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FISIOLOGIA DA ATIVIDADE MOTORA

Carlos Eduardo NEGRÃO* 
Cláudia Lúcia de Moraes FORJAZ**

INTRODUÇÃO

O Laboratório de Fisiologia da 
Atividade Motora possui, no momento, uma única 
linha de pesquisa intitulada “Efeitos agudo e 
crônico do exercício físico sobre o sistema 
cardiovascular” A importância do estudo do 
sistema cardiovascular reside no fato das doenças 
desse sistema serem, hoje, a maior causa de morbi- 
mortalidade nos países desenvolvidos e em 
desenvolvimento, incluindo o Brasil (Brasil. 
Ministério da Saúde, 1988), o que leva à 
necessidade da investigação dos fatores que podem 
influir de forma positiva ou negativa na saúde 
cardiovascular. A atividade física tem se mostrado 
como um importante fator de proteção 
cardiovascular, porém a relação entre atividade 
física e função cardiovascular ainda não está 
totalmente esclarecida. Dessa forma, a 
preocupação atual de nosso laboratório é investigar 
essa relação, estudando:

> os efeitos da atividade física sobre o 
funcionamento do sistema cardiovascular;

> as características do exercício que amplificam 
seu efeito sobre a função cardiovascular;

> a interação entre o exercício e outros fatores;
> os mecanismos fisiológicos responsáveis por 

esses efeitos.

Para compreender essa relação de 
forma mais profunda, nosso laboratório tem 
desenvolvido pesquisas básicas e aplicadas, 
empregando, como modelos experimentais 
voluntários, humanos saudáveis e com patologias 
cardiovasculares específicas, e modelos animais 
adequados ao estudo cardiovascular. A escolha do 
modelo está sempre vinculada ao objetivo de cada 
estudo, bem como às características das técnicas 
experimentais que deverão ser empregadas.

Dessa forma, nosso laboratório tem 
se preocupado em investigar a relação entre o 
exercício físico e a função cardiovascular da forma 
mais abrangente e profunda possível, empregando 
para isso todas as técnicas e modelos 
experimentais disponíveis e necessários.

EFEITOS AGUDOS DO EXERCÍCIO

Dentro desse tópico, o grande ponto 
de investigação de nosso Laboratório tem sido a 
compreensão do fenômeno denominado 
“Hipotensão Pós-Exercício” Desde a década de 
80, estudos têm demonstrado que após uma única 
sessão de exercício, os níveis pressóricos, tanto 
sistólicos quanto diastólicos, permanecem 
inferiores àqueles medidos pré-exercício ou
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mesmo àqueles medidos em um dia controle sem a 
execução de exercícios fisicos, o que tem sido 
denominado “Hipotensão Pós-Exercício” (Kenney 
& Seals, 1993).

Apesar da existência da hipotensão 
pós-exercício estar bem documentada na literatura, 
suas características, os fatores que influem em sua 
magnitude e duração, e os mecanismos que a 
causam ainda precisam ser investigados, o que tem 
sido realizado por nosso Laboratório.

Em nossos estudos, temos observado 
que a hipotensão pós-exercício pode ser observada 
após uma única sessão de 45 minutos de exercício 
físico em 50%VO2máx em indivíduos normotensos 
jovens (Foijaz, Ramires, Tinucci, Ortega, 
Salomão, Ignês, Wajchenberg, Negrão & Mion 
Junior, 1999b), indivíduos hipertensos idosos 
(Rondon, 1999) e ratos hipertensos (Silva, Brum, 
Negrão & Krieger, 1997), mas não foi observada 
em indivíduos jovens hipertensos (Foijaz, Mion 
Junior & Negrão, 1999a), indivíduos idosos 
normotensos (Rondon, 1999) e ratos normotensos 
(Silva et alii, 1997). Quando tentamos verificar se 
essa resposta hipotensora se refletia numa redução 
da média pressórica nas 24 horas, observamos que 
essa sessão de exercício reduziu os níveis 
pressóricos de 24 horas em idosos hipertensos 
(Rondon, 1999) e jovens normotensos (Foijaz, 
Mion Junior & Negrão, 1995), mas não nos jovens 
hipertensos (Foijaz et alii, 1999a) e idosos 
normotensos (Rondon, 1999). A análise conjunta 
desses dados sugere que a resposta hipotensora 
para uma determinada sessão de exercício depende 
da população estudada, o que pode explicar 
parcialmente alguns resultados controversos 
obtidos na literatura.

A partir desses dados iniciais, 
passamos a investigar os efeitos das características 
do exercício (duração e intensidade) sobre a 
hipotensão pós-exercício em indivíduos jovens 
normotensos. Quanto à duração, comparamos duas 
durações (25 e 45 minutos) de exercício em 
50%VO2màx e observamos que a queda pressórica 
pós-exercício foi mais precoce, maior e mais 
duradoura após a sessão de exercício mais longa 
(Foijaz, Santaella, Rezende, Barretto & Negrão, 
1998b). Por outro lado, quando comparamos o 
efeito de diferentes intensidades de exercício (30, 
50 e 80% do V 0 2máx) com duração semelhante (45 
min), não observamos diferença significante na 
resposta hipotensora pós-exercício provocada pelas

diferentes intensidades (Foijaz, Matsudaira, 
Rodriguês, Nunes & Negrão, 1998a).

