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RESUMO: vários estudos têm procurado analisar quais as principais adaptações provocadas pelo 
exercício resistido sobre o sistema cardiovascular. Assim, essa revisão objetivou examinar 
sistematicamente os aspectos hemodinâmicos e autonômicos envolvidos no exercício resistido, em 
indivíduos aparentemente saudáveis ou em portadores de cardiopatias. A busca foi feita utilizando as bases 
de dados Medline, Scielo, Sportdiscus e Lilacs. Foram encontrados 4738 estudos. Destes, apenas 40 foram 
incluídos por contemplar aspectos hemodinâmicos e/ou autonômicos no exercício resistido em humanos. 
Foi observado que o exercício resistido promove agudamente reduções significativas na pressão arterial 
em jovens e em hipertensos em torno de -6mmHg para a pressão arterial sistólica e -4mmHg para a 
pressão arterial diastólica. Para a modulação autonômica cardíaca o treinamento resistido aplicado por um 
período superior a 16 semanas tem influência na atividade nervosa autonômica cardíaca, através de um 
aumento no componente parassimpático e reflexivamente um maior controle no componente simpático, 
beneficiando o público que possui alterações nesse mecanismo. Contudo, a magnitude dessas alterações 
pode variar de acordo com o protocolo de exercício adotado. Todavia, poucos estudos enfocaram os 
aspectos autonômicos agudamente, indicando a necessidade de mais investigações nessa perspectiva. 

Palavras-chave: Exercício; Pressão arterial; Sistema nervoso parassimpático. 
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ABSTRACT: Several studies have attempted to analyze which the main changes caused by resistance 
exercise in the cardiovascular system. Thus, this review aimed to examine systematically the 
hemodynamic and autonomic aspects involved in resistance exercise, in apparently healthy individuals or 
in patients with heart disease. The search was conducted using the databases of Medline, Scielo, Lilacs 
and SportDiscus. Were Founded 4738 studies. Of these, only 40 were included because they contain 
elements of haemodynamic and/or autonomic in resistance exercise in humans. Was observed that 
resistance exercise promotes acutely significant reductions in blood pressure in young and in hypertensive 
around -6 mmHg for systolic blood pressure and -4 mmHg, for diastolic blood pressure. For the cardiac 
autonomic modulation resistance training applied for a period exceeding 16 weeks has influence on 
cardiac autonomic nervous activity through an increase in the parasympathetic component and reflexively 
greater control in the sympathetic component, benefiting the public with significant changes in this 
mechanism. Nevertheless, the magnitude of these changes may vary according to the exercise protocol 
adopted. Few studies have focused on the aspects autonomic acutely, indicating the need for further 
research in this perspective. 
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Introdução 

Na tentativa de preconizar uma atividade física 

segura, a maioria das recomendações literárias até a 

década de 1990 indicava apenas os exercícios aeróbios 

para a melhora e manutenção da saúde cardiovascular. 

Até então, o exercício resistido era preterido por receio de 

sobrecargas indesejadas ao sistema cardiovascular1,2. Por 

outro lado, ainda nesta década, outros estudos 

demonstraram que o exercício resistido resultava em uma 

prática segura para o indivíduo3,4. Desse modo, a 

American Heart Association em 2000 inseriu em suas 

recomendações a prescrição do exercício resistido para 

pessoas com ou sem doenças cardíacas5. Desde então, 

numerosos estudos científicos foram realizados 

procurando avaliar a importância e segurança do exercício 

resistido para indivíduos com ou sem doenças 

cardiovasculares6-10.  

Como a maior preocupação era com a segurança 

hemodinâmica, vários estudos investigaram a pressão 

arterial10-12, o duplo produto13,14 e frequência 

cardíaca10,14,15 em respostas agudas e crônicas a uma 

variedade de protocolos de exercícios resistidos. Apesar 

de essas pesquisas apontarem para a segurança 

hemodinâmica do treinamento com exercícios resistidos, 

evidências acerca dos mecanismos que atuam sobre esses 

parâmetros fisiológicos ainda necessitam ser mais 

investigadas, tendo em vista que, o sistema nervoso 

autonômico (SNA) é um desses mecanismos que tem 

relação direta com as respostas cardiovasculares ao 

exercício resistido. A ativação e a inibição dos reflexos 

autonômicos adrenérgicos e colinérgicos determinam 

ajustes do sistema cardiovascular como, débito cardíaco e 

resistência vascular periférica, que contribuem para 

estabilização e manutenção da pressão arterial sistêmica 

em repouso, durante e após o exercício16,19. Logo, o 

estudo da modulação autonômica tem se tornado uma 

importante ferramenta para avaliação dos parâmetros 

cardiovasculares, uma vez que o seu registro permite uma 

adequada interpretação dos ritmos encontrados nas 

variáveis cardiovasculares, e suas alterações, em 

condições fisiológicas e fisiopatológicas20,21.  

As respostas hemodinâmicas e autonômicas

dependem das características do exercício executado, ou 

seja, o tipo, a intensidade, o número de séries, a duração, 

o intervalo e a massa muscular envolvida9. Dessa forma, 

apesar do grande volume de publicações, tem-se 

percebido que os resultados dos estudos variam muito em 

função dos protocolos de exercício adotados. Até onde 

sabemos as revisões sistemáticas não têm se preocupado 

em investigar como as diversas respostas cardiovasculares 

se comportam em resposta ao exercício resistido tanto 

aguda quanto cronicamente, tampouco quais são os 

possíveis mecanismos que estão regulando estas 

respostas. Sabendo que os indicadores de estresse 

cardiovascular podem fornecer importantes subsídios para 

monitorar o esforço no exercício resistido e que os 

profissionais de saúde que trabalham com esta 

modalidade necessitam de mais dados que lhe garantam 

clareza acerca dos mecanismos envolvidos nas respostas 

hemodinâmicas.  

Esta revisão tem como objetivo examinar 

sistematicamente os aspectos hemodinâmicos e 

autonômicos envolvidos no exercício resistido, 

comparando as respostas com as diversas abordagens 

metodológicas adotadas pelos autores, no sentido de 

melhor esclarecer como pressão arterial (PA), frequência 

cardíaca (FC), débito cardíaco (DC), resistência vascular 

sistêmica (RVS), volume sistólico (VS) respondem aos 

vários protocolos de exercícios resistidos e como a 

atividade nervosa autonômica participa destas respostas. 

 

Materiais e métodos  

A busca de artigos foi realizada de forma 

sistemática nas bases de dados Medline, Scielo, 

SportDiscus e Lilacs, sem limite de data e sem restringir o 

idioma, bem como a idade e condição clínica da amostra. 

Foi adotado o cruzamento dos seguintes termos: 1- 

resistance exercise and hemodynamic e, 2-resistance 

exercise and autonomic nervous system realizados 

separadamente. Observou-se a ocorrência de 4279/425 

estudos obtidos no Medline, 25/7 no SportDiscus 2/0 

referências no Scielo para o primeiro e segundo termos 

respectivamente. Não foram encontrados artigos na base 

Lilacs diferentes dos que constassem nas bases anteriores.  
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Não foi considerado válido para a presente revisão 

estudos que não utilizassem em sua metodologia 

exclusivamente o exercício resistido. Apenas estudos 

randomizados-controlados, realizados com seres humanos 

e que utilizaram apenas o exercício resistido como forma 

de avaliar sua influencia sobre os aspectos 

hemodinâmicos e autonômicos foram considerados. 

Apenas para os estudos envolvendo os aspectos 

autonômicos como variável analisada, foram considerados 

estudos não randomizados. O motivo para este 

procedimento foi a pequeno volume de publicações atuais 

com avaliação dos mecanismos autonômico no exercício 

resistido.  

