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5 Resumo 
 

Introdução: O Treino de Força (TF) é considerado uma forma não farmacológica 
na prevenção e por vezes tratamento da hipertensão. Contudo, os valores da 
pressão arterial (PA) aumentam durante a realização do TF e depende de 
variáveis como a intensidade, volume e massa muscular envolvida nos 
execícios. Desta forma o objetivo do presente estudo foi comparar o 
comportamento dos valores PA durante e após sessão de exercícios com a 
utilização de duas metodologias de TF: simultâneo (TS) e isolado (TI). 
Metodologia: Para o efeito 16 sujeitos do sexo masculino, aparentemente 
saudáveis e praticantes recreacionais do TF realizaram duas sessões em que 
de forma aliatória realizavam, com 7 dias de intervalo entre si, a metodologia TS 
e a TI. As sessões consistiam na realização de dois exercícios de TF (leg press 
45% e supino incl com halteres) com a metodologia TS e TI equiparados quanto 
à intensidade e volume. Foram medidos os valores de PA (sistólica e diastólica) 
e de frequência cardíaca (FC), antes, durante e logo, 10, 20 e 30 minutos após 
cada sessão de exercícios. Resultados: A PA sistólica (PAS) tende a ser maior 
no TT quando comparada com os valores obtidos no TS (p-value=1,9*10^ (-5)), 
este valor ronda os 2mmhg a 8mmhg durante todo o protocolo, em termos 
máximos a PS tende a ser maior no TT e pode ir entre valores de 9mmhg a 
17mmhg (p-value=3.5*10^ (-6)), a PD rejeita a hipótese de normalidade em 
ambos os protocolos apresentando umas alterações pouco significativas, existe 
evidência da presença de uma ligeira hipotensão pós exercício (HPE) em ambos 
os protocolos, sendo que a intensidade do exercício não afetou a magnitude da 
HPE mas influenciou a sua duração. A FC rejeita a hipótese de normalidade em 
ambos os protocolos (p-value = 0.6684), não existem diferenças significativas 
entre os dois tipos de treino para esta variável. Conclusão: Obtemos diferentes 
respostas hemodinâmicas quando comparados os dois Protocolos, sendo que 
os máximos de PS são significativamente inferiores no TS quando comparado 
com o TT, foi observada também uma ligeira HPE em ambos os protocolos e 
esta pode variar em relação á duração quando a variável é a intensidade, o 
mesmo não acontece para a sua magnitude. 

 
 

Palavras-chave: Pressão Arterial, Frequência cardíaca, Treino de Força, 
Execução Simultânea, Hipotensão Pós Exercício. 
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6 Abstract 
 

 

Introduction: The resistance training its considerate a non-pharmacological 

therapy to the hypertension. However, during the execution of the traditional 

resistance exercises the blood pressure responses are no linear at all. At this 

way, the aimed of the present study was to compare the hemodynamic responses 

during and after two types of resistance exercise execution methodologies: 

simultaneous methodology (ST) or traditional isolated methodology (TT). 

Methodology: The participants were 16 apparently healthy young men, were 

randomly assigned to either the ST performance of both selected exercises and 

TT performance in incline dumbbell press at 80% of 10RM and double leg press 

with 45º of inclination at 80% of 10RM. Blood pressure (BP) and heart rate (HR) 

were measured, before, between sets, 10, 20 and 30 minutes after exercise 

session. Results: The Systolic Blood Pressure seems to be higher on the TT 

when compared to the values observed in the TS (p-value=1, 9*10^ (-5)), this 

value is around 2mmhg to 8mmhg throughout the entire Protocol, in terms of 

maximal values of Systolic Blood Pressure seems to be higher again in the TT 

and goes around 9mmhg to 17mmhg (p-value=3.5*10^ (-6)), the Diastolic Blood 

Pressure rejects the normality hypothesis in both the protocols not presenting any 

significant changes, this results were observed in the Heart Rate not showing any 

significative changes when compared the two protocols (p-value = 0.6684) . 

Exists evidence that occurred a slight Post Exercise Hypotension (PEH) in both 

protocols, and the intensity of the exercise did not affect the magnitude of the 

PEH but in the other hand it effected the duration. Conclusion: In this study we 

observed diferent hemodynamic responses when compared two different 

Protocols, and we conclude that the maximal value of the Systolic blood pressure 

obtained in SP were significantly lowers them those that we observed in the TP, 

we conclude to, that was a slight PEH in both Protocols and that the duration off 

this hypotension can vary when the variable is the intensity, the same does not 

appends to the magnitude. 