Uma outra questão controversa é o 
mecanismo hemodinâmico sistêmico responsável 
por essa queda pressórica pós-exercício (Kenney & 
Seals, 1993). Em nosso grupo, pudemos observar 
que, em indivíduos idosos hipertensos (Rondon, 
1999) e ratos hipertensos (Véras-Silva, Mattos, 
Ida, Negrão & Krieger, 1995), a queda pressórica 
pós-exercício se deve à redução do débito cardíaco, 
devido à queda do volume sistólico. Entretanto, 
outros autores (Coats, Conway, Isea, Pannarale, 
Sleight & Somers, 1989) têm verificado que a 
queda pressórica pós-exercício se deve à redução 
da resistência vascular periférica. Além da 
população estudada, a intensidade do exercício 
pode ser um dos fatores responsáveis pela 
discrepância dos resultados. Dessa forma, estamos 
desenvolvendo, no momento, um estudo 
comparando o efeito da intensidade do exercício 
no mecanismo hemodinâmico sistêmico 
responsável pela hipotensão pós-exercício, em 
jovens normotensos. Os dados, até o momento, 
sugerem que, nessa população, contrariamente à 
população idosa, a redução pressórica se faz por 
uma diminuição da resistência vascular periférica 
(Foijaz, Sabino, Squella, Paulo, Tinucci, Rondon, 
Rondon & Negrão, 1999c).

Além dos estudos acima, tentando 
analisar de forma mais profunda os mecanismo 
responsáveis pela hipotensão pós-exercício em 
indivíduos jovens normotensos, estudamos o efeito 
do exercício sobre a atividade nervosa simpática, o 
fluxo sangüíneo do antebraço e a pressão arterial 
no período de recuperação de uma sessão de 45 
minutos de exercício em 50%VO2máx numa 
situação basal e durante a infusão de insulina 
(Foijaz et alii, 1999b). Nesse estudo, verificamos 
que o exercício reduz a pressão arterial por 
diminuir a atividade nervosa simpática muscular e 
aumentar o fluxo sangüíneo, o que está coerente 
com a redução da resistência vascular periférica. 
Além disso, nesse estudo, apesar da infusão de 
insulina aumentar mais a atividade simpática após 
o exercício que na sessão controle, a resposta do 
fluxo sangüíneo e da pressão arterial a essa infusão 
não se modificaram, sugerindo uma menor 
resposta vasoconstrictora à ativação simpática após 
o exercício.

Dessa forma, os dados obtidos até o 
momento demonstram a existência do fenômeno
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da hipotensão pós-exercício, porém sua 
magnitude, duração, e os mecanismos 
responsáveis parecem depender da interação entre 
as características da população estudada e do 
exercício realizado.
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EFEITOS CRONICOS DO EXERCÍCIO

Dentre os efeitos crônicos do 
exercício sobre a função cardiovascular, dois 
aspectos têm sido investigados em nosso 
Laboratório: o efeito do treinamento físico aeróbio 
sobre a pressão arterial e seu efeito sobre a 
freqüência cardíaca.

De fato, o efeito bradicárdico do 
treinamento físico já é bastante conhecido, porém 
suas características e os mecanismos responsáveis 
por esse efeito ainda são controversos. Em um 
estudo com ratos hipertensos (Gava, Véras-Silva, 
Negrão & Krieger, 1995; Véras-Silva, Mattos, 
Gava, Brum, Negrão & Krieger, 1997), pudemos 
verificar que a bradicardia de repouso pós- 
treinamento em esteira só pode ser verificada após 
o treinamento de intensidade leve (50% do 
V02máx), não sendo observada após o treinamento 
de alta intensidade (85% do V02máx). Nessa 
mesma linha de análise, estudamos, mediante do 
bloqueio fannacológico com atropina e 
propranolol, qual o mecanismo neural responsável 
pela redução da freqüência cardíaca pós- 
treinamento em esteira em ratos nonnotensos e 
espontaneamente hipertensos. Pudemos observar 
que, nos ratos hipertensos, o treinamento 
provocava uma redução do tônus simpático, 
trazendo-o para o nível normalmente observado 
nos ratos normotensos sedentários (Gava et alii, 
1995). Já nos ratos normotensos, o treinamento 
físico reduziu tanto o tônus simpático quanto o 
parassimpático, de modo que seu efeito 
bradicárdico não se deveu a uma modificação do 
balanço simpato-vagal, mas sim a uma redução da 
freqüência cardíaca intrínseca (Negrão, Moreira, 
Santos, Farah & Krieger, 1992b). É interessante 
observar que, num estudo utilizando a natação em 
vez da esteira como forma de treinamento em ratos 
normotensos, observamos um aumento do tônus 
vagai (Gianolla, Medeiros, Kalil, Mattos, Negrão, 
&Bruin, 1998).