Com base nestes critérios, foram eliminados em 

uma primeira seleção, através dos títulos e resumos, os 

estudos realizados com animais e que utilizavam o 

exercício resistido para avaliar outras variáveis. Já na 

segunda seleção, por meio dos textos completos, foram 

eliminados os estudos que apresentavam a presença de 

exercício aeróbio, alguma suplementação incluída, que 

não utilizavam um protocolo de exercício resistido 

adequado aos objetivos do estudo como (Handgrip, 

Treinamento de exercício resistido funcional, exercício 

resistido realizados na água, exercício resistido aplicado 

em Watts, entre outros) e que não foram randomizados e 

controlados, com exceção para os estudos envolvendo 

aspecto autonômico. Dessa forma, 32 artigos atenderam 

aos critérios para compor o referencial do presente estudo. 

A figura 1 apresenta um organograma das atividades que 

foram realizadas para seleção dos artigos.  
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Resultados e Discussão  

Características dos sujeitos dos estudos 

Foi observado que 19 artigos tinham a presença de 

indivíduos sedentários, 12 apresentavam indivíduos ativos e 

nove artigos não informaram o nível de atividade física. 

Com relação à faixa etária, 27 estudos foram realizados com 

jovens (19 a 35 anos), oito com idoso (60 a 80 anos) e cinco 

com meia-idade (41 a 58 anos). Desses estudos, 20 foram 

realizados com o gênero masculino, apenas quatro com o 

gênero feminino e 16 com ambos os gêneros. A maioria dos 

estudos caracteriza os sujeitos por meio da composição 

corporal. Para isso grande parte destes utilizou o IMC, e 

pôde detectar que grande parte dos sujeitos apresentava 

sobrepeso. Por fim, com relação ao estado clínico dos 

sujeitos, 34 estudos utilizaram normotensos na sua amostra 

para investigar a relação do exercício resistido nos aspectos 

hemodinâmicos e autonômicos. Quatro foram realizados 

com cardiopatas que tinham doença arterial coronariana, e 

teve algum evento cardíaco um ano antes da pesquisa. Além 

disso, estavam participando de um programa de reabilitação 

de exercício aeróbio com frequência de duas vezes por 

semana. Apenas dois estudos foram realizados com 

hipertensos leves, onde, apenas um deles informou que os 

sujeitos não interromperam o uso do medicamento durante a 

pesquisa, e os dos sujeitos faziam uso da classe de 

betabloqueador e inibidor de ECA. Nesse sentido, 

observando o grande número de estudos com indivíduos 

jovens e saudáveis, podemos inferir que há necessidade de 

mais estudos sobre o efeito do exercício resistido com 

indivíduos que são acometidos por algum tipo de 

cardiopatologia, tendo em vista que esses sujeitos são mais 

susceptíveis a alterações exacerbadas nas respostas 

cardiovasculares ao exercício físico. As principais 

características dos diversos estudos encontrados são 

apresentadas na tabela 1.  

 

Protocolos de exercício 

Os protocolos de exercícios adotados nas 

metodologias das pesquisas são muito diversos, tanto para 

as sessões agudas quanto para protocolos de treinamento. 22 

estudos foram realizados de forma aguda, sendo que 18 

adotaram o tipo de contração dinâmica, com a utilização de 

exercícios tanto para o membro superior, quanto para o 

membro inferior. Alguns estudos adotaram apenas um 

exercício em seus protocolos, a maioria era para o membro 

inferior. Enquanto apenas quatro adotaram o tipo de 

contração isométrica/estática, utilizando apenas exercícios 

para o membro inferior. 

Com relação aos estudos crônicos, as 18 

investigações selecionadas aplicaram programas de 

exercício resistido que variaram de dois meses a um ano, 

com frequência de dois ou três vezes por semana e com 

utilização de exercício para os membros superiores e 

inferiores. De um modo geral, podemos inferir que há uma 

dificuldade em padronizar os tipos de treinamento devido à 

grande variedade de protocolos existentes no exercício 

resistido, dificultando uma comparação entre os efeitos dos 

tipos de protocolo (convencional e de circuito) e a variáveis 

fisiológicas. De fato, podemos tomar como exemplo a 

variável intensidade na qual é possível observar que o tipo 

de prescrição é muito diversificado alguns utilizam as 

repetições máximas (RM) para prescrição do treinamento, 

outros, percentual (%) de 1RM. Assim, são necessários que 

os estudos que buscam investigar as respostas vasculares, 

padronizem suas metodologias com estudos prévios para 

que estudos de revisão façam uma investigação mais 

fidedigna. A tabela 2 apresenta uma síntese dos parâmetros 

de treinamento adotados nestes estudos.   

 

Respostas Agudas ao Exercício Resistido 

 

Resposta da Pressão Arterial, frequência cardíaca, volume 

sistólico e débito cardíaco durante o exercício 

Dos três estudos que avaliaram a resposta da PA em 

jovens saudáveis nos exercícios isotônicos23,24,29, dois 

mensuraram a PA por meio de métodos indiretos e 

encontraram aumentos significativos para PAS, PAD e 

PAM, em torno de 45 mmHg, 32 mmHg e 39 mmHg,
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Tabela 1. Sumário dos protocolos de exercício físico utilizados nos estudos 

Exercício agudo 

Estudo Amostra IMC Tipo de 

contração 

No de 

Exercícios 

Nº de 

Séries 

Intervalo(s) Repetições Intensidade 

De Van et al.22      
Normotensos 
Sedentários  

(25-35 anos) 11 M/ 5 F 

% Gordura 
27 ± 2 

Isotônica 9 1 NA Exaustão 75% 1RM 

Heffernan et al.23 Normotensos/ NA 
 (27.9 ± 1,0 anos) 14M 

26  kg/m2   Isotônica 2 15 90s entre as séries 10 75% 1RM 

Queiroz et al.11 Normotensos 
Sedentários 

(25 ± 1,0 anos) 9M/ 6F 

23.5 ± 0.9 
kg/m2 

Isotônica 6 3 
 

45s entre as séries/ 
90s entre os 
exercícios 

Exaustão 50% 1RM 

Linsenbardt et al.24 Normotensos 
Ativos 

 (23.4 ±4.6 anos) 20M 
 

24 kg/m2 Isotônica 2 
 

3 180s entre as séries 10 NA 

Ahmadizad et al.25  Nomotensos/ NA 
 (26.6 ± 5 anos) 11M 

13.5 ± 5.2% Isotônica 6 3  60 s entre cada 
série e cada 
exercício 

5 80% 1RM 

Kang et al.26  
Nomotensos/Ativo 
 (20.8 ± 1.3 anos) 

11 M 

25.7.4 ± 1.3 
kg/m2 

Isotônica 1 4 180s entre cada 
série 

15; 10; 4 60%; 75%; 
90% 1RM 

Heffernan et al.27  
Normotensos/ NA 
(21.5 ± 0.7 anos) 

7M/ 6F 

26 kg/m2 Isotônica 1 6 120s entre cada 
série 

15-20 85% 1RM 

Ray et al.28  
Normotensos 
Sedentários 

 (20 – 33 anos) 10M 

25.5 kg/m2 Isométrica 1 1 NA 3 min 30% CMV 

Lentini et al.29  
Normortensos 

Ativos 
 (23 ± 1.5) 5M 

28.1 kg/m2 Isotônica 1 2 NA 10 95% 1RM 

Nóbrega et al.30  Normotensos/ NA 
(22 ± 8 anos) 

5M /5F 

22.7 ± 0.6  
kg/m2 

Isométrica 1 1 NA 5 min 20% CVM 

Rezk et al.31 

Normotensos 
Sedentários  
(23 ± 1anos) 

