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RESPOSTAS CARDIOVASCULARES AO ESFORCO MAXIMO:
EFEITOS VASODILATADORES E HIPOTENSORES

RESUMO

As respostas cardiovasculares a exercicios
resistidos estdo bem documentadas na
literatura, contudo as respostas para estas
variaveis ainda séo escassas quando se fala
em exercicio realizado em um dinamémetro
isocinético. Objetivo: avaliar as respostas
cardiovasculares agudas em um exercicio
isocinético de esforco méaximo, juntamente
com uma breve revisdo dos mecanismos
interferentes, vasodilatadores e hipotensores.
Métodos: 15 sujeitos (homens, 22,5 + 1,7
anos, 74,3 £ 6 Kg, média £ DP), praticantes de
exercicios resistidos de alta intensidade. O
exercicio foi composto por trés séries
unilaterais de extensédo e flexdo de joelho em
um dinamdmetro isocinético sob uma
velocidade angular de 180°/segundo, a
primeira série teve 45 segundos de duracéo, a
segunda 30 segundos e a terceira 15
segundos, todas realizadas em maximo
esforco e com dois minutos de intervalo entre
as séries. Resultados: significativa alteragéo
da frequéncia cardiaca na fase de
recuperacdo onde mostrou valores bem
superiores aos de repouso (p=0,0012), mesmo
apés dez minutos de monitorizacdo pos-
exercicio. A Pressdo arterial diastdlica
apresentou diferenca significativa (p=0,0426)
em relacAo ao repouso, destacando
hipotensdo. Conclusdo: Tal queda pressorica
na fase de recuperacdo possibilita dizer que
houve uma resposta hipotensora diastélica
isolada ao esforco e que a permanéncia
elevada da frequéncia cardiaca nesta fase foi
para manter o débito cardiaco pelo aumento
do retorno venoso. Tal situacdo foi
fisiologicamente explicada por meio dos
mecanismos cardiovasculares que apresentam
interferéncias hipotensiva e vasodilatadoras.

Palavras-chave: Resposta Cardiovascular a
Exercicios Resistidos. Interacéo
Cardiovascular Sistémica. Hipotensdo pés-
exercicio.  Vasodilatagdo  induzida  por
Exercicio. Exercicio de Esforco Maximo.

Alexandre Fontanal
Natalia Schneider?!

ABSTRACT

Cardiovascular responses to maximal effort:
vasodilator and hypotensive effects

Cardiovascular responses to resistance
exercises are well documented in the literature,
however the responses to these variables are
stil scarce when talking about exercise
performed in an isokinetic dynamometer.
Purpose: To evaluate the acute cardiovascular
responses in a maximal effort isokinetic
exercise with a brief review of the interfering
vasodilator and hypotensive mechanisms.
Methods: Subjects (N=15) (men, 22.5 £ 1.7 yr,
74.3 £ 6 kg, mean = SD) performed three
unilateral sets of extension and knee flexion in
an isokinetic dynamometer under an angular
velocity of 180°/second. The first series had a
duration of 45 seconds, the second 30
seconds and the third 15 seconds, all
performed in maximum effort and with two
minutes of rest between the sets. Results: A
significant change in the heart rate in the
recovery phase, showing values well above the
rest (p=0.0012), even after ten minutes of
post—exercise monitoring. Diastolic blood
pressure presented a significant difference
(p=0.0426) in relation to rest, highlighting
hypotension. Conclusions: Such a pressure
drop in the recovery phase makes it possible to
say that there was an isolated diastolic
hypotensive response to the applied effort and
that the high heart rate at this stage was to
maintain the cardiac output by increasing the
venous return. The situation was
physiologically  explained  through  the
cardiovascular mechanisms, which have
neural, hypotensive and vasodilators
interferences.

