excesso de peso (sobrepeso e obesidade pelo IMC), hipertensdo, sedentarismo e tabagismo,
tratando da simultaneidade de fatores apenas através do diagnostico de sindrome metabolica.
Outro fator importante ¢ que os dois estudos citados, por serem estudos populacionais,
também continham na amostra pessoas sem fatores de risco.

Esses dados confirmam a obesidade central, HAS e dislipidemias como os fatores de
risco para doencas cardiovasculares mais prevalentes. Todavia, vale ressaltar que no presente
estudo, mesmo com maior prevaléncia de obesidade central, dislipidemia e diabetes, e ainda,
com maior nimero concomitante de FR, a ocorréncia de HAS foi um pouco menor (68,8%)
que nas outras duas investigacdes referidas (80,4% e 83,8%), o que pode estar associado a
menor prevaléncia do fator sedentarismo na amostra (31,1%), comparado aos outros estudos

(59,8% e 67%). O tempo de exposicdo aos FR, os habitos alimentares, bem como, a
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adequagdo dos farmacos vigentes, sdo outros fatores que podem influenciar nos resultados

encontrados nesses tipos de estudos.

6.2 Modulacido autonémica cardiaca em repouso

A FC e o indice HF(nu) obtidos na condi¢do de repouso, apresentou sua média dentro
dos valores de normalidade, diferente do RMSSD, LF(nu) e do balango simpato-vagal
representado pelo LF/HF segundo recomendagdes de YANG, BECK & WILKOFF, 1995;
TASK FORCE, 1996).

Foi analisado a correlagcdo entre os fatores de risco € a VFC, encontrando correlagao
significativa do SD1/SD2 com o IMC e C/E (R=-0,502 e R=-0,511), do triglicérides com a
FC e iRR (R=0,503 ¢ R= -0,503) ¢ do LF(ms?) com o LDL-c (R= 0,556). Esses achados
apontam que a obesidade influencia negativamente o balango simpato-vagal, somado pelas
alteragdes no perfil lipidico, que hiperativa a modulacao simpatica e consequentemente
aumenta a FC de repouso, causando maior sobrecarga ao aparelho circulatério (COUILLARD
et al.,, 1998; CHRISTENSEN et al. 1999; BARD et al.,, 2001; GRASSI et al., 2009;
THAYER, YAMAMOTO & BROSSCHOT, 2010).

Encontrou-se correlagao também entre a alteragdo indice LF(nu) e a presenga dos os
fatores de risco: Diabetes tipo 2 (R=0,524), Circunferéncia de cintura aumentada (R=0,545),
sedentarismo (R=0,595) e triglicérides(R=0,595). Em particular, quando o ramo simpatico
domina por longos periodos de tempo, a demanda energética sobre o sistema se torna-
excessiva, o que contribui para a progressdo das morbidades e mortalidade precoce
(THAYER, YAMAMOTO & BROSSCHOT, 2010).

Analisando a simultaneidade de fatores de risco, o presente estudo encontrou
correlagdo significativa entre a quantidade de fatores que o individuo tem e o iRR (R= -
0,528), RMSSD (R= -0,505), LF(nu) (R= 0,654) e HF(ms?) (R=-0,566), LF/HF (R= 0,597),
SD1 (R=-0,497) e SD1/SD2 (R= -0,654), apontando que quanto maior o niimero de fatores
de risco presente, maior a hiperativa¢do da modulagdo simpatica e diminuig¢do parassimpatica,
0 que resulta em um pior prognostico do balango simpato-vagal. Outros estudos (SEVRE et
al, 2001; CAMBRI et al, 2008; THAYER, YAMAMOTO & BROSSCHOT, 2010; TIBANA
et al, 2013) evidenciaram que a causa mais provavel de alteragdes na VFC em repouso ¢ a
presenca de fatores de risco para doengas cardiovasculares, que causa diminui¢do da

modulagdo vagal e aumento da modulagdo simpatica, representando disfungdo autondmica.
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Assim, os resultados do presente estudo indicam que a quantidade de fatores de risco
que o individuo tem ¢ altamente relevante ao se investigar a modulacdo autondmica cardiaca
nessa populacao, pois a carga de impacto que a associagdo de fatores de risco tem sobre o
sistema ¢ maior do que em casos de morbidades isoladas.