 

Keywords: Blood Pressure; Heart rate; strength training; simultaneous 

execution; Post Exercise Hypotension
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1. Introdução 
 

O sobrepeso e a obesidade são uns dos maiores problemas da saúde pública 

das sociedades modernas e em vias de desenvolvimento e associados à 

incidência de problemas cardiovasculares, metabólicos e ortopédicos (Hubert, 

Feinleib, McNamara, & Castelli, 1983; Ponce-Garcia et al., 2015; Ray, Lipton, 

Zimmerman, Katz, & Derby, 2011). 

O exercício físico é considerado uma estratégia não farmacológica na prevenção 

e controle do sobrepeso e obesidade (Irving et al., 2008; Tjonna et al., 2008). 

A práica de exercícios de treino de força (TF) podem contribuir para o aumento 

da massa muscular que, por sua vez, contribui para o aumento do metabolismo 

basal absoluto e consequentemente o dispêndio energético diário.  

Várias são as variáveis do TF que podem ser manipuladas de forma a gerar 

maior dispêndio energético durante e após sessão de exercícios de TF, tais 

como: a massa muscular envolvida nos exercícios; a carga utilizada; o número 

de séries e repetições; o tempo de descanso entre séries e exercícios; a 

cadência de realização das repetições; e a ordem de realização dos exercícios 

(Paoli et al., 2012). 

Várias são as estratégias de manipulação destas variáveis para aumentar o 

dispêndio energético durante a realização dos exercícios de TF entre elas a 

junção de exercícios exercícios de TF que envolvam os membros inferiores com 

exercícios que envolvem os membros superiores no mesmo exercício e 

executados de forma simultânea. Esta estratégia tem com base que quanto 

maior a massa muscular envolvida durante a realização do exercício maior será 

o dispêndio energético. Contudo, quando usado de forma tradicional a carga 

usada têm que ser sempre aferida para os membros superiores ficando, assim, 

os membros inferiores sujeitos a uma carga relativa inferior. 

Sendo a carga outra das variáveis do TF que podem influenciar 

significativamente o aumento do dispêndio energético Anaisa & Vilaça-Alves, 
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(2012) pensaram em juntar um aparelho de TF (leg press 45º) com a realização 

no mesmo aparelho e simultaneamente o exercício de supino inclinado com 

halteres de forma a poder relativizar a carga para os membros inferiores e 

superiores. 

Os autores anteriormente referidos observaram um consumo de oxigénio reativo 

significativamente superior quando se realizava os exercícios de forma 

simultânea em relação à realização dos exercícios de forma isolada. Contudo, 

nesse mesmo estudo foi observado que em termos totais as duas formas de 

execução apresentaram valores de consumo de oxigénio idênticos. Embora a 

sessão onde foi efetuada a execução isolada demorou cerca do dobro do tempo 

da sessão onde foi efetuada a execução simultânea dos exercícios. 

Desta forma, tendo em conta que o tempo para treinar tem sido uma das razões 

que afasta as pessoas da prática de exercício físico, esta pode ser uma 

estratégia para que se consiga dispênder mais energia em menos tempo. 

A hipertensão arterial é uma doença que está associada à obesidade e 

sobrepeso e tendo estes estados de composição corporal como fatores de risco 

(Cardoso et al., 2014; MacDougall, Reddan, Layton, & Dempsey, 1974; Ramires 

Alsamir Tibana et al., 2013, 2014). Desta forma, esta forma de conjugação de 

exercícios pode ser, igualmente, uma estratégia na prevenção desta doença. 

Durante a realização de exercício físico é normal o aumento dos valores de PA 

(Carpio-Rivera, Moncada-Jimenez, Salazar-Rojas, & Solera-Herrera, 2016). 

Estes aumentos são normais, contudo não devem exceder os 220 mmHg de 

pressão arterial sistólica (PAS) e 100 mmHg de pressão arterial diastólica (PAD) 

(Carpio-Rivera et al., 2016). Estão associados ao TF valores de PAS superiores 

durante a realização de exercícios quando comparados com os exercícios 

predominantemente aeróbios(Carpio-Rivera et al., 2016; MacDougall, Tuxen, 

Sale, Moroz, & Sutton, 1985). Esses aumentos podem dever-se à realização 

frequente da manobra de Valsalva durante a execução dos exercícios de TF 

(MacDougall et al., 1985). 