8 M/ 9 F 

22.7 ± 0.6  
kg/m2 

Isotônica 6 3 360 s entre as séries 
e 90 s entre os 

exercícios 

20/10 40%; 80% 1 
RM 

Okamoto et al.32  Normotensos  Isotônica 1 1 NA 10 80% do pico 
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Sedentários 
 (24.3 ± 1.2 anos) 

8 M 

12.2 ± 4.5 % 
 

de torque 

Ratamess et al.33 
Normotensos 

Ativos 
 (21.4 ± 1.4 anos) 8 M 

29.1 kg/m2 Isotônica 1 5 NA 10/ 5 75%; 85% 1 
RM 

Gallagher et al.34 
Normortensos 

Ativos 
 (27 ±  2 anos) 6 M 

23 kg/m2 Isométrica 1 1 30 min 3.5 min 20% CVM 

Vallejo et al.35 
Hipertensos/ NA 

 (65 ±4,0 anos) 4M/ 15 F 
 

29  kg/m2 Isotônica 1 3 120s 10 65%1 RM 

Melo et al.36  

Hipertensos 
Sedentários 

(41- 50 anos) 11 F 
 

29,4 ± 2,2 
kg/m2 

Isotônica 6 3 3/ 45 s entre as 
séries; 90 s entre os 

exercícios 

20 40% 1 RM 

Lamotte et al.37 

Cardiopatas 
Ativos  

(46-72 anos) 
2M/ 11 F 

26.9 ± 0.5 
kg/m2 

Isotônica 1 4 60s entre as séries 17/10 40%; 70% 
1RM 

 
Alexander et al.38 
 

Cardiopatas/ NA 
(34 anos) 2M/ 11 F 

24.6  kg/m2 Isométrica 1 1 20 min 1-5 min 20% CVM 

Meyer et al.39 
Cardiopatas/Sedentários  

(50±4anos) 9M; GC (61 ± 
3 anos) 

24 ± 1 kg/m2 

GC 27 ± 1 
kg/m2 

Isotônica 1 4 120 s e 60s entre as 
séries 

12 60% CVM 
80% CVM 

Werber-Zion et al.40 
Cardiopatas/Ativos  
(65±6.5 anos) 15 M 

27.3 ± 4 % Isotônica 2 3 180s de intervalo 
entre as séries 

15-12-10 20% - 40% -  
60% 1RM 

Carrasco et al.41 
Normotensos/NA 

(21-36 anos)13M/ 6 F 
 

23± 2  kg/m2 Isométrica 1 1 30min 2 50% 1RM 

Ploutz et al.42  
Normotensos/Ativo 
(32 ± 2 anos) 8 M 

 

23  kg/m2 Isotônica 2 6 180s entre as séries 10 NA 

Exercício crônico 

Estudo Amostra IMC Tempo/ 
Sessões 
Semanal 

No de 
Exercícios 

No de 
Séries 

Intervalo(s) Repetições Intensidade 

Olson et al.43  Normotensos 
Sedentária  

(24 a 44 anos) 32 F 

27  kg/m2 1 ano 
2 sessões 

9 
 

3 NA 8-10 60- 80% 1RM 
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De Vos et al.44 Normotensos/Sedentário 
 (68 ± 6 anos) 16 M/ 27 F 

26.3 ± 3.6 
kg/m2 

1 ano 
 2 sessões 

3 3 30-60s 8-10 NA 

Haykowsky et al.45 
Normotensos 
Sedentários  

(68 ± 3 anos) 20 M 

29 ± 3.6 
kg/m2 

 6 meses 
3 sessões 

8  2 NA 3-10 60- 80% 1RM 

Elliott et al.46  
Normotensos 
Sedentários  

(58 ± 4 anos) 15 F 

27 ± 6 kg/m2 2 meses 
 3 sessões 

5 3 NA 8 80% 10 RM 

Panton et al.47 
Normotensos 

Ativos 
 (60-80 anos) 11M/10F 

Não 
apresentou 

3 meses 
3 sessões 

10 3 NA 8-12 ~60-80% 1RM 

Okamoto et al.48  
Normotensos 
Sedentários 

 (19.4 ±0.2 anos) 19M 

28kg/m2  2 meses 
 2 sessões 

9 5 NA 10 40% 1RM 

Okamoto et al.49   
Normotensos 
Sedentários 

 (19.5 ± 0.2 anos) 30M 

14.2± 1.5 % 2 meses  
2 sessões 

6 5 120s entre as séries 8-10 80% 1RM 

Mikesky et al.50  
Normotensos 
Sedentários 

(69.2 ± 4,0 anos)34 F 

30 kg/m2 3 meses 
3 sessões 

12 1 180s entro os 
exercícios 

12 60- 80% 1RM 

Tanimoto et al.51 Normotensos/Ativos  
(19.8 ± 0.2 anos) 36M 

15.7 ± 3.2 % 
Gordura 

 2 meses 
2 sessões 

5 3 60 s entre cada 
exercício, 180 s 
entre cada série. 

8 (~55%~90% 1 
RM) 

Olson et al 52 Normotensos 
Sedentários  

(24 - 44 anos) 30 F 

44.8 ± 1.6 % 
Gordura 

1 ano 
2 sessões 

9 3 NA 8-10 60- 80% 1RM 

Anton et al.53 Normotensos 
Sedentários  

(53 ± 2.0 anos) 7M/19F 

39 ±  3.0 % 
 

3 meses 
3 sessões 

8 1 1 Exaustão 75% 1RM 

Miyachi   et al.54 
Normotensos 
Sedentários 

(22 ± 1 anos) 28 M 

19.1 ± 1 % 
 

3 meses 
3 sessões 

6 3 3 8-10 80% 1 RM 

Heffernan  et al.55 

Normotensos/NA 
22M brancos (24 ± 1)/ 
19M negros (22 ± 1) 

Brancos- 
26.6 ± 1.0 

Kg/m2 

 
Negros - 27.3 
± 1.2 Kg/m2 

6 semanas 
3 sessões 

5 3 1-2min 12-15/ 8-12 NA 

Takahashi  et al.15
  

Normotensos/NA 
(62 ± 2 anos) 9M 

1  2 meses 
2  sessões 

1 2 120 s 8-12 70-80% 1 RM 
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Figueroa et al.56 
 

Normotensos 
Sedentário 

(27 ± 60 anos) 19 M 

25.5 ± 1.8 
Kg/m2 

4meses, 
2 sessões 

9 2 NA 8-12 50%-80% 
1RM 

Cooke et al.57 
Normotensos/Ativos 

(21 ± 0.3 anos) 11M/1F 
25.6 ±  4.0 
anos Kg/m2 

 

2 meses, 
3 sessões 

7 3 NA 10 75-80% 1RM 

Carter et al58. 

Normotensos 
Sedentário 

(21 ±  0.3 anos)11M/1F 
GC (21 ±  0.8 anos) 11M/2 

F 

25± 3 kg/m2 2 meses, 
3 sessões 

7 3 120s entre as séries 10 NA 

Tatro et al.59 Normotensos/Ativo 
  (32 ± 3 anos)8 M 
 

24 kg/m2 2 meses 
3 sessões 

4  4 45s 10-12/ 8-10/ 
6-8 

60%-70%-
80% 

Sedentários = Não praticantes de atividade física regular e sistematizada/Recreacionalmente ativos; Ativos = Praticantes de atividade física regular e  sistematizada/Atletas profissionais; M = Masculino; F = Feminino; RM = Repetição Máxima; CVM= contração voluntária máxima; 
NA= Não apresenta. 