Key words: Cardiovascular Response to
Resistance Exercise. Systemic Cardiovascular
interaction. Post-exercise hypotension.
Exercise induced vasodilatation. Maximal
Effort Exercise.
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INTRODUCAO A producdo de metabdlitos durante o
exercicio, principalmente pelos masculos, gera
O exercicio de alta intensidade uma resposta vasodilatadora que aumentara o

proporciona aumentos na estrutura muscular e
ajustes cardiovasculares, bem como a
desestabilizacdo da frequéncia cardiaca e da
presséo arterial (Fleck, 1988; Gomes, 2005;
Higginbotham, 1988; Kraemer e
colaboradores, 2002; Queiroz e colaboradores,
2013).

Exercicios realizados no dinam6metro
isocinético podem ser realizados envolvendo
mais de um grupo muscular no mesmo
exercicio, como uma acédo agonista dos
extensores do joelho seguida de uma agéo
agonista dos flexores do joelho por exemplo.

Com isso em questdo, percebe-se que
0 envolvimento em termos de quantidade de
massa muscular envolvida em um dnico
exercicio uniarticular é significativamente
aumentado, o que ira interferir diretamente nas
respostas cardiovasculares deste exercicio
(Overend e colaboradores, 2000, 2001; Sale e
colaboradores, 1993).

Associando o desenvolvimento de um
exercicio de extensdo e flexdo de joelho
realizado com maxima poténcia (maximo de
forca e o0 maximo de velocidade), executado
por um determinado periodo de tempo
suficiente para provocar a maxima utilizacdo
do sistema de producdo rpida de energia
(ATP-CP e (dlictlise anaerdbia) (Maughan,
Gleeson e Greenhaff, 2000), somado a uma
grande producao de lactato e um alto nivel de
fadiga, aparenta estar desconhecido na
literatura, e sobretudo como esta situacdo
altera o sistema cardiovascular.

O exercicio resistido de alta
intensidade envolve uma alta taxa de
degradacdo de ATP, que por si iniciard uma
cascata de ativacdo de varios sistemas, que
por sua vez trabalhardo no ajuste pressérico e
no controle da vasodilatacdo periférica e
sistémica, este dltimo possuindo grande
interferéncia na regulagéo cardiovascular geral
(Ballard, 2014; Harrington e colaboradores,
2007; Mortensen e colaboradores, 2009b;
Murrant e Ingrid, 2002).

A resposta do sistema cardiovascular
a um exercicio maximo depende de uma série
de fatores que irdo influenciar direta e
indiretamente essa resposta (Burnstock, 1990;
Fadel, 2015; Falkel, Steven e Thomas, 1992;
Michelini e colaboradores, 2015; Mitchell,
2012).

fluxo sanguineo local. Entre os metabdlitos
produzidos, temos uma maior presenca de
adenosina, resultado do uso de ATP durante o
exercicio; O proprio ATP e a presenca de
oxido nitrico (NO), especialmente em
exercicios de alta intensidade (Ballard, 2014;
Boushel e colaboradores, 2002; Langberg e
colaboradores, 2002; Lynge, Carsten e YLVA,
2001; Mortensen e colaboradores, 2009b;
Nyberg e colaboradores, 2010; Radegran e
Calbet, 2001).

Basicamente, todas as respostas
vasodilatadoras durante o exercicio sé&o
desencadeadas pelas acdes mencionadas
acima, mas tém outras substancias que sdo
fundamentais para a vasodilatagdo, entre elas,
0 Oxido nitrico (NO) desempenha um papel
fundamental nesta acao vasodilatadora.

Em um artigo de revisdo recente,
Ballard mostrou os efeitos do ATP e da
adenosina no fluxo sanguineo durante o
exercicio. De acordo com o autor, a
degradagdo do ATP aumenta os niveis de
ADP, AMP e adenosina, este Ultimo, por sua
vez, relaxa o mdusculo liso, resultando em
vasodilatagdo local, para aumentar o fluxo
sanguineo e fornecimento de O2. Esta
situacdo de hiperemia local € fundamental
para a manutenc¢do do exercicio.