Outro aspeto a referir quanto aos fatores que influenciam o aumento dos valores 

da PA é o aumento da FC que promove aumentos do Débito Cardíaco e 

consequentemente aumentos da PA(Carpio-Rivera et al., 2016; J. R. MacDonald 
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et al., 2002). Como quanto maior a massa muscular envolvida num exercício 

maior os valores de FC a utilização de exercícios de TF que envolvam grandes 

massas musculares pode aumentar os valores de PA para níveis não 

recomendáveis quer para pessoas saudáveis quer para pessoas hipertensos 

(MacDougall et al., 1985). 

Tendo em conto o aspeto referido anteriormente será pertinente observar se a 

metodologia de execução simultânea dos exercícios de TF não promove 

aumentos de valores de PA que possam ser prejudiciais quer para normotensos 

quer para hipertensos. Principalmente, porque nesta estratégia de execução dos 

exercícios de TF para além de maior massa muscular envolvida existe uma maior 

carga relativa utilizada. 

Desta forma o principal objtivo do presente estudo é observar os efeitos da 

execução simultânea dos exercícios de TF nos valores de PAS, PAD e FC em 

sujeitos do sexo masculino, praticantes reacreacionais do TF.  
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1 - Revisão de literatura 
 

1.1 Pressão arterial 
 

 

Pressão arterial ou respostas hemodinâmicas dizem respeito ao 

comportamento da circulação de sangue nas artérias, e dentro da pressão 

arterial podemos distinguir dois tipos: hipotensão e hipertensão. 

O fator que ajuda a distinguir estes dois tipos é a resistência vascular 

periférica, por outras palavras é a resistência que o sangue exerce nas 

paredes periféricas dos vasos sanguíneos a caminho do seu destino e mede- 

-se por milímetros de mercúrio, sendo os seus valores normais de 120 de 

preção sistólica e 60 de preção diastólica (Arthurs, Lau, Asrress, Redwood, 

& Figueroa, 2016). 

Perceber como funciona exatamente a pressão arterial ainda não é possível 

pois trata-se de um processo muito complexo e nada linear, muitas hipóteses 

já foram rejeitadas por não serem coerentes, nem preencher todos os 

requisitos deste método tão complexo, são exemplos de hipóteses as 

respostas provenientes da adenosina, do óxido nítrico, do envolvimento de 

potássio e dos canais de ATP, sendo que esta hipótese foi rejeitada pois foi 

dada como inadequada (Gomes Anunciacao & Doederlein Polito, 2011; 

Kenney & Seals, 1993; MacDonald, 2002). Uma hipótese que se diz 

prometedora é a de que o “sangue vermelho”, rico em O2, reage com os 

sensores de tensão de oxigénio presentes no vaso local e liberta ATP para 

provocar a vasodilatação e diminuir a resistência vascular periférica 

(MacDonald, 2002). 

Como se pode ver, explicar o fenómeno de Pressão Arterial torna-se uma 

tarefa bastante complicada dada à complexidade do tema, mas resumindo e 

de acordo com a literatura, este fenómeno pode ser explicado por duas 

maneiras, sendo a primeira a enervação simpática, noradrenérgicos e 

produtos vasodilatadores. A segunda diz respeito ao controlo por feedback 

que é um mecanismo de resposta por parte do coração de acordo com a 

quantidade de O2 a chegar ao coração, os vasos dilatam ou contraem sem 
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precisarem de estímulo, sendo que este mecanismo está pouco estudado (J. 

R. MacDonald, 2002).  

Hipertensão caracteriza-se por uma resistência vascular periférica mais 

elevada do que o normal com valores de mais de 140 mmhg para a pressão 

sistólica e maior ou igual a 90 mmhg para a pressão diastólica, esta 

hipertensão é uma resposta aguda característica ao exercício, pois dado o 

aumento da atividade simpática proporcionada pelo exercício, os vasos vão 

sofrer uma vasoconstrição dai aumentando a resistência periférica bem como 

a contração mecânica dos músculos em trabalho (Carpio-Rivera, Moncada-

Jimenez, Salazar-Rojas, & Solera-Herrera, 2016; Harms, 2000; MacDougall, 

Tuxen, Sale, Moroz, & Sutton, 1985).  

A Hipotensão diz respeito a uma resistência vascular periférica mais baixa do 

que o normal com valores menores ou iguais a 100 mmhg para a pressão 

sistólica e 60 mmhg para a pressão diastólica, esta hipotensão é 

característica do pós exercício pois os resíduos libertados pelo exercício 

como por exemplo o lactato são vasodilatadores e vão então diminuir a 

resistência periférica dos vasos diminuindo assim a pressão arterial (Kenney 

& Seals, 1993; MacDonald, 2002).  