 

Tabela 2. Estatística descritiva para as variáveis do exercício resistido os valores foram aproximados para uma casa decimal, considerando o ajuste para a variação da 

intensidade e do número de repetições e séries 

 Estudos revisados Mínimo Máximo Moda 

Quantidade de exercícios 40 1 12 1 exercício (14 estudos) 

Número de Repetições 31 3 20 10 repetições (18 estudos) 

Intensidade (% de 1 RM) 24 20% 95% 80% da intensidade (13 estudos) 

Número de Séries 34 1 15 3 séries (15 estudos) 

Intervalo entre as séries (segundos) 24 30 180  180s de intervalo (5 estudos) 

Não foram considerados os estudos que utilizaram como intensidade pico de torque50, percentual de repetições máximas24 e número de repetições máximas,35,33, tão pouco os estudos que utilizaram como número de repetições o tempo de execução24, 28,40,28,71. Não foram 
considerados os estudos que não definiram número de séries17,45,40,43, intensidades5,23,30,41,70 e intervalos9,41,15,44,46,28,29,30,40,55,33. A moda representa o valor de maior frequência para as variáveis. 

  
Tabela 3. Aspectos do exercício resistido e seus efeitos nos parâmetros hemodinâmicos nos estudos envolvendo  

Exercício agudo 

Estudo Variáveis hemodinâmicas Momentos e Tempo de monitoração Efeito do exercício durante (∆) Efeito do exercício pós (∆) 

De Van et al 22 PA, e FC 
Imediatamente após e na recuperação 

(150 minutos) 
--- 

NS PAM e PAS, 
↓ PAD (3±2mmHg), 
↑ FC (8±2bpm) 

Heffernan et al. 23  PA e FC Durante e após (20 min) 

↑ PAS (45±4mmHg); 
↑ PAD (41±4mmHg); 
↑ PAM (39±4mmHg). 

 

↓ PAS (3±2mmHg) 
e ↑ FC (3±2bpm) 
NS PAD, PAM 
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Queiroz et al.11 PA e FC 
60 min após 

 
 

↓ PAS (4±2mmHg), 
↓PAD (3±2mmHg) 
↓PAM (3±2mmHg) 
↑ FC (10±2bpm) 

Linsenbardt et al. 24 PA e FC Durante por 60s NS FC, PAS e PAD  

Ahmadizad et al. 25 PA e FC 
Após 30min 

 
 

NS para a PAS, PAD, PAM e 
FC 

Kang et al.26  FC 
Após 40 min 

 
 ↑ FC (30±2bpm) 

Heffernan et al. 27 PA, FC 
Após 25 min 

 
 

NS para PA e 
↑ FC (15±3bpm) 

 

Ray et al.28  PA, FC , FSA, RVS 
Durante 3 min 

 

↑ PAM (30±4mmHg), 
↑ FC (20±5bpm) 

NS para FSA 
 

Lentini et al.29  PA, FC, DC, VS, RPT 
 

Durante 3 min 
 

↑ PAS (30±19mmHg), 
↑ PAD (20±16mmHg), 
↑ PAM (36±12mmHg) 

↑ RPT (4±1mmHg.1-1.min) 
↑ FC (25±10bpm) 
↑DC (11±0.6l/min) 

NS para VS 

 

Nóbrega et al.30  PA, FC, VS, RVS Durante o 1º e 5º min 
 

↑ PAM (25±5mmHg), 
↑ DC (2.1±0.4l/min) 
↑ FC (25±10bpm) 
↑ VS no 5` 
NS  RVP 

 
 
 

Rezk et al. 31 PA, FC, VS, DC, RVP 
Até 90 min após 

 
FC atingiu maiores valores durante 

o exercício à 80% 

↓PAS (6±1mmHg) 
↓ PAD (5±1mmHg) 
↓PAM(3±1mmHg), 
↓DC  (1±0.6l/min) 
↓VS (17±1ml) 

↑RVS(5±1mmHg.1-1.min) 
↑FC (21±2bpm) 

Okamoto et al. 32 PA, FC Durante (20min) 

↑ PAD(45±19mmHg), 
↑ PAS (32±16mmHg), 
↑ PAM(18±10mmHg), 
↑ FC (34±11bpm) 

 

Ratamess et al.33  FC 
Durante cada série e após 30 min de 

recuperação 
↑ FC(60±5bpm) ↑ FC(20±5bpm) 

Gallagher et al. 34 FC e PAM 
Durante cada série e após 30 min de 

recuperação 
↑ PAM (20±3mmHg), 
↑ FC (10±2mmHg), 
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Vallejo et al.35 PA e FC Durante o exercício/ Não Apresenta 

↑ FC (65±10bpm) 
↑ PAD(45±19mmHg), 
↑ PAS (10±11mmHg), 

 

 

Melo et al.36 PA 120 min após  
↓ PAS (8±4mmHg) 
↓ PAD(6±4mmHg) 

Lamotte et al. 37 
FC e PA. 

 
Durante cada série 

↑FC (25±10bpm), 
↑PAS (75±19mmHg), 

 

 
Alexander et al.38  

PA, FC, DC, VS e RVS Durante o 1° e o 5° mindo exercício 

↑PAM(18±5mmHg), 
↑ DC(1±0.5l/min), 

↑RVS(10±15mmHg.1-1.min) 
↑ VS (5±7ml) 
↑FC (20±5bpm), 

 

Meyer  et al.39 PA, FC, VS e RVS Durante e após 30 min de recuperação 

↑ PAD(8±5mmHg), 
↑ PAS (15±5mmHg), 
↑PAM(10±9mmHg), 

↑ RVS (8±15mmHg.1-1.min) 
↑ VS  (5±9ml) 
FC (15±3bpm) 

NS para a FC, VS, PAS, PAD, 
PAM e RVS 

Werber-Zion et al. 40 PA, FC Durante o exercício 

↑ PAS (30±19mmHg), 
↑ PAD (20±16mmHg), 
↑ PAM (20±4mmHg) 
↑ FC (25±10bpm) 

 

Exercício crônico 

Olson et al. 52 PA 
12h e 48h após a última sessão de 

treinamento. 
NS 

NS PAS (15±20mmHg), 
NS PAD (9±25mmHg) 

NS PAM (10±18mmHg) 

De Vos et al.44 PA e FC 
Durante 
por 22 s 

↑ PAS (80±35mmHg) 
↑ PAD (45±25mmHg) 
↑FC (30±10bpm) 

Valor Máximo as PAS e PAD foi 
durante o LEG. 

 

Haykowsky et al.45 
FC, PA 

 
 

Após o treinamento/ NA 
 
 

---- 

NS PAS (3±13mmHg), 
NS PAD (2±7mmHg) 

NS PAM (2±10mmHg) 
NS FC (5±13bpm) 

Elliott et al.46  PA Após o treinamento por 15 min 
 
 

NS PAS (5±7mmHg), 
NS PAD (3±7mmHg) 
NS PAM (3±6mmHg) 

Panton et al.47 PA, FC, FSA Após o treinamento/ NA  
NS PAM (5±12mmHg) 

NS FC (1±10bpm) 
↑ FSA (0.06±2.15ml 100 ml)1 
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min), 

Okamoto et al. 48  PA, FMD, FSA Após treinamento/ NA ----- 

↑ FMD (5±mm), 
↑ FSA (0.7±0.3ml 100 ml)1 

min) 
NS PA 

Okamoto et al. 49  FSA, RV, PA e FC Após treinamento/NA  

NS PAS (2±5mmHg), 
NS PAD (3±4mmHg) 
NS PAM (2±4mmHg) 

NS FC (2±4bpm) 
NS FMD (2±0.2mm). 