Em relagdo aos farmacos vigentes, sabe-se que os mesmos influenciam as variaveis
cardiovasculares e metabdlicas que, por sua vez, podem alterar a modula¢do autondmica
(NYHA, 1994; ALBANESI FILHO, 1998). Dentre a variedade de farmacos presentes na
amostra, foi encontrado correlagao entre os medicamentos hipoglicemiantes e antagonista de
receptores de angiotensina com o LF(nu) (R=0,509 e R=0,524), sugerindo que, apesar desses
farmacos agirem para controle glicémico e cardiovascular respectivamente, na amostra, os
individuos que faziam seu uso apresentaram modulagdo simpatica hiperativada. Tal fator se
deve provavelmente por conta do impacto que a simultaneidade de fatores de risco causa
sobre o sistema, que segundo a literatura (SCHRACK et al, 2014), para manter a homeostase,
o organismo desses individuos precisa elevar a taxa o trabalho, por conta de insuficiéncia
metabolica causada pelas morbidades. O uso de bloqueador plaquetario se correlacionou com
o HF(nu) (-0,543), assim como o uso dos betabloqueadores apresentou correlagdo com o
HF(nu) e LF/HF (R= -0,522 ¢ R= -0,522), apontando efeito de controle sobre o sistema
parassimpatico e consequentemente sobre o balanco simpato-vagal (NYHA, 1994;

ALBANESI FILHO, 1998).

6.3 Contracao isotonica voluntaria maxima

6.3.1 For¢ca muscular

A carga absoluta (Kg) atingida no teste de CVM para membros superiores em
exercicio de supino na postura sentada foi de 43,1 £ 17,7 Kg. Investigando esse mesmo
exercicio, Sousa et al. (2013) encontraram carga maxima de 58,1 + 6,3 Kg em 14 homens
saudaveis (68,9 = 4,0 anos) praticantes de treinamento resistido. J& Coelho et al. (2014),
estudando 36 idosos (63,1 = 4,1 anos) praticantes de musculacdo (40,6=11,2 Kg),
hidroginastica (27,72+2,5 Kg) e nao praticantes de exercicios fisicos (28,245,5 Kg). Essa
grande variancia na for¢a maxima de individuos de mesma faixa etaria e sexo ¢ atribuida ao
diferentes niveis e especificidades de treinamento.

Sayer et al (2007) encontrou em seu estudo, envolvendo 2677 homens € mulheres com

idade entre 59 e 73 anos, associacao entre a diminuicdo de for¢a e sindrome metabdlica.
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Similarmente aos resultados do estudo Farias et al. (2013) que envolveu 24 idosas (67,3+4,8
anos) com sindrome metabodlica e 33 idosas (68,8+5,6 anos) sem a sindrome, onde as que
tinham sindrome metabolica apresentaram menor forga relativa comparada as que ndo tinham.
Esses resultados aumentam a preocupagdo em relagdo ao idoso com fatores de risco
cardiovascular, visto que o proprio processo de envelhecimento causa redugdo significativa da
for¢a muscular, o que pode comprometer a realizag@o das atividade diarias.

Com o intuito de minimizar as diferencas intrinsecas relativas a composig¢ao corporal,
tem sido sugerida a normalizacdo da carga méxima em valores absolutos pela massa corporal
magra, ja que a forca absoluta apresenta alta correlagdo positiva com esse componente
corporal (JARIC, 2002; BRENTANO et al, 2008), o que foi confirmado no presente estudo
(R=0,836). Apesar de ter sido encontrado relagdo da massa corporal total com a forga absoluta
(R=0,621), esta correlagcdo ¢ moderada, o que estd de acordo com outros estudos

(ROEMMICH & SINNING, 1997); HICKNER et al, 2001; BRENTANO et al, 2008).

6.3.2 Ajustes da FC a CVM

A FC aumentou 26,6£14,4 % (20,6+8,9 batimentos) no pico do esforco do teste de
CVM em relagdo ao repouso, o que representa um aumento de 26,11+9,8 % da FC de reserva.
Esse aumento rapido da FC foi observado por outros pesquisadores (QUITERIO et al 2007;
QUITERIO et al., 2011; MITCHELL 2012) o qual ¢ atribuido a inibi¢io da modulagio vagal
sobre o nodulo sinusal, resultante da irradiagdo central e das informacdes aferentes dos
mecanorreceptores. Ou seja, quanto mais rapida a aceleracdo da FC nessa fase, maior ¢ a
eficiéncia/preservacdo do componente autondomico vagal, j4 que ndo ha participagdo do
componente simpatico na génese da taquicardia reflexa nos segundos iniciais da contragdo
muscular.

Esse padrao de resposta da FC ao exercicio fisico de curta duragdo tem sido
verificado, independentemente do tipo de contragdo, angulo articular, grupos musculares
exercitados, nivel de intensidade do esforco e do nivel de condicionamento (ARAUJO,
NOBREGA & CASTRO, 1989; PIERPONT et al. 2000; HUGGETT et al. 2004; QUITERIO
et al 2007; QUITERIO etal., 2011; MITCHELL 2012), entretanto, a magnitude desses ajustes
e o impacto relativo sobre o sistema cardiovascular precisam ser melhores esclarecidos para
os diferentes tipos e intensidades de exercicios resistidos.