 

 

 

 

1.3. Pressão Arterial no exercício  

 

Durante a prática de exercício, oxigénio e nutrientes tem de ser levados para 

o coração, músculo-esquelético e cérebro por um sistema complexo e um 

conjunto de fatores hemodinâmicos, o nível de controlo periférico o fluxo 

sanguíneo é regulado através de mecanismos responsáveis pela 

vasodilatação e vasocontrição (Carpio-Rivera et al., 2016). A busca para 

tentar descobrir como funcionam as respostas hemodinâmicas tem tido 

muitos adeptos, isto também para conseguir descobrir o “derradeiro 

regulador” mas quando consideramos que as respostas hemodinâmicas 

englobam uma integração central (débito cardíaco e uma média da pressão 

arterial) e periférica (resistência vascular ou condução), e os inúmeros fatores 
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que regulam estes processos durante o exercício, é bastante improvável que 

exista um “derradeiro regulador” (MacDonald, 2002). 

Contudo existem variáveis que se sabe que influenciam as respostas 

hemodinâmicas sendo uma delas a intensidade do exercício e que esta 

funciona de modo diretamente proporcional á pressão arterial. (MacDougall 

et al., 1985; Rio-Rodriguez, Iglesias-Soler, & Fernandez Del Olmo, 2016; 

Rossi, Moullec, Lavoie, & Bacon, 2012) 

Uma das formas de aumentar a intensidade no exercício é o recrutamento de 

maiores massas musculares, ou por outras palavras exercícios compostos 

que utilizem mais que um grupo muscular. Esta vai ser a variável que vai ser 

estudada neste trabalho pois outras variáveis como o aumento de carga já 

foram estudadas, não obtendo resultados muito significativos. (Brito Ade, de 

Oliveira, Brasileiro-Santos Mdo, & Santos Ada, 2014; Brito, Queiroz, & Forjaz, 

2014)   

O tempo de descanso (Veloso et al., 2010), presente em vários estudos 

mostraram que existe uma variada maneira de influenciar a intensidade 

durante o exercício de maneira a obter diferentes tipos de respostas 

hemodinâmicas sendo muitos deles contraditórios, isto porque também 

existem muitas variáveis a ter em conta e como já foi dito neste trabalho o 

comportamento da pressão arterial não é nada linear(MacDonald, 2002). 

Durante o exercício, esse vai provocar um aumento do débito cardíaco, pois 

ira existir uma maior atividade das respostas simpáticas e parassimpáticas, 

o aumento destas respostas que direta e indiretamente afetam o ritmo 

cardíaco e o aumento das vasoconstrições aumentam o retorno venoso e 

quantidade de sangue a circular. Em paralelo e de maneira a tentar fornecer 

oxigénio e nutrientes para o músculo que está em atividade, ira ocorrer uma 

vasodilatação das artérias que estão a irrigar esse músculo e uma 

vasoconstrição das arteríolas que estão a irrigar os tecidos vizinhos que não 

estão em atividade (MacDonald, 2002). 

O mecanismo por detrás da vasodilatação durante o exercício ainda não é 

inteiramente compreendido, a contração mecânica do músculo ativo também 

assiste no retorno venoso, aumentando assim a quantidade de sangue para 

o coração e consequentemente o volume sistólico. 
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O aumento do débito cardíaco e vasoconstrição dos vasos que não estão a 

irrigar os músculos ativos vão provocar a pressão sistólica do praticante, mas 

como a vasodilatação dos vasos que estão a fornecer O2 e nutrientes aos 

músculos em tarefa vão atenuar significativamente essa subida de PS 

resultando em uma subida mínima da PD (MacDonald, 2002). 

Á medida que para uma mesma intensidade o exercício se prolonga a PA 

tende a diminuir em relação ao seu valor máximo atingido no mesmo 

exercício, isto pode se dever a uma redistribuição do sangue para a periferia, 

para dissipar o calor o que vai fazer com que haja um menor volume de 

sangue no coração (MacDougall, Reddan, Layton, & Dempsey, 1974). 