Durante um exercicio, principalmente
de alta intensidade, no espaco extracelular, o
ATP é degradado ao ADP, que ao AMP e a
partir dai a adenosina. Portanto, os niveis de
adenosina aumentam durante o exercicio
(Costa e colaboradores, 2000; Hellsten e
colaboradores, 1998).

A concentracdo de adenosina no
musculo esquelético em repouso é de cerca
de 100 a 500 nmol/L, mas durante o exercicio
de intensidade moderada a alta, esta
concentracdo pode aumentar para valores
entre 1.500 e 2.000 nmol/L, contribuindo
fortemente para o efeito vasodilatador e,
consequentemente, para a resposta
cardiovascular (Langberg e colaboradores,
2002; Lott e colaboradores, 2001).

Este estudo tem por objetivo avaliar as
respostas cardiovasculares agudas em um
exercicio isocinético de esforco maximo,
juntamente com uma breve revisdo dos
mecanismos interferentes, vasodilatadores e
hipotensores.
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MATERIAIS E METODOS

Sujeitos: Foram  convidados a
participar da pesquisa 15 individuos da cidade
de Passo Fundo, RS, Brasil, de 20 a 30 anos,
praticantes exercicios resistidos de alta
intensidade por um periodo minimo de um
ano, por divulgacdo na midia local. Os
selecionados foram previamente elucidados
pelo termo de consentimento livre e
esclarecido e deveriam ser normotensos e
ausentes de problemas osteomioarticulares ou
cardiovasculares de qualquer tipo.

Os sujeitos foram instruidos a néo
praticar exercicios durante as 48 horas que
precederam o teste, e ndo beber qualquer
bebida com cafeina ou alcool.

Foram  excluidos aqueles que
possuiam limitacdes ortopédicas ou fatores de
risco cardiovascular ou doengas, que estavam
tomando medicamentos ou suplementos,
tinham histéria pessoal ou familiar de
distirbios de coagulagdo do sangue ou
relataram terem fumado no Ultimo ano.

Protocolo Experimental: Apbs
aquecimento de cinco minutos em uma
bicicleta ergométrica, o participante foi
encaminhado ao Dinamdmetro Biodex Multi-
Joint System 3 Pro, onde ficou sentado com a
cadeira a 85 graus, e devidamente
estabilizado por tiras na regido pélvica,
torécica, terco inferior da coxa e ligeiramente
acima do maléolo do membro que iria realizar
0 exercicio. O eixo do dinamdmetro foi
alinhado com o epicondilo lateral do fémur.

O exercicio consistiu em trés séries de
extenséo e flexdo do joelho unilateral a 180%s,
com diferentes duragbes. A primeira série
consistiu de 45 segundos; A segunda formada
por 30 segundos e a terceira por 15 segundos.
Todas em esforco méximo, respeitando um
intervalo de dois minutos entre as séries. Por
primeiro realizou-se o exercicio com o membro
dominante e posteriormente com o0 membro
ndo dominante.

Variaveis cardiovasculares: Os
sujeitos permaneceram sentados durante dez
minutos antes do inicio do monitoramento das
variaveis cardiovasculares. A frequéncia
cardiaca (FC) foi medida por um monitor
cardiaco Polar Ft7 e a pressao arterial (PA) foi
mensurada pelo método auscultatério com um

esfigmomandmetro Tycos DS44-11 Durashock
e um estetoscoépio Littmann Classic Il s/ e. As
variaveis cardiovasculares foram medidas em
repouso, antes de cada série e no final de
cada série. Ap6s o término do exercicio, as
variaveis cardiovasculares foram monitoradas
no segundo, quinto e décimo minutos.

Analise Estatistica: O teste de
Shapiro-wilk foi aplicado para verificar se os
dados eram paramétricos, e o teste de
Mauchly foi utilizado para identificar a
esfericidade dos dados. Na comparacéo entre
as medidas, foi utilizado o teste ANOVA de
medidas repetidas, associado a um teste post-
hoc de Bonferroni. Foi considerado p<0,05
para determinacéo significativa dos resultados.
O pacote estatistico de software (verséo: 22.0,
Chicago, IL) foi usado para andlise dos dados.
Todos os dados séo apresentados com média
e Desvio Padrao.