↑ FSA (0.7±0.3ml 100 ml)1 
min) 

↓ RVS (6±3mmHg.1-1.min) 

Mikesky et al.50 FC Após o treinamento/ NA  NS FC (3±5bpm) 

Tanimoto et al.51 
PA, DC, FS, RV 

 
 

Após o treinamento/ NA 
 
 

 

↑ FSA (0.7±0.3ml 100 ml)1 
min) 

NS  PAD (2±2mmHg), 
NS PAS (1±1mmHg), 
NS PAM (1±1mmHg), 
NS DC (0.1±0.7l/min), 

NS RVS (1.1±1.0mmHg.1-
1.min) 

Olson et al.52 PA, FMD Após o treinamento/ NA  

NS  PAD (5±7mmHg), 
NS PAS (7±5mmHg), 
NS PAM (7±5mmHg), 
↑ FMD (2.8±0.6mm) 

Anton et al. 53 PA, DC, RVS, FS, RV Após o treinamento (120min)  

NS  PAD (1±3mmHg), 
NS PAS (2±3mmHg), 

NS PAM (3±7mmHg), , NS 
DC(1.1±0.3l/min) . 

↑ FSF (3.7±1.3ml 100 ml)1 
min) 

↑ FMD (0.8±0.4mm) 
↓  RVS (2.4±0.8mmHg.1-1.min) 

Miyachi et al. 54 PA, FC, VS Até 90 min após  

NS  PAD (3±2mmHg), 
NS PAS (4±3mmHg), 

NS PAM (3±2mmHg), , NS VS 
(5±1l/min) 

NS FC (4±2bpm) 
FC+ frequência cardíacada; DP= duplo produto; DC= débito cardíaco; RVP= resistência periférica; FSA= Fluxo sanguíneo do antebraço; PA= Pressão arterial; PAS= Pressão arterial sistólica; PAD= Pressão arterial diastólica; PAM= Pressão arterial média; FMD= Dilatação 
mediada pelo fluxo; RVS= Resistência sistêmica ↓ redução significativa; RVS= Resistência Vascular Sistêmica  ↑ aumento significativo; NS= Não significante; NA= Não apresenta.
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respectivamente. Apenas um mensurou a PA por meio de 

cateter, sendo detectada as maiores variações de PAS, PAD 

e PAM, em torno de 110 mmHg, 92 mmHg e 98 mmHg. 

Nos exercícios isométricos, também foi encontrado um 

aumento significativo da PAM28,30,34. No entanto, a variação 

desta ocorreu em menor proporção tanto no método indireto 

28 mmHg através do Finometer, quanto no método direto 

39 mm Hg através do cateter.  

Dos estudos realizados com hipertensos35 e 

cardiopatas37,39,40 que investigaram a PA durante e logo após 

os exercícios de contração isotônica, todos utilizaram o 

método indireto através do Finometer e esfigmomanômetro 

e também detectaram um aumento significativo na variação 

de PAS e PAD em torno de 45 mmHg e 30 mmHg, 

respectivamente. Comparando esses valores com os 

observados no recente estudo de Nery et al.9, que 

mensuraram através de um cateter um aumento em torno de 

80mmHg na PAS e 60mmHg na PAD durante uma sessão 

de exercício resistido em indivíduos hipertensos,  podemos 

inferir que o método direto é o mais eficaz para detectar 

variações pressóricas durante o exercício. Além disso, esse 

pronunciado aumento na PA pode representar uma 

propensão a aneurismas nesses indivíduos. Portanto, é 

importante minimizá-los através de um ajuste em cada um 

dos componentes (número, a intensidade de repetições e 

descanso duração do período) do exercício resistido, a fim 

de reduzir a carga cardiovascular. Para minimizar esse 

aumento da PA durante o exercício de resistência, é possível 

sugerir que os exercícios devem ser de baixa intensidade, 

com poucas repetições, e longos intervalos entre as séries. 

 Segundo Werber-Zion et al.40 que comparou as 

intensidades de 20%, 40% e 60% de 1RM, os maiores 

valores de PAS e PAD logo após o exercício, foram 

encontrados nas sessões de exercício com maiores 

intensidades. Para os autores, os exercícios com maiores 

intensidades expõem os cardiopatas a eventos da manobra 

de valsava, que acaba repercutindo em aumento na RVS e 

FC e, consequentemente, no aumento da PA. De fato, os 

estudos que analisaram a RVS durante o exercício relataram 

um aumento significativo29,38 nos exercícios isotônicos e 

isométricos, principalmente nos exercício realizados com 

altas intensidades. 

Percebe-se que os maiores valores são sempre 

apresentados durante os exercícios de contração isotônica e 

especificamente da fase concêntrica. De fato, os estudos 

encontraram um aumento de 30 a 50 mmHg para PAS e de 

10 a 40 mmHg para PAD na fase concêntrica. Por outro 

lado, na fase excêntrica o aumento foi de 10 a 20 mmHg 

para PAS e de 6 a 10mmHg para PAD. Segundo Okamoto 

et al.48, esse comportamento se deve a fase concêntrica 

promover um aumento na concentração de endotelina e 

catecolaminas resultando em uma maior rigidez arterial.  

Apesar disso, segundo diretrizes para pacientes com ou sem 

doenças cardiovasculares, o exercício resistido é 

clinicamente seguro, uma vez que, apesar dele provocar um 

aumento na ocorrência de alterações isquêmicas durante a 

maior carga de trabalho, não há significativas incidências de 

eventos cardiovasculares, redução do desempenho cardíaco, 

e aumentos de PA nesses indivíduos são similares aos dos 

normotensos.  

Com relação ao comportamento da FC, todos 

observaram um aumento significativo. Isso ocorreu tanto 

para jovens saudáveis em exercícios isotônicos, com um 

aumento em torno de 60 bpm24,29,31,33, ou isométricos em 

torno de 30 bpm28,30,34, quanto nos grupos especiais também 

nos exercícios isotônicos em torno de 40 bpm35,37,39,40  ou 

isométricos em torno de 20 bpm38.  Para o VS os estudos 

não apresentaram diferença significativa no exercício de 

contração dinâmica tanto em jovens38 quanto em 

cardiopatas37,39,40, apesar de ter uma tendência para um 

aumento em torno de 9 ml para os jovens saudáveis e um 

aumento em torno de 7 ml para os cardiopatas. No exercício 

de contração isométrica30,38 foi observada uma redução em 

torno de 2 ml para os jovens e cardiopatas durante o 

exercício. 

Corroborando com esse achado, nos exercícios 

isotônicos para jovens o aumento do DC foi em torno de 5,2 

L/min37 e para os cardiopatas em torno de 4 L/min40. Nos 
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exercícios isométricos o aumento foi 1L/min para os jovens 

e os cardiopatas30,38. Com isso, os exercícios isotônicos 

proporcionam um maior trabalho cardíaco do que os 

exercícios isométricos para jovens e cardiopatas. Também 

se pode notar que o DC no exercício isotônico foi mais 

relacionado com o aumento da FC do que com VS.  

Apesar dos cardiopatas apresentarem uma função 

cardíaca menos eficiente, eles podem realizar os exercícios 

resistidos, visto que a FC e a PA apresentaram aumentos 

similares em indivíduos saudáveis e nos cardiopatas durante 

o exercício, sugerindo que o duplo produto também 

apresenta comportamento similar. Pollock et al.60 relatam 

que taxa de trabalho imposta ao miocárdio é menor em 

exercícios resistidos do que em exercícios aeróbios, 

representada por um menor DP alcançado nos primeiros 

devido a um menor pico de FC. Com isso, apresenta-se 

como um método de exercício seguro.  

 

Resposta da Pressão Arterial, frequência cardíaca, volume 

sistólico e do débito cardíaco após o exercício resistido. 

Um maior volume de estudos mostrou reduções 

pressóricas, com magnitudes de -3 mmHg à -6 mmHg para 

PAS11,31,55 e -3 mmHg à -4 mmHg para PAD11,26,34. Outros 

estudos demonstraram uma manutenção da PA, mas com 

uma leve tendência à redução25,27. Em hipertensos foi 

selecionado apenas um estudo36, onde a magnitude 

hipotensora com exercício a 40% de 1RM foi similar a de 

jovens saudáveis, (-5 mmHg para PAS e -4 mmHg para 

PAD). Segundo os autores a redução da PA ocorreu devido 

o exercício resistido de baixa e moderada intensidade 

promoverem uma redução ou manutenção da RVS.  