Quando falamos em tipo de exercício, no domínio do exercício aeróbio a 

pressão sistólica responde de uma maneira proporcionalmente direta à 

intensidade podendo chegar até 200mmhg, já a pressão diastólica não é tão 

sujeita a mudanças quando a variável é a intensidade, quando se verificam 

mudanças esta aumenta cerca de 10mmhg a 20mmhg possivelmente devido 

á oclusão do fluxo sanguíneo provocada pelas contrações dos músculos 

ativos, e pode diminuir um pouco também devido á vasodilatação 

(MacDonald, 2002). 

Outro fator que pode influenciar as respostas hemodinâmicas durante o 

exercício é a ação dos barorecetores, estes têm a função de controlar as 

oscilações da pressão arterial, e uma das maneiras de fazer isso é controlar 

os níveis de substâncias vasodilatadoras na circulação de sangue para que 

esta volta rapidamente a níveis normais e se estabeleça a homeostasia. 

Quando se fala em treino de força as repostas hemodinâmicas são diferentes 

até porque, este tipo de treino vai provocar um aumento tanto na PS como 

na PD, (MacDougall et al., 1985)  demonstrou que os valores médios de 

pressão arterial no exercício de Prensa de Pernas forma cerca de 320/250 

mmhg sendo que alguns chegaram a 480/350 mmhg, estas alterações 

devem- se às respostas simpáticas e vasoconstrição de vasos que não estão 

em trabalho, a contração mecânica dos vasos que irrigam os músculos que 

estão a ser exercitados e da manobra de Valsalva. As variações de PA no 

treino de força são oscilatórias e dependem da fase do exercício, a PA 

encontra o seu pico máximo quanto maior for a carga a vencer, o que 
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depende também da fase do movimento (Lentini, McKelvie, McCartney, 

Tomlinson, & MacDougall, 1993). 

 

1.2 Pressão arterial Pós Exercício  
 

É geralmente aceite que os mecanismos da diminuição da PA de indivíduos 

Hipertensos depois do treino são: a diminuição do batimento cardíaco de 

repouso e a menor circulação de catecolaminas que vai fazer com que haja 

uma menor atividade dos nervos simpáticos (Hagberg & Seals, 1986; Seals 

& Hagberg, 1984). 

A Hipotensão pós Exercício é verificada mais frequentemente em indivíduos 

hipertensos (Hagberg, Montain, & Martin, 1987), do que em indivíduos no 

limiar da hipertensão (Floras et al., 1989) e normotensos (MacDonald et al., 

1999). 

Isto pode se dever ao facto da existência de um mecanismo de compensação 

chamado de baroreflexores, que está mais ativo em pessoas normotensas o 

que impede que haja uma oscilação tão acentuada da PA levando a uma 

menor HPE (MacDonald, 2002), mecanismo esse que não se encontra tão 

ativo em pessoas hipertensas. A hipertensão é indiferente ao género e idade. 

Dentro da Hipotensão Pós Exercício existem alguns mecanismos 

potenciadores deste fenómeno, passamos a citar alguns deles: 

 

� Tipo de exercício – A HPE tem sido detetada após vários tipos de 

exercícios aeróbios como por exemplo um treino de ciclo ergómetro 

(MacDonald, MacDougall, & Hogben, 2000a). O estudo dos mesmos 

investigadores (MacDonald, MacDougall, & Hogben, 2000b) afirma 

que a quantidade de massa muscular utilizada torna-se irrelevante e 

que uma HPE não deve ser confundida com uma descida de 

hipotensão logo após o exercício pois este fator pode se dever à 

utilização inesperada dos vasos sanguíneos que outrora estavam a 

ser ocludidos pela massa muscular a contrair como se pode verificar 

neste estudo (MacDougall et al., 1985). 
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� Duração do exercício – A HPE foi observada entre um intervalo bastante 

variado de duração de exercício sendo o mais curto 10min 

(MacDonald et al., 2000a) e o mais longo de 170min (Seals et al., 

1988), a maior parte dos protocolos presentes na literatura tem uma 

duração entre 20min a 60min. Mais uma vez é preciso ter em conta 

que uma breve hipotensão notada logo a seguir ao exercício é 

normalmente atribuída ao acumular de sangue nos vasos dilatados. 

Sendo assim parece que a duração do exercício não tem muita 

relevância com a HPE.  