O estudo foi aprovado pelo Comité de
Etica em Pesquisa da Universidade de Passo
Fundo sob o nimero 732.831/2014.

RESULTADOS

Todos os individuos passaram nos
requisitos estipulados e foram admitidos no
estudo (15 homens, com 22,5 + 1,7 anos, peso
74,3 + 6 kg, altura 175,6 + 4,4 cm, FC em
repouso, 68,8 + 11 bpm, PAS em repouso,
123,9 + 4,4 mmHg, PAD em repouso, 78 = 4,5
mmHg).

Considerando o protocolo de exercicio
proposto pelo estudo, observou-se alguns
comportamentos importantes, que implicam
diretamente na compreensdo da resposta do
sistema cardiovascular.

Em relacdo a frequéncia cardiaca
(Figura 1), pode-se dizer que embora o tempo
da série esteja sendo regressivo, os valores de
pico de cada série ndo mostraram diferenca
estatistica (p=0,0892). Isso mostra que a
duracéo da série ndo influenciou a resposta da
FC. Esta diferenca ligeiramente significativa
poderia ser justificada pelo intervalo de dois
minutos entre as séries.

No entanto, a maior e mais
significativa alteracdo na FC foi na fase de
recuperacdo, que apresentou valores bem
acima do repouso (p=0,0012), mesmo apds
dez minutos de monitorizagdo pds-exercicio.
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Figura 1 - Resposta de frequéncia cardiaca (FC) durante todo o protocolo de exercicio.
Diferenca significativa (p <0,01) entre o repouso e todos 0s momentos da recuperacao.

Para as respostas da presséo arterial
sistdlica (PAS) (Figura 2), observou-se que do
repouso para o décimo minuto de recuperagao
a PAS era ligeiramente descendente pela
tendéncia linear, mas a diferenca entre os
valores de repouso e os valores da fase
recuperativa nao foi significativa (p=0,0683).

Os valores maximos (valores de pico
no final de cada série) ndo apresentaram
diferenca significativa quando comparados
(p=0,0729), portanto a tendéncia ligeiramente
decrescente foi devido a uma diminuicdo mais
acentuada na entrada na fase de recuperagéo
até o quinto minuto, para depois de retornar
aos valores de repouso.

Os valores encontrados no final de
cada série ndo foram diferentes entre si pelo
intervalo de tempo entre as séries (p=0,0647),
sabendo que o intervalo entre as séries
diminuido resulta em maiores respostas
sistolicas em exercicios de resistidos.

O desvio padrao foi maior na fase de
recuperacdo da PAD, mesmo assim a
diminuicdo ocorreu em todos o0s sujeitos.
Pode-se dizer que individualmente a PAD
respondeu de forma diferente, mas que,
independentemente disso, o valor diminuiu em
relacdo ao repouso, apresentando diferenca
significativa (p=0,0426). Tal decréscimo na
fase de recuperagdo permite afirmar que
houve uma resposta hipotensora diastolica
isolada ao esforco maximo.

E importante enfatizar que a maioria
dos avaliados sentiram tontura ap6s o término
do exercicio. Isto pode ser resultado da
hiperemia no segmento da coxa, o que por sua
vez provoca uma vasodilatacdo local,
aumentando o didmetro das artérias e veias,
mais especificamente arteriolas e vénulas.
Isso aumenta o fluxo sanguineo para os
musculos envolvidos no trabalho para remover
0 acido latico enquanto aumenta o
fornecimento de oxigénio. Simultaneamente
reduzindo o retorno venoso devido a menor
pressdo por area nos vasos, resultando na
queda da PAD.

Quando os resultados de PAD e FC
sdo analisados juntos (Figura 3), eles mostram
claramente as alteracdes entre as fases de
repouso e recuperacdo. Observa-se que a
interacdo cardiaca demonstrada é importante
no fornecimento e manutencéo do controle do
fluxo sanguineo. Devido a diminui¢cdo da PAD,
a FC permanece elevada enquanto a PAD
esta abaixo dos niveis normais, a fim de
manter o retorno venoso para o coragao.