Além desses aspectos, é interessante 
observar que, não apenas a freqüência cardíaca de 
repouso, mas também a resposta taquicárdica 
durante o exercício de intensidade progressiva está 
atenuada após o treinamento físico de baixa 
intensidade (Negrão, Moreira, Brum, Denadai & 
Krieger, 1992a), o que pode ser explicado por uma 
menor retirada vagai e estimulação simpática 
durante esse exercício.

Quanto à resposta pressórica após o 
treinamento físico, nossos estudos com animais 
têm demonstrado que o treinamento físico não 
altera os níveis pressóricos de ratos normotensos 
(Negrão, Irigoyen, Moreira, Brum, Freire & 
Krieger, 1993), porém reduz os níveis pressóricos 
dos ratos espontaneamente hipertensos (Véras- 
Silva et alii, 1997). Cabe ressaltar, no entanto, que 
esse efeito hipotensor só foi verificado após o 
treinamento de baixa intensidade (50% do 
V02máx)> visto que o treinamento de alta 
intensidade (85% do V02máx) não modificou os 
níveis pressóricos (Véras-Silva et alii, 1997). De 
forma semelhante, pudemos verificar, em 
indivíduos jovens, que o treinamento físico aeróbio 
não modifica a pressão arterial de repouso nos 
normotensos (Forjaz, Mion Junior & Negrão, 
1996b), mas a reduz nos hipertensos (Forjaz, Mion 
Junior & Negrão, 1996a). Quando tentamos 
verificar, nesses indivíduos hipertensos, se esse 
efeito hipotensor era mantido ao longo do dia, não 
encontramos redução significante na pressão de 24 
horas, vigília e sono (Foijaz et alii, 1996a), porém 
nossos voluntários, apesar de hipertensos na 
medida clínica da pressão arterial, apresentavam, 
em sua maioria, níveis normais da pressão nas 24 
horas, caracterizando-se como “hipertensos do 
avental branco” o que pode ter influenciado 
nossos resultados. Assim, estamos agora 
continuando esse estudo, investigando indivíduos 
com níveis hipertensivos tanto na medida clínica 
quanto na medida ambulatorial da pressão arterial.

Para estudar o mecanismo 
hemodinâmico sistêmico responsável pelo efeito 
hipotensor do treinamento físico, estudamos em 
ratos hipertensos, o comportamento do débito 
cardíaco através da colocação de um “probe” na 
aorta, para medir o fluxo sangüíneo a cada 
batimento cardíaco, o que não poderia ser feito no 
homem. Por meio dessa técnica, observamos que a 
queda pressórica, produzida pelo treinamento 
físico, se deve à redução do débito cardíaco devido
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à diminuição da freqüência cardíaca, visto que o 
volume sistólico não se alterou com o treinamento 
físico (Véras-Silva et alii, 1997).

Dessa forma, os dados expostos até o 
momento sugerem que o treinamento físico reduz 
a pressão arterial da população hipertensa pela 
redução do débito cardíaco, que diminui devido ao 
efeito bradicárdico desse treinamento, o qual 
parece ser mediado por uma redução da atividade
nervosa simpática para o coração. Por outro lado,

_ ^

o efeito do treinamento sobre a parte periférica do 
sistema cardiovascular, reduzindo a atividade 
nervosa simpática periférica e, conseqüentemente, 
a resistência vascular periférica e a pressão
arterial, ainda precisa ser mais estudado.

»

Todos os dados apresentados até o
momento, foram obtidos em condições

■

laboratoriais, onde a maioria das variáveis 
intervenientes foram controladas, garantindo uma 
alta validade interna. Entretanto, temos em nosso 
Laboratório a preocupação de verificar, na prática, 
a aplicabilidade e reprodutibilidade dos achados 
obtidos nas pesquisas em laboratório. Assim, 
desenvolvemos, junto ao Programa de 
Condicionamento Físicó Aplicado à Prevenção 
Cardiológica Primária e Secundária da EEFEUSP 
e InCor, uma série de estudos para verificar os 
efeitos do treinamento físico numa situação real de 
trabalho. Os dados parciais desses estudos 
(Alonso, Amaral, Garcia, Campos, Augusto,
Alves, Foijaz, Barretto & Negrão, 1999) têm

«

demonstrado que, mesmo em situações menos
*

controladas, o treinamento físico reduz 
significantemente a freqüência cardíaca de repouso 
e diminui os níveis pressóricos dos indivíduos que 
apresentam esses níveis mais elevados.

CONCLUSÃO

A partir do exposto, fica clara a
r

preocupação do Laboratório de Fisiologia da 
Atividade Motora em compreender, da forma mais 
profunda possível, a relação do exercício físico 
com a função cardiovascular, usando para essa 
compreensão a realização de pesquisas básicas e 
aplicadas, em seres humanos e animais de 
experimentação, de modo a complementar os 
achados, levando à formação de um corpo de 
conhecimentos mais amplo. Fica evidente, ainda,

que muitas dúvidas precisam ser solucionadas e 
novos conhecimentos precisam ser adquiridos em 
futuras investigações do nosso grupo.
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