 

� Duração da resposta – HPE só terá relevância clinica quando a sua 

duração for significativa e se possível se se mantiver durante as 

tarefas do quotidiano. A HPE tem sido relatada que inicia logo nos 

períodos após o exercício (Piepoli et al., 1993) ou então entre 30min a 

1h após o exercício (Franklin, Green, & Cable, 1993; Pescatello, 

Fargo, Leach, & Scherzer, 1991) Existem diferentes descobertas 

relatadas na literatura em relação à duração da resposta, sendo que 

(MacDonald, Hogben, Tarnopolsky, & MacDougall, 2001) afirma que a 

duração da HPE se manteve durante tarefas do quotidiano, mas os 

resultados obtidos pela literatura ainda são bastante inconclusivos e 

contraditórios. 

 

 

 

1.2.1 Mecanismos potências da HPE 
 

Nesta revisão reparamos que depois do exercício os indivíduos 

apresentavam uma queda da pressão arterial denominada de HPE, esse 

fenómeno pode ser a chave para compreender como se comporta a 

hipertensão e desenvolver a melhor maneira de combater esta doença tão 

presente na nossa atualidade. Os mecanismos por detrás do fenómeno 

da HPE ainda são pouco compreendidos, contudo nesta revisão tentamos 
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mostrar um pouco de cada um e como estes podem vir a potenciar este 

fenómeno de HPE. 

 

� Débito Cardíaco – Em termos de DC não existem estudos que 

tentassem medir diretamente os seus valores durante a HPE e como 

as suas medições indiretas tem tido resultados pouco significativos a 

sua influencia na HPE ainda não esta compreendida (MacDonald, 

2002). O DC é a quantidade de sangue que sai e é bombeado pelo 

coração, pode se calcular o DC pelo produto do Volume Sistólico pelo 

número de Batimentos Cardíacos em um minuto. O DC tem sido 

demonstrado na literatura que aumenta consoante os Batimentos 

Cardíacos (Headley, Claiborne, Lottes, & Korba, 1996), o Volume 

Sistólico (Kulics, Collins, & DiCarlo, 1999) ou os dois (Floras et al., 

1989), contudo existe evidência de que este também pode diminuir 

(Hagberg et al., 1987). Quando medidos indiretamente estes 

apresentam resultados contraditórios. Um par de estudos do mesmo 

investigador (Floras & Wesche, 1992; Hara & Floras, 1992) afirma que 

para o mesmo exercício o DC aumenta em normotensos e diminui em 

Hipertensos, possivelmente devido á ativação dos baroreceptores.  

 

� Resistência Vascular periférica – Na maior parte dos casos a resistência 

dos vasos tende a diminuir para valores inferiores aos de repouso 

tanto a nível sistémico como a nível local. Um grupo de estudos (Isea 

et al., 1994)(Coats et al., 1989)(Cleroux, Kouame, Nadeau, Coulombe, 

& Lacourciere, 1992) verificou uma diminuição da RVP em sítios que 

não os que irrigavam os músculos ativos sugerindo assim uma 

diminuição das Resistências Vasculares Periféricas do corpo todo. 

Contudo (Hagberg, Montain, & Martin, 1987) relatou que a RVP 

aumentou em idosos hipertensos, sugerindo então que a RVP 

depende da população. 
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1.2.2 Mecanismos que afetam a RVP e o DC 
 

Sendo estes os principais mecanismos ditos pela literatura os mais 

prováveis e as causas para que ocorra uma HPE, decidimos então referir 

neste estudo algumas variáveis e fatores que vão influenciar algum ou 

ambos os mecanismos potenciadores referidos em cima: 

 

� Termorregulação – Vasodilatação Cutânea é o mecanismo primário 

para a perda de calor em humanos, dado que o exercício promove 

uma aumento da temperatura corporal, é seguro afirmar que irá 

ocorrer uma redistribuição de fluxo sanguíneo para as periferias do 

corpo, podendo este fator contribuir para uma HPE, (Franklin, Green, 

& Cable, 1993) comparou as diferentes magnitudes de HPE em três 

grupos de indivíduos em que a variável de estudo era o ambiente em 

que estes repousavam pós exercício, um grupo em ambiente frio, outro 

com uma temperatura neutra e outro em clima quente, sendo que se 

notou mais magnitude de HPE no último grupo, mas dada a variedade 

de respostas da HPE, é improvável que a vasodilatação cutânea seja 

o mecanismo primário para a causa da HPE. 

 

 

Volume de sangue – Durante o exercício intenso é sabido que o 

aumento da PA pode fazer com que haja um aumento dos níveis de 

plasma em espaço intersticial reduzindo o volume de sangue, essa 

diminuição vai provocar uma queda no retorno venoso (J. R. 