Corroborando, Rezk et al.31 relatam que a RVS após 

a sessão a 40% sua resposta tende a se manter estável 

acompanhado a redução da PA. Contudo, o fato de ser 

apenas um estudo envolvendo indivíduos hipertensos não 

nos permite inferir maiores conclusões. Comparado com os 

exercícios aeróbios, nota-se que a hipotensão encontrada 

nos estudos prévios com exercício resistido é inferior, tendo 

em vista que o treinamento aeróbio promove reduções de 5 

a 7 mmHg para PAS ou PAD55. No entanto, essas reduções 

da PA são clinicamente importantes, de modo que a 

hipotensão proporcionada pelo treinamento resistido com 

exercícios equivale ao uso de uma das classes de medicação 

anti-hipertensiva61. 

Ainda no período de recuperação, que variou de 

20min a 140min pós-exercício resistido, todos os estudos 

observaram que a FC ainda se matinha significativamente 

aumentada em relação aos valores pré-exercício11,25,26,31,33,44. 

Para os estudos que utilizaram um número maior de 

repetições e intensidade moderada27,44 relatam que um 

maior volume de treino pode levar a um aumento da fadiga 

muscular repercutindo em maiores aumentos na FC. No 

estudo de Kang et al.26, que utilizaram 60%, 75% e 90% de 

1RM e 15, 10 e 4 repetições respectivamente, atribuíram 

que a FC apresentou uma atenuação a media que a 

intensidade aumentava e a repetição diminuía.  

Corroborando com este achado, Rezk et al.31 

confirmam que tanto a alta quanto a baixa intensidade tem 

influência sobre o aumento da FC, devido uma mudança no 

índice autonômico cardíaco, ou seja, a presença da ativação 

simpática cardíaca, mesmo após um longo período de 

recuperação. Essa permanência elevada da FC pós-exercício 

tem benefícios na área do emagrecimento, uma vez que a 

manutenção da FC elevada pode representar um maior 

consumo de oxigênio pós-exercício, o que indica maior 

consumo calórico, sendo indicado principalmente para os 

obesos8. 

Quanto ao VS e ao DC, eles apresentaram 

comportamentos distintos ao da FC. Nesse sentido, apenas o 

estudo de Rezk et al.31 pesquisou a resposta deles pós-

exercício resistido de baixa e alta intensidade, podendo 

identificar uma redução do VS e DC para ambas 

intensidades após 90 minutos de recuperação. Segundo os 

autores a redução do DC foi mediada pela redução no VS, 

que poderia ser explicado por um deslocamento de líquido 

do plasma sanguíneo para o espaço intersticial. Como 

resultado, os autores afirmaram que a hipotensão ocorreu 

devido essa redução no DC e a manutenção da resistência
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 vascular periférica.  

  

Respostas Crônicas ao Exercício Resistido 

 

Resposta da Pressão arterial, frequência cardíaca,volume 

sistólico e do débito cardíaco após o treinamento resistido. 

Todos os estudos que avaliaram o comportamento da 

PA após um período de treinamento relatam que este não 

promove redução significativa da mesma PA. No entanto, 

apontam para uma tendência nas reduções pressóricas. Estes 

estudos foram realizados em maior volume com sujeitos de 

meia idade43,46,52,53 e jovens saudáveis49,51,54 com protocolos 

de treinamento de dois meses a um ano, e com as 

intensidades entre 75 e 85% de 1 RM. Um menor volume de 

estudos foi feitos com idosos44,45,47, com período de 

treinamento de três á seis meses. Podemos elencar como 

uma possível explicação para esse fenômeno, o fato das 

amostras dos estudos da presente revisão serem constituídas 

apenas por sujeitos normotensos. Pesquisas realizadas com 

indivíduos hipertensos identificaram reduções significativas 

de 4 a 10 mmHg para PAS e de 4 a 6 mmHg para a PAD 

após períodos de treinamento que variaram de um a seis 

meses.  Desta forma, podemos deduzir que essa 

controvérsia se deve aos indivíduos normotensos 

apresentarem menores valores basais de PA e, 

consequentemente, necessitarem de menos ajustes no 

sistema vasodilatador para atender as demandas metabólicas 

ao exercício. 

Apesar disto, vários estudos apontam que o 

treinamento de exercício resistido de baixa e moderada 

intensidade pode melhorar a função endotelial através do 

aumento do estresse de cisalhamento, e da 

biodisponibilidade do NO nas células endoteliais48,49,51,53. 

Por consequência, essa melhora na função endotelial 

proporcionada após um período de treinamento irá 

promover outros efeitos benéficos como, diminuição de 

agregação plaquetária, do colesterol LDL, do processo 

aterosclerótico, e da resistência vascular periférica. De fato, 

alguns estudos observaram uma tendência para a redução da 

RVS48,49,53 acompanhada paralelamente pelo aumento do 

fluxo sanguíneo e da condutância vascular basal. Assim, os 

estudos mostram que o exercício resistido promove apenas 

uma tendência para melhoria da PA, embora se tenha 

encontrado um aumento da função endotelial. 

Os estudos que envolveram a verificação da FC pós 

treinamento, relatam que os períodos de treinamento 

resistido de três a seis meses com intensidade de 60 a 80% 

de 1RM falharam em alterar a FC cardíaca de repouso, tanto 

para jovens49,54 quanto para idosos45,47,50, apresentando 

apenas uma tendência para a sua redução. Nessa mesma 

vertente, os estudos que investigaram o comportamento do 

VS após um treinamento de dois a três meses54 e do DC 

após um treinamento de quatro meses51,53 também não 

encontram diferença significativa. A ausência de diferença 

estatística para a FC, VS e DC pode ser devido à natureza 

anaeróbia do treinamento resistido ser insuficiente para 

promover um aumento da câmera cardíaca, repercutindo em 

um maior volume sistólico e consequentemente uma 

redução na FC. De fato no estudo de Stewart et al.62 

realizado com idosos submetidos a seis meses de 

treinamento resistido a 50% de 1RM ou aeróbio a 60-90% 

da FCM, aborda que não ocorreu alterações no tamanho da 

câmara ventricular após o treinamento resistido, mas este 

apresentou um leve aumento na função diastólica cardíaca 

do ventrículo esquerdo. Apesar do treinamento resistido não 

promover reduções significativas na FC como o treinamento 

aeróbio, ele também não acarretar em prejuízos, mas sim 

em benefícios como aumento da resistência à insulina, 

redução da gordura corporal, aumento da densidade mineral 

óssea, entre outros. 