No estudo de Hugget et al (2004), a realizagcdo de 10 repeticdes maxima de extensao

de joelho, produziu aumentos de 13% da FC para o exercicio isométricos € de 12 % para o
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exercicio excéntrico. Por outro lado, Quitério et al. (2011), utilizando também o exercicio de
extensdo de joelho, mas com 5 a 8 repeticdes maximas, observaram um aumento médio de
36% da FC nos exercicio excéntrico ¢ concéntrico. Ainda avaliando a FC, Simoes et al
(2013), ao realizar 12 repeti¢des no exercicio Leg Press, observaram um aumento de 58% da
FC em relagdo a condigdes de repouso.

Com o intuito de verificar se a modulagdo autondmica cardiaca de repouso esta
associada com a retirada vagal no inicio do exercicio, no presente estudo foi aplicado teste
estatistico que revelou correlagdo positiva significativa dos indices SDNN (R=0,766), de
RMSSD (R=0,721), HF(ms?) (R=0,533), SD1 (R=0,720) ¢ SD2 (R=0,723) e a variagdo da
FC, apontando que em individuos com melhor modulacdo autondmica parassimpatica de
repouso apresentam maior eficiéncia na retirada vagal durante o exercicio de curta duracao,
condizendo com achados de Nobrega, Castro & Araujo (1990) que afirmam que o individuo
que ndo consegue elevar sua FC significativamente nessa fase inicial do exercicio pode estar
sinalizando deficiéncia da modulagdo parassimpatica.

Os fatores de risco ¢ a quantidade de fatores de risco cardiovascular nao apresentaram
correlacdo com a variacdao da FC, sugerindo que a resposta da FC ndo ¢ depende dos FR, mas

sim do resultado do impacto que este causa sobre o SNA de cada individuo.

6.3.3 Recuperacio

No presente estudo, a FC e os indices parassimpaticos de VFC analisados retornaram
aos niveis de repouso logo nos 60 segundos da recuperacdo apos, aproximadamente, quatro
segundos de CVM. Ao analisar o decréscimo da FC apds o esforco, observou-se retomada aos
niveis de repouso em 30,5+17 segundos. Paschoa, Coutinho & Almeida (2006) investigaram a
recuperagao da média e desvio padrao do iRR ao exercicio de 10 repeticdes maximas de
extensdo de joelho unilateral em 12 jovens (29+5 anos) e observaram rapida recuperacao nos
30 segundos pods-esfor¢o. Pecanha et al. (2013) verificou em 14 homens (27,4+6,1 anos),
recuperacdo aos niveis basais da FC em 30 e 50 segundos em exercicio com 80% de 1RM até
a exaustao no supino horizontal e meio agachamento respectivamente.

O tempo de recuperagdo tem se mostrado proporcional ao tamanho do grupo muscular
e dispéndio energético envolvido durante o exercicio, sendo que esse ultimo ¢ dependente da
duragdo e intensidade do esfor¢o (FORJAZ & TINUCCI, 2000, PECANHA et al. 2013 ¢
CUNHA et al, 2015).
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Em exercicios de curta duragdo, cujo metabolismo ¢ suprido pelo mecanismo
anaerobio alatico, os ajustes da FC s3o definidos pelo comando central, que ativa
paralelamente o sistema motor € o SNA, e pela aferéncia dos mecanorreceptores (fibras do
tipo III) sobre a &rea cardiovascular, j& que o estresse metabolico ndo ¢ significativo
(MITCHELL et al. 1983; WILLIAMSON, FADEL & MITCHELL, 2006; QUITERIO et al.,
2011; MATSUKAWA 2012; MITCHELL, 2012). Os comandos central e periférico sao
integrados na area cardiovascular ¢ nos 10 segundos iniciais do exercicios, determinam as
respostas rapidas da FC através da inibi¢do vagal (QUITERIO et al 2007; QUITERIO et al.,
2011; MITCHELL 2012) j& que nao ocorre aumento da ativagdo simpatica nessas condicdes.
Dessa forma, a recuperacdo da FC apos exercicios anaerdbios alaticos também sdo vago-
dependentes e ocorre em alguns segundos (PERINI et al. 1989; IMAI et al. 1994; PIERPONT
et al. 2000; LOVELL, CUNEO & GASS, 2011; PECANHA et al. 2013 CUNHA et al. 2015).