MacDonald, 2002). Plasma corresponde a parte líquida do sangue e é 

composto pelos nutrientes, sais minerais e alguns gases, a outra parte 

do sangue é onde se encontram os glóbulos brancos, vermelhos e 

plaquetas. 

 É geralmente aceite que dado o aumento da osmoregularidade pós 

exercício, os valores de plasma podem aumentar para valores 

superiores aos de pré exercício.  
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 A duração da HPE tem sido estimada na literatura em 1h (Cleroux et 

al., 1992; Headley, Claiborne, Lottes, & Korba, 1996) e nesse espaço 

de tempo poderá ocorrer um aumento do volume de plasma, sendo 

assim é improvável que o volume de plasma seja responsável pela 

HPE.  

 

 

�  Efeito da Atividade Nervosa Simpática – Este efeito tem sido muito 

estudado na sua influência na HPE, estes investigadores conseguem 

através da microneurografia estudar diretamente os efeitos desta 

atividade (J. R. MacDonald, 2002), mas os resultados tem sido 

contraditórios, foi sugerido que indivíduos no limite da hipertensão (e 

presumível hipertensos) tem uma maior atividade nervosa simpática 

em repouso, e que a hipotensão verificada é resultado de uma menor 

quantidade de agentes responsáveis pela ação simpática nos vasos 

no fluxo sanguíneo (J. R. MacDonald, 2002).  

Alterações no Ritmo Cardíaco têm sido tidos como indicadores do 

sistema de controlo nervoso, foi verificado em indivíduos normotensos 

(Piepoli et al., 1993), bem como em indivíduos no limiar da hipertensão 

(J. R. MacDonald, Hogben, Tarnopolsky, & MacDougall, 2001) que 

estes indicadores indiretos sugerem um aumento desta atividade 

simpática durante o intervalo de tempo em que se verifica uma HPE, 

e esta pode ser uma resposta reflexa induzida pela hipotensão. 

 Medições de noradrenalina no plasma sanguíneo tem sido um método 

indireto para estudar a ação da atividade nervosa simpática durante a 

HPE e os resultados tem sido inconclusivos, há estudos que indicam 

um aumento em normotensos (Landry et al., 1992), que os níveis se 

mantiveram (J. R. MacDonald et al., 2002) ou aumentaram (Paulev, 

Jordal, Kristensen, & Ladefoged, 1984) em indivíduos no limiar da 

hipertensão e diminuíram (Cleroux et al., 1992) em indivíduos 

hipertensos. Um estudo (Brownley, West, Hinderliter, & Light, 1996) 

analisou a presença de catecolaminas na urina depois do exercício em 

tanto sujeitos hipertensos como normotensos e conclui que a HPE 

apenas se verificava naqueles com maior PA. Em suma, ainda existe 
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muita discordância em como a atividade nervosa simpática seja 

responsável pela HPE sendo necessários outros tipos de estudos para 

comprovar a sua ação.  

 

1.2.3 Atividade no Nervo Aferente 
 

Existe indicação que a atividade do nervo aferente atua sobre um sistema 

de controlo cardiovascular podendo estar envolvido na HPE, há três sítios 

onde esta atividade pode influenciar a HPE: 

 

� Músculo-esquelético – Os estudos feitos ao nível do músculo-esquelético 

são todos realizados em roedores. Um estudo (Hoffmann, Delle, & 

Thoren, 1990) conclui que a estimulação direta do músculo reto femoral e 

gastrocnêmio induziam os ratos a uma HPE, contudo a HPE é abolida 

quando o nervo ciático é estimulado (Kenney, Morgan, & Mark, 1991), 

sendo que a atividade aferente do músculo-esquelético apresenta 

evidência que afeta a HPE o seu mecanismo potencial de ação continua 

desconhecido. 

 

� Músculo Cardíaco – Atividade Aferente do músculo cardíaco 

também é estimulada durante o exercício sendo estas o aumento 

do ritmo cardíaco, contratibilidade e tensão também são 

influenciados. De maneira a estudar este efeito na HPE (Collins & 

DiCarlo, 1993) resolveu testar em dois grupos de ratos a HPE, um 

grupo com um bloqueio da atividade aferente cardíaca e o outro 

grupo um conjunto de bloqueio de atividade aferente cardíaca e 

atividade aferente, concluindo que no grupo combinado houve uma 

atenuação significativa da HPE quando comparado com o grupo 

de controlo e o primeiro grupo, sugerindo que a atividade aferente 

no músculo cardíaco tem o seu papel na HPE. 