Ao combinar as informacdes contidas
no referencial tedrico com o0s resultados
obtidos neste estudo, foi possivel delinear uma
figura explicativa dos mecanismos envolvidos
na regulacdo do sistema cardiovascular
durante o exercicio de alta intensidade (Figura
4).
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Figura 2 - Resposta da presséo arterial sistdlica (PAS) e presséo arterial diastélica (PAD) durante o
protocolo de exercicio. Diferenga significativa encontrada entre a fase de repouso e o décimo minuto
da recuperacéo para a PAD (p <0,05).
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Figura 3 - Comparacgéo entre as variaveis frequéncia cardiaca (FC) e presséo arterial diastélica
(PAD) na fase de repouso e durante trés tempos diferentes na fase de recuperacéo. Nota-se que a
queda isolada do PAD induz a alta permanéncia da FC na fase de recuperacéo.
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Figura 4 - Esboco dos mecanismos de interferéncia do sistema cardiovascular durante exercicio de
resisténcia de alta intensidade. Varias vias estdo contribuindo para a vasodilatagdo, levando a uma
condicdo de queda de pressdo diastdlica e aumento da frequéncia cardiaca como mostrado nos
resultados, enquanto ha pouca ativagdo pela noradrenalina no aumento da resisténcia vascular
periférica. Isto pode levar a hipotenséo diastolica isolada, uma vez que o sistema reduz grandemente
a resisténcia periférica devido a elevada taxa de hidrélise de ATP. A hipotensédo permanecera até que
haja uma diminuicdo da atividade simpatica.
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Como mencionado anteriormente, o
agente principal que causa a vasodilatacéo é a
hidrélise do ATP, praticamente todos os
mecanismos envolvidos dependem do inicio
da contragdo muscular. A partir dai a ativagéo
de receptores guimiossensiveis e
mecanorreceptores, que através do sistema
nervoso aferente, ativa o sistema simpatico e
inibe o parassimpético. Isso favorece o
aumento do débito cardiaco pelo aumento da
frequéncia cardiaca e da presséo arterial
sistolica.

Com isso, a ativacdo servirhd para
aumentar o débito cardiaco para os musculos
ativos, desencadeando um efeito chamado de
“tensao de cisalhamento ou Shear Stress”, que
€ o choque -causado pelo movimento
sanguineo contra a camada interna das
artérias, o endotélio, aumentando a producgéo
de o6xido nitrico (NO) e prostaglandinas,
favorecendo ainda mais a vasodilatagao.

Como resultado, a resisténcia vascular
periférica diminui, 0 que acarreta na
diminuicdo no retorno venoso, uma vez que a
vasodilatagdo diminui a pressé@o por area do
vaso, 0 que leva a uma queda na PAD de
forma isolada, com a PAS em constante
ativacdo através do sistema simpatico. A
diminuicho da PAD ¢é detectada pelos
barorreceptores que respondem com mais
ativacao simpdtica, isto é, mais taxa e forca de
contracdo cardiaca para manter o fluxo
sanguineo, devido a alta demanda de remocéo
de lactato e fornecimento de oxigénio desses
musculos ativos. Como 0 exercicio envolve
grande massa muscular concomitantemente
(quadriceps e isquiotibiais), essa acdo se
destaca ainda mais.

Portanto, permanece uma situagdo em
que, enquanto a integracdo do sistema tenta
aumentar o fluxo sanguineo para o local de
intensa contragdo muscular, o retorno venoso
€ reduzido pela acdo vasodilatadora,
dificultando a propria manutencédo do fluxo
sanguineo a musculatura, pois 0 volume
sanguineo que retorna ao coragdo € menor.

DISCUSSAO

Quando se trata de exercicio de
intensidade moderada a alta, a frequéncia
cardiaca permanece alta ap6s uma simples
sessdo de treinamento de forca, enquanto a
pressao arterial tende a diminuir.