 

Respostas autonômicas ao exercício resistido 

Na tabela 4, nota-se que a modulação autonômica 

cardíaca foi o foco de seis estudos dentre os oitos que 

analisaram a participação do SNA15,55-57. Todos 

investigaram o efeito de um período de treinamento de 

exercício resistido sobre a variabilidade da frequência 

cardíaca (VFC). No que tange a atuação do SNA sobre a FC
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Tabela 4. Aspectos do exercício resistido e seus efeitos nos parâmetros autonômicos 

Estudo Variáveis 
hemodinâmica

s 

Momentos e Tempo de 
monitoração 

Efeito do exercício 
durante 

Efeito do exercício pós 

Normotensos     
Heffernan et al. 30  VFC método 

linear 
(componentes 
AF e BFe poder 
total),  
Sensibilidade 
baroreflexa  

pós treinamento por 30 
min 

 NS AF, RMSSD, poder 
total, BF/AF, RR, BFe 
SBR 

Takahashi et al. 15  VFC e analise 
dos espectros 
no domínio do 
tempo 
(RMSSD)  

pré e pós-treinamento  
durante 5 min 

↓ RMSSD a 30 e 
40% comparado 
com 15%, não tendo 
diferença entre o 
grupo experimental 
e controle 

NS para o pré e o pós-
treinamento 

Figueroa  et al.56 
 

VFC 
(componentes 
AF, BF e poder 
total), SBR, 
RR, BF/AF, 
RMSSD 

Mensuração basal durante 
5 min  

 ↑ AF, RMSSD e poder 
total 
 
NS BF/AF, RR, BF, SBR 

Cooke  et al. 57 RR, SBR, 
RRAF, RRBF, 
PASBF, 
PASAF 

Mensuração basal durante 
10 min 

 NS RR, RRAF, RRBF, 
PASBF, PASAF e SBR  

Carter et al.58 ANSM Mensuração basal durante 
5 min 

 NS para ANSM 

Carrasco et al.41  ANSM Mensuração basal durante 
o exercício e após 3 min 
de recuperação 

↑ ANSM na fase 
concêntrica 

↑ ANSM  na fase 
concêntrica 

Ploutz et  al.42 RR, e FBCC  3, 6, 9, 12 e 24 h pós 
exercício 

 NS RR e FBCC 

Tatro  et al.59  FBCC, RR pós treinamento por 30 
min 

 ↑ RR e FBCC 
 

Sedentários= Não praticantes de atividade física regular e sistematizada/Recreacionalmente ativos; Ativos = Praticantes de atividade física regular e sistematizada/Atletas profissionais; M = Masculino; 
F = Feminino; ANSM= atividade nervosa simpática do músculo; VFC= variabilidade da frequência cardíaca; AF= alta frequência; BF= baixa frequência; BF/AF= razão dos componentes de baixa e 
alta frequência; SBR= Sensibilidade barorrelfexa, RR = intervalo cardíaco; RMSSD= média das diferenças ao quadrado dos intervalos RR sucessivos; RRBF= potência espectral no intervalo de baixa 
frequência; RRAF= potência espectral no intervalo de alta frequencia; PASBF= Poder espectral da pressão sistólica na baixa frequência; PASAF=  Poder espectral da pressão sistólica na alta 
frequência; ANSM= Atividade nervosa simpática muscular; FBCC= Função barorreflexa cardíaca-carótida; ↓ redução significativa; ↑ aumento significativo; NS= Não significante. 

 

tem como resultante a diminuição da FC, enquanto que a 

eferência simpática aumenta a FC. A prevalência da 

atividade simpática promove redução da VFC, ao passo 

de que a prevalência da atuação vagal resulta em níveis de 

VFC aumentados21. Nesse sentido, estudos mostraram 

relação entre diminuição da VFC e patologias como 

hipertensão arterial sistêmica63, diabetes64, insuficiência 

cardíaca65, entre outras.  

A VFC pode ser avaliada por análises no domínio 

do tempo e no domínio da frequência21. Um índice muito 

utilizado para mensuração da VFC no domínio do tempo 

é o RMSSD, que corresponde a cálculos estatísticos das 

diferenças entre os intervalos R-R adjacentes, o mesmo 

estima as variações da atividade vagal sobre o nódulo 

sinusal, em um dado intervalo de tempo. No domínio da 

frequência, a ferramenta mais comumente utilizada é a 

análise espectral, que consiste na decomposição da 

variação da FC num dado tempo, em seus componentes 

oscilatórios fundamentais: 1) flutuações de muito baixa 

frequência, relacionada ao sistema renina-angiotensina; 2) 

flutuações de baixa frequência (BF), relacionadas aos 

sistemas nervoso simpático e parassimpático e à atividade 

dos barorreflexos; 3) flutuações de alta frequência (AF), 

relacionadas à atividade vagal. O balanço simpato-vagal 
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pode também ser expresso pela razão BF/AF. Por meio 

dessa análise, é possível observar a predominância de um 

componente em relação ao outro e a relação entre eles, 

refletindo a modulação autonômica do controle da FC21. 

Diante disso, o estudo de Figueroa et al.56 

relataram aumentos significativos nos componentes AF, 

além de uma tendência para redução de BF, e uma 

manutenção para o intervalo R-R e para a sensibilidade 

barorreflexa. Dessa forma, este estudo demonstrou que o 

treinamento resistido aplicado durante quatro meses em 

indivíduos sedentários com idades entre 27 e 60 anos, tem 

efeitos benéficos sobre a modulação vagal cardíaca, que 

pode ter sido influenciada por um aumento na 

sensibilidade e na responsividade da inervação 

parassimpática e dos receptores colinérgicos.  

Apesar do estudo anterior não ter identificado 

alterações positivas para o intervalo R-R e para a 

responsividade barorreflexa carótida-cardíaca, Ploutz et 

al.42 ao investigarem essas variáveis após um período de 5 

meses de treinamento, apontaram um aumento 

significativo para ambas, bem como um aumento na sua 

relação estímulo resposta. Segundo os autores, o aumento 

na VFC tem uma relação em paralelo com o aumento da 

função barorreflexa e ambas são influenciadas pelo 

aumento da atividade nervosa cardíaca parassimpática, no 

estudo a melhora na função barorreflexa teve ação direta 

na redução na PAS basal, na complacência arterial e no 

aumento da tolerância ao estresse ortostático com o 

exercício. Em contrapartida, no estudo de Tatro et al.59 

não houve alterações positivas para essas variáveis após 

uma sessão aguda de exercício resistido. 

No estudo de Heffernan et al.30 foi encontrado um 

aumento significativo apenas para entropia. Todavia, 

houve uma tendência para o aumento dos componentes 

parassimpáticos e uma tendência para redução dos 

componentes simpáticos. Cooke et al.57 identificaram 

além dessas variáveis, as potências espectrais de alta e 

baixa frequência da pressão arterial sistólica (PASAF e 

PASBF). Porém, não encontrou diferenças significativas 

para estas, permitindo inferir que o tempo de treinamento 

de 8 semanas ainda não é o bastante para promover 

alterações positivas no controle vagal.  

No estudo de Takanashi et al.15 analisou-se apenas 

o índice RMSSD e para essa variável não foi encontrado 

um aumento significativo. Os resultados do estudo 

mostraram que durante o exercício, o RMSSD sofre uma 

diminuição desde o início até o final da contração em 30 e 

40% CVM. Além disso, uma maior porcentagem da CVM 

induziu a menores valores de RMSSD nos últimos 30 

segundos de contrações, o estudo sugere que desde o 

início até o final das contrações isométricas a modulação 

vagal está reduzida.  

Nesse sentido, torna-se claro que o treinamento de 

exercício resistido aplicado por um período superior a 16 

semanas em indivíduos normotensos, tem uma influência 

positiva na modulação autonômica cardíaca, seja através 

de um aumento na sensibilidade barorreflexa e na VFC, 

seja por uma tendência de aumento no componente 

parassimpático e reflexivamente um maior controle no 

componente simpático. O fato da atividade autonômica 

cardíaca e da FC apresentarem apenas comportamentos 

tendenciosos, nos permite sugerir que, indivíduos que já 

apresentam valores basais de autonômico cardíaco 

alterado, poderiam apresentar uma melhor resposta ao 

exercício físico do que os sujeitos normotensos.  

Dessa forma, o exercício resistido mostra-se como 

mais uma modalidade para o profissional de educação 

física que pode promover repercussões clínicas essenciais 

para o público que possui alterações no mecanismo 

autonômico cardíaco, como os hipertensos, obesos, 

idosos, diabéticos, cardiopatas, entre outros.  Sendo este 

fenômeno algo bastante relevante, uma vez que, o 

controle autonômico cardíaco para esses pacientes são 

observados em sua grande maioria nos estudos com 

exercício aeróbio66,67. 