Como a recuperagdo da FC nas condigdes estudadas depende da reativagdo
parassimpatica, investigou-se a associacdo entre a variagdo da FC exercicio/recuperagdo aos
60 segundos e os indices da VFC de repouso, e foi encontrando significancia com SDNN
(R=0,780), de RMSSD (R=0,697), SD1 (R=0,697) ¢ SD2 (R=0,751), indicando que a
condicdo do componente vagal e também da VFC global tem grande importancia na
recuperagdo pos-exercicio de curta duragcdo, o que estd de acordo com outros estudos
(GOLDBERGER et al, 2006; TULPPO et al, 2011; CUNHA et al, 2015) que afirmam que
apos término do esforgo fisico, ocorre rapida reativagdo vagal, sendo que em individuos com
melhor modulacdo parassimpdtica de repouso esta recuperagao se faz de forma mais rapida e
eficiente. No presente estudo ndo se encontrou correlacdo entre o tempo de recuperacdo com
os indices da VFC de repouso, exceto com o iRR (R= -0,512), pois todos os individuos
tiveram rapida recupera¢do no primeiro minuto pos-contracdo provavelmente pelo baixo
estresse metabolico do teste de forca maxima.

Nao se encontrou correlacdo entre a variagdo da FC e exercicio/recuperagdo com 0s
fatores de risco e com a simultaneidade dos fatores de risco cardiovascular, apontando
também que ¢ o impacto sobre a SNA que influencia na eficiéncia de resposta da modulagao

autondmica na recuperagdo ao esforco.
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6.4 Aplicacoes clinicas

O estudo da VFC pode ajudar no prognostico em relagdo a integridade do SNA, ja que
o nivel de modulacdo autondmica ¢ a soma de toda funcdo organica, resultado de diferentes
mecanismos adaptativos aos fatores de risco. A modalidade de exercicio resistido vem sendo
amplamente utilizada na pratica clinica para promog¢ao, manutengao e reabilitagdo da saude, e
a investigacdo das respostas da FC e do componente vagal ao estimulo de um teste para
avaliagdo da for¢a maxima garantem maior seguranca a lidar com pessoas com fatores de
risco para doengas cardiovasculares e com terapia farmacoldgica vigente. Devemos trazer a
importancia de conhecer as respostas referentes a modulagdo autonémica e FC ao estimulo
contra resisténcia de curta duragdo para a realidade cotidiana das pessoas, pois este tipo de
contracdo maxima de membros superiores ¢ bastante comum durante os afazeres laborais e

domésticos.

6.5 Limitacoes do estudo

A ocorréncia de fatores de risco concomitantes e as interagdes de causa e efeito entre
os mesmos ¢ uma realidade clinica (FERREIRA et al, 2010; PETERSEN et al, 2011) que
dificulta a formagdo de grupos especificos, ou seja, com um unico fator de risco e com mesmo
tipo e dosagem de medicamentos, o que seria desejavel ja que esses aspectos podem
influenciar a modulag¢do autondmica cardiaca tanto na condi¢ao de repouso, quanto durante o
esforco fisico (ICHIHARA et al, 2004; MIGUEL et al, 2012; TIBANA et al, 2013).

Por esse motivo, o presente estudo procurou investigar os individuos que comumente
sdo encontrados nas clinicas de reabilitagdo e/ou academias, buscando assim, compreender o
efeito dos FR associados sobre a modulagao autondmica cardiaca e os ajustes parassimpaticos
eliciados pela contragdo isotdnica voluntaria maxima.

Sdo necessarios mais estudos que investiguem individuos com fatores de risco
cardiovascular e grupos saudaveis de controle, observando as respostas da FC e da VFC em
ao exercicio fisico resistido dindmico com grupos musculares de tamanhos diferentes, com
intensidades acima e abaixo do limiar de anaerobiose que possibilitem a execugdo do esfor¢o
por maior tempo, para que se possam observar as respostas dessas variaveis em relacdo ao
tempo de execugdo, tamanho da musculatura e influéncia metabolica do esforco, buscando

uma melhor seguranca quanto a avaliacdo e prescri¢cao do exercicio resistido.
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7. CONCLUSAO

Concluiu-se que os fatores de risco para doengas cardiovasculares estdo associados a
baixa eficiéncia da modulagdo autondmica cardiaca de repouso. O estudo mostrou que esfor¢o
do teste contracdo isotonica voluntidria maxima de membros superiores causa elevagdo de
aproximadamente um quarto da FC de reserva, restabelecendo aos niveis basais junto a
modulagdo parassimpatica logo no primeiro minuto pos-exercicio em pessoas com fatores de
risco cardiovascular. Porém a preservacao do componente vagal e da VFC global de repouso
se correlaciona com a variagdo da FC no inicio do exercicio fisico e do primeiro minuto de

recuperagdo, inferindo a respeito da eficiéncia da modulagdo parassimpatica.
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