Muitos outros estudos mostram uma
mudanca semelhante no periodo pés-exercicio
e independentemente da idade, sexo,
modalidade de exercicio, individuos
hipertensos ou normotensos, a hipotenséo
ocorre.

A partir da andlise destes estudos, é
possivel concluir que a resposta hipotensiva
pés-exercicio tem uma duragdo que varia de
dez minutos a vinte horas (Brito e
colaboradores, 2014; Carvalho e
colaboradores, 2015; Eterovico e Wisloff,
2006; Kenney e Douglas, 1993; Macdonald,
2002; Macdougall e colaboradores, 1985;
Rezk e colaboradores, 2006).

Obviamente, as respostas séo
diferentes  dependendo das  situacbes
propostas acima, mas é importante notar que
guanto maior a pressdo arterial em repouso,
maior a hipotensdo no periodo pés-exercicio.
Isso é melhor observado em individuos
hipertensos. Da mesma forma, a intensidade e
a hipotensdo pés-exercicio estdo diretamente
relacionadas (Kenney e Douglas, 1993;
Macdonald, 2002).

Ja é sabido por que a frequéncia
cardiaca e a pressdo arterial aumentam
durante uma série de exercicios.

No entanto, a reducdo do tbnus
parassimpético e o aumento do tdnus
simpético ndo justificam a reducéo da presséo
arterial pés-exercicio.

Apesar disso, é geralmente aceito na
literatura que a diminuicdo da presséo arterial
apos 0 exercicio estd associada a uma
reducdo na quantidade de catecolaminas
circulantes (Burnstock, 1990; Gomes, 2005;
Kenney, Wilmore e Costill, 2015; Michelini e
colaboradores, 2015; Mitchel, 2012) e o nivel
de catecolaminas circulantes esta diretamente
relacionado com uma atividade nervosa
simpatica inferior (Macdonald, 2002).

Embora ainda ndo esteja claro se o
efeito hipotensor do exercicio é explicado pela
atividade anterior mencionada, ainda ha
interferéncia de varios outros mecanismos
como o débito cardiaco, resisténcia periférica,
termorregulacéo, volume sanguineo, atividade
simpatica, barorreceptores catecolaminas,
adenosina, prostaglandinas e oxido nitrico.

No entanto, estudos de revisdo
mostram resultados conflitantes, onde é
importante notar que o efeito hipotensor no
periodo pds-exercicio € devido a mais de um
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mecanismo, central ou periférico (Kenney e
Douglas, 1993; Macdonald, 2002).

A magnitude da pressédo hipotensao é
diferente entre normotensos e hipertensos
como mencionado anteriormente. O estudo de
revisdo de MacDonald (2002) mostra que para
0s pacientes normotensos ha uma redugédo na
PAS e PAD de 8 mmHg e 9 mmHag,
respectivamente; porém em individuos
hipertensos, as reducdes apresentadas sao 14
mmHg e 9 mmHg.

Também na abordagem do autor, o
efeito da hipotensdo pode ser alterado pela
intensidade e duracdo do exercicio, e ambos
tém a mesma relagdo, isto é, quanto maior a
duracdo maior sera a resposta hipotensiva.

No entanto, o tipo de exercicio parece
nao ter interferéncia, uma vez que a resposta
tanto para exercicio aerobio e exercicio de
resistidos sdo equivalentes.

E aceito que a adenosina interfere no
relaxamento da vasculatura, aumentando a
vasodilatagdo local através da contragdo
muscular (Ballard, 2014).

No entanto, Kille e Klabunde (1984)
mostraram que a adenosina parece ter maior
efeito vasodilatador pos-exercicio, onde a
concentracdo de adenosina é maior, causando
maior resposta vasodilatadora arteriolar
(Murrant e Ingrid, 2002).

A reacgdo vasodilatadora mediada por
adenosina ocorre em seus receptores A2A,
localizados no endotélio (Shryock e
Belardinelli, 1997). A adenosina também
estimula a formacao de 6xido nitrico (NO) e
prostaglandinas, que representam
aproximadamente 60% da vasodilatagdo
(Boushel e colaboradores, 2002; Nyberg e
colaboradores, 2010).