 

Atividade nervosa simpática muscular no exercício 

resistido 

Outra técnica para estudar a mesma atividade 

nervosa autonômica cardíaca que também tem sido 

bastante estudado é a Atividade Nervosa Simpática 

Muscular (ANSM). As pesquisas de Carrasco et al.41 e 

Carter et al.58 investigaram a participação da ANSM, 

durante e após uma sessão aguda de exercício resistido, e 
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após um período de treinamento, respectivamente. No 

estudo de Carrasco et al.59, encontrou um aumento 

significativo da ANSM, durante e após o exercício 

especificamente na sua fase concêntrica, e ainda 

demonstrou que esse aumento foi acompanhado também 

por um aumento significativo da PAM e FC nos mesmos 

momentos do exercício. A ANSM não aumentou durante 

a fase concêntrica do primeiro minuto, embora tenha sido 

significativamente elevada no segundo minuto de 

exercício. Sugere-se que o aumento foi mediado primeiro, 

pela ativação do metaborreflexa, uma vez que o estudo foi 

realizado durante 2-min protocolo submáximo e, segundo, 

foi mediado pelo aumento da concentração de lactato que 

foi significativamente maior durante a fase CON.  

O estudo de Carter et al.58 relata que um 

treinamento de dois meses não foi capaz de promover 

reduções significativas na ANSM. No entanto, promoveu 

reduções significativas na PA. Isso mostra que um 

programa de força atinge ambos os objetivos, de aumento 

da força muscular e diminuição da pressão arterial, mas 

também reforçam o conceito de que os mecanismos 

subjacentes à redução da PA de repouso não dependem de 

mudanças de ANSM.  

O aumento da ANSM durante o exercício pode 

explicar os aumentos significativos da PA, FC, DC e da 

RVS encontrados durante os exercícios isométricos e 

isotônicos de baixa intensidade, devido à ativação dos 

metaborreflexos através da maior produção de 

metabólitos, bem como, durante os exercícios isotônicos 

de alta intensidade ativa a ANSM via comando central. 

Além disso, as elevações das respostas hemodinâmicas 

nos cardiopatas durante e logo após o exercício, que estão 

associadas com valores basais elevados da ANSM e aos 

consequentes efeitos elevado da norepinefrina e no tônus 

vascular do músculo liso.  

Outra relação que se pode fazer é que os 

mecanismos subjacentes à redução da PA de repouso pós-

treinamento não dependem exclusivamente de mudanças 

na ANSM, mas de dois mecanismos que tem sido 

estudados para explicar o aumento do tônus vascular 

periférico: a função endotelial e a estimulação neuro-

humoral. O primeiro é demonstrado com os estudos que 

relataram que pós-treinamento resistido há uma mudança 

significativa na função endotelial48,49,51,52 e, o segundo é 

comprovado por Figueroa et al.56 que identificaram uma 

maior participação vagal cardíaca pós-treinamento. Como 

resposta, ambos os mecanismos atuam de forma 

convergente e com um conjunto de fatores, exercendo 

influência na redução da RVP e do DC, promovendo uma 

resposta hipotensora. 

 

Contribuições para a prática clínica, limitações e 

perspectivas futuras. 

 Há algumas décadas, os exercícios resistidos 

eram rejeitados quando a preocupação estava voltada para 

o sistema cardiovascular. Isso fez com que, por muitos 

anos, poucos estudos fossem desenvolvidos. Entretanto, 

recentemente, o interesse científico em relação a essa 

modalidade e o seu efeito sobre as respostas 

cardiovasculares tem aumentado consideravelmente. De 

fato, o número de artigos e os dados da presente revisão 

nos permitiram ratificar essa afirmação. O estado da arte 

sugere que tanto sessões agudas, quantos sessões crônicas 

de exercício resistido podem ter repercussões clínicas 

positivas para os pacientes com ou sem doenças 

cardiovasculares.  

Apesar dos estudos dessa revisão apresentarem que 

o exercício resistido produz uma resposta elevada da PA e 

FC durante sua execução, a resposta do duplo produto 

será menor do que durante uma sessão de exercício 

aeróbio. Com isso, esta modalidade repercute em menos 

sinais e sintomas de isquemia do miocárdio, tornando-se 

eficaz para pacientes com doenças cardiovasculares41. 

Nessa perspectiva, os estudos que abordaram o 

treinamento resistido também não evidenciaram reduções 

significativas na PA e FC, em contrapartida relataram ser 

capazes de promover melhoras significativas na função 

endotelial, e um aumento na modulação autonômica 

cardíaca parassimpática, sugerindo que esta modalidade 

pode ser capaz de retardar e reverter os fatores de risco de 

diversas patologias. Assim, para indivíduos saudáveis os 

exercícios resistidos de baixa e alta intensidade podem ser 

aplicados com segurança. Já para hipertensos ou 

cardiopatas, ainda se aconselha o exercício resistido de 
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intensidade baixa à moderada, devido à escassez de 

estudos que investigam exercícios resistidos de alta 

intensidade com essas populações. 

Nesse sentido, sugerimos como perspectivas para 

pesquisas futuras, além de investigações mais 

aprofundadas dos mecanismos envolvidos nas respostas 

hemodinâmicas, a realização de mais estudos sob a 

perspectiva clínica, envolvendo a participação de sujeitos 

acometidos por patologias relacionadas ao sistema 

cardiovascular, além de estudos com protocolos de 

exercícios com diferentes intensidades, para compreender 

melhor a interação entre as respostas cardiovasculares 

dessa população.  

As principais limitações observadas nos estudos 

são em relação à caracterização da amostra e aos 

protocolos de exercício resistido empregados. Alguns 

estudos não informaram o nível de atividade física das 

amostras, tão pouco como a composição corporal foi 

avaliada, tornando-se um fator influenciador das 

respostas40, pois a disfunção autonômica, endotelial e as 

adaptações acarretadas pelo treinamento físico implicam 

em alterações cardiovasculares que podem potencializar 

ou atenuar os efeitos do exercício. Grande parte dos 

estudos também não relata em sua metodologia algumas 

características do exercício como, intensidade, número de 

repetições, tempo de intervalo entre as séries e entre os 

exercícios, e o número de séries utilizadas no protocolo de 

exercício. Deste modo, dificulta fazer algumas 

comparações entre essas variáveis e as respostas 

hemodinâmicas e autonômicas ao exercício, tendo em 

vista que as magnitudes das respostas cardiovasculares 

dependem das características do exercício executado9.  

   

Conclusões 

A presente revisão sistemática de estudos 

randomizados controlados nos permitiu especular que, 

agudamente, os maiores valores de PA são encontrados 

durante a fase concêntrica do exercício, por conta do 

aumento na concentração de endotelina e catecolaminas, 

resultando também em um aumento da FC e 

consequentimente do DC. Apesar disso, minutos após o 

exercício há uma redução na PA acompanhada pela 

redução no DC que foi mediada pelo deslocamento de 

líquido do plasma sanguíneo para o espaço intersticial. 

Cronicamente, os estudos que avaliaram o 

comportamento da PA apontam para uma tendência nas 

reduções pressóricas, devido, a ausência de diferença 

estatística para a FC, VS e DC. No entanto, o treinamento 

com exercício resistido de baixa e moderada intensidade 

promove uma melhorar na função endotelial.  

De certa forma, o aumento da ANSM durante o 

exercício pode explicar os aumentos significativos da PA, 

FC, DC e da RVS, devido à ativação dos metaborreflexos 

por maior produção de metabólitos. Além disso, a redução 

da resistência vascular por aumento nas substâncias 

endoteliais e uma maior participação vagal são 

mecanismos que tem participação efetiva na redução da 

PA tanto aguda, quanto cronicamente. 
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