Entre  muitos  mecanismos  de
vasodilatagéo, observa-se um ponto
desfavoravel ao fluxo sanguineo, uma vez que
a vasodilatacdo produzida pelos mecanismos
anteriores aumenta o fluxo local enquanto
diminui a resisténcia periférica, o que por si sO
ird diminuir a pressdo sanguinea, reduzindo
assim o fluxo sanguineo para o local
necessario (Boushel e colaboradores, 2002).
Desta forma, seria possivel ativar o sistema
simpatico por meio de nervos aferentes, o que
elevaria a frequéncia cardiaca para preservar
o fluxo sanguineo ao local de necessidade.

Além da influéncia vascular, a
vasodilatagdo também tem uma interferéncia
neural, mediada pela acdo do ATP, através

dos receptores purinérgicos P2Y e P2X. A
utiizacdo de ATP ¢é dependente da
intensidade, cuja acdo estimula os receptores
do tipo 2PY no endotélio para induzir
vasodilatagdo. Por outro lado, facilita o
aumento do fluxo sanguineo muscular pela
sobreposicdo a atividade simpatica (Corr e
Burnstock, 1994; Fadel, 2015).

Um estudo mostrando o efeito deste
tipo de interferéncia na vasodilatacdo
observou a expressdo e distribuicao de
receptores purinérgicos no musculo
esquelético, bem como o papel do O6xido
nitrico, prostaglandinas e adenosina como
mediadores do ATP na ag¢éo vasodilatadora. O
estudo revelou que a localizacdo de
receptores purinérgicos do tipo 2PY estid no
endotélio dos microvasos de células do
musculo liso e que os receptores do tipo 2PX
além de estarem no endotélio dos vasos
também se encontram no sarcolema. Os
mesmos autores também descobriram que a
infusdo de ATP (que pode ser comparada ao
aumento da ATP intravascular durante o
exercicio), aumenta a ac¢do vasodilatadora
pela  producdo de Oxido  nitrico e
prostaglandinas.  Tais  situagbes foram
possibilitadas pelo bloqueio dos receptores de
cada substédncia: a nomometil-1-arginina
(NMMA) para bloquear o O6xido nitrico, a
indometacina (INDO) para anular a acdo da
prostaglandina e, da teofilina no bloqueio dos
receptores da adenosina. Através destes
bloqueadores, os autores notaram ainda que a
adenosina ndo induziu vasodilatacdo pela
adicdo de ATP, apenas Oxido nitrico e
prostaglandinas. No entanto, ha uma ligagao
entre a presenca de ATP e a ativacdo de
receptores purinérgicos no efeito vasodilatador
muscular mediado por Oxido nitrico e
prostaglandinas (Mortensen e colaboradores,
2009a).

A concentracdo de ATP pode ainda
interferir com a juncdo nervosa do sistema
simpatico, que se liga aos vasos sanguineos,
inibindo a libertacdo de noradrenalina e assim
impedindo a sua acdo vasoconstritora no
musculo liso, isto €, contribuindo para a acgao
vasodilatadora (Burnstock, 1990; Michelini e
colaboradores, 2015; Mitchel, 2012).

Fadel (2015) mostrou que o ATP pode
ser o fator inicial na cascata de vasodilatacdo
e fluxo sanguineo. Assim, o aumento da
hiperemia nos musculos ativos faz com que o
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ATP ative uma via neural aferente que
contribui para a atividade simpatica.

Finalmente, a reducdo do efeito
vasodilatador causado pelas varias
substancias mencionadas acima parece ser
significativa no décimo minuto ap6s o término
do exercicio. Tal remogdo ocorre pela
atividade dos barorreceptores, que faz com
que a pressao arterial volte aos valores de
repouso (Macdonald, 2002).

Além dos mecanismos que interferem
no suprimento sanguineo aos mausculos em
contragdo, temos outro de grande importancia
durante o exercicio, que também alterara o
sistema cardiovascular e organizara o fluxo
sanguineo geral, o sistema nervoso autbnomo.

A distribuicdo de sangue para o0s
véarios tecidos do corpo varia de acordo com
as necessidades imediatas de um dado tecido
e do corpo como um todo. Durante o exercicio
0 sangue é direcionado para areas de maior
necessidade. Esta distribuicdo sanguinea
ocorre através de dois fatores que estédo
diretamente relacionados a vasculatura, a
auto-regulacdo e o controle neural extrinseco,
gque ira interferirA na vasodilatacdo, e
consequentemente, no fluxo sanguineo. A
auto-regulacdo refere-se a um controle
quimico local feito pela producdo de
substancias, como a adenosina, as
prostaglandinas e o O6xido nitrico; que
possuem a acao de relaxar a vasculatura de
acordo com as necessidades imediatas,
permitindo que mais sangue chegue a este
local, especialmente quando a demanda de
oxigénio aumenta (Kenney, Wilmore e Costill,
2015; Miles e colaboradores, 1987).

Embora o conceito de auto-regulacéo
explique a redistribuicdo local do sangue, nédo
pode explicar como o sistema cardiovascular
como um todo reconhece que deve enviar
menos sangue para uma determinada parte do
corpo quando uma quantidade maior €
necesséaria em outra parte.

A redistribuigdo sistémica é feita por
mecanismos  neurais, conhecidos como
controle neural extrinseco, significando que o
fluxo sanguineo € controlado fora da area
especifica, em oposicdo a auto regulagdo
(intrinseca). Esse controle extrinseco é feito
pelo sistema neural simpatico.

Os nervos simpéticos inervam o
musculo da parede de todos os vasos. A
estimulacdo por estes nervos faz com que o
musculo liso se contraia, comprimindo os

vasos de modo que uma quantidade menor de
sangue circule através deles. Quando a
estimulacdo simpatica aumenta, aumenta a
constricdo dos vasos sanguineos em uma
area especifica, diminui o fluxo sanguineo
para ele e permite que mais sangue seja
desviado para outro local (Kenney, Wilmore e
Costill, 2015; Mccartney e colaboradores,
1993).

Estudos futuros podem, por meio de
métodos mais sofisticados, avaliar a resposta
do sistema cardiovascular e comparar com as
descobertas deste estudo, objetivando
melhorar a precisdo dos dados.

CONCLUSAO

Portanto, pode-se considerar que o
exercicio dindmico de esforco méximo é um
desafio fisioldgico complexo, que envolve alta
atividade muscular, com aumentos diretos na
frequéncia cardiaca e pressao arterial.

Tudo isso esta associado a alteracdes
vasculares locais e a redistribuicdo do fluxo
sanguineo, tendo impacto sobre a presséo
arterial.

Além disso, ha uma forte ligagdo do
sistema nervoso autbnomo com as respostas
periféricas induzidas pelo exercicio, mediadas
por quimiorreceptores, mecanorreceptores e
barorreceptores, que desempenham um papel
fundamental na regulacdo do sistema
cardiovascular.

Contudo, para o protocolo de exercicio
resistido unilateral de maximo esforgo
realizado em um dinamdmetro isocinético, que
envolveu mais de um grupo muscular
simultaneamente, pode se concluir que a
interacdo entre as variaveis cardiovasculares
foi de suma importancia para a manutencao do
fluxo sanguineo.

Além disso, a hiperemia e 0 aumento
da vasodilatacdo pelo aumento do fluxo
sanguineo contribuiram para induzir uma
resposta hipotensiva isolada da PAD.

A permanéncia elevada da FC e a
diminuicdo significativa da PAD na fase de
recuperacdo mostraram que 0 sistema
cardiovascular busca equilibrar o fluxo
sanguineo e manter um retorno Vvenoso
suficiente, forcando o fluxo sanguineo a ser
dirigido principalmente para a musculatura em
uso.
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