 

� Barorrecetores – Durante o exercício a pressão arterial aumenta, 

com esse aumento vai haver uma estimulação de barorrecetores 
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com a função de mediar e controlar as alterações no fluxo 

sanguíneo. Os barorrecetores são tidos com a função de fazer um 

“reset” do controlo cardiovascular quando esse se eleva para níveis 

significativamente superiores aos valores de repouso (J. R. 

MacDonald, 2002) . É improvável que a atividade dos 

barorrecetores provoquem uma descida muito abrupta da PA pós 

exercício pois a função destes é manter os níveis em homeostasia, 

portanto parece ser improvável que estes sejam os responsáveis 

pela HPE. O Treino de Força conta com a presença de contrações 

mecânicas dos músculos em trabalho e é geralmente 

acompanhada pela utilização da manobra de Valsalva, o que vai 

provocar um aumento bastante significativo da pressão arterial, 

sendo este aumento muito superior ao da observada em exercício 

aeróbio (MacDougall et al., 1985). Se o mecanismo de controlo e 

“reset” dos barorrecetores fosse responsável pela HPE era de 

esperar que no exercício de força se verificasse mais magnitude 

de HPE, mas não é isso que diz a literatura (Brown, Clemons, He, 

& Liu, 1994; J. R. MacDonald et al., 1999; O’Connor, Bryant, Veltri, 

& Gebhardt, 1993). Contudo existe à possibilidade que durante o 

exercício a sensibilidade dos barorrecetores seja diminuída sendo 

que a queda da PA pós exercício possa não ser mais o estimulo 

adequado para fazer o centro de controlo cardiovascular subir a 

PA. A hipótese mais credível de que os barorrecetores possam ter 

alguma responsabilidade na HPE, vem da Desenervação Sino 

Aórtica em ratos, um estudo (Chandler & DiCarlo, 1997) mostrou 

que só havia hipotensão em ratos normais, nenhuma HPE foi 

verificada em ratos com Desenervação Sino Aórtica. Noutras 

investigações usando fenilefrina (Somers, Conway, LeWinter, & 

Sleight, 1985), que é um agonista do recetor alfa adrenérgico 1 e 

nitroprussiato de sódio (Halliwill, Taylor, & Eckberg, 1996) que é 

uma fonte de óxido nítrico um potente vasodilatador e notou-se 

uma ligeira queda da sensibilidade do barorrecetores durante 

algum período de HPE mas não todo.  
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� Noradrenalina e Adrenalina – Estimulação simpática durante o 

exercício estimula a segregação de adrenalina e noradrenalina, em 

função da intensidade do exercício, a noradrenalina atua 

predominantemente nos recetores alfa periféricos promovendo a 

sua vasodilatação. Tanto a adrenalina como noradrenalina 

aumentam o ritmo cardíaco e a sua força de contração promovendo 

um aumento do débito cardíaco, algumas partes do nosso corpo 

são mais sujeitas aos recetores alfa do que outras, sendo por 

exemplo os rins e a pele mais sujeitas á atividade destes recetores 

do que o coração (J. R. MacDonald, 2002). O produto final de uma 

maior atividade simpática nas resistências vasculares e débito 

cardíaco são o aumento da PA. 

A literatura diz que indivíduos com hipertensão tem os seus níveis 

de atividade simpática acima do normal (Grassi, Mark, & Esler, 

2015), contudo uma redução das catecolaminas no fluxo 

sanguíneo depois do exercício pode levar a uma HPE (J. R. 

MacDonald, 2002). A adrenalina segregada pela medula adrenal 

liga-se aos recetores beta do músculo e promove uma 

vasodilatação moderada, medições de adrenalina no sangue 

indicam que os níveis estão altos (Landry et al., 1992) ou 

permanecem os mesmos (J. R. MacDonald et al., 2002; Wilcox, 

Bennett, Macdonald, Broughton Pipkin, & Baylis, 1987) durante o 

período hipotensivo. A HPE é tida como independente da 

intensidade do exercício, e em um estudo realizado quando 

sujeitos a uma infusão de adrenalina (Landry et al., 1992) e inibição 

dos recetores beta (Wilcox et al., 1987) sugerem que o papel da 

adrenalina na HPE é mínimo. 

 

 

� Sistema Renina Angiotencina – Este sistema é um dos reguladores 

da Compensação do sistema cardiovascular e funciona como uma 

cascata de hormonas produzidas em diferentes órgãos com o 

intuito de regular e responder a uma instabilidade hemodinâmica, 

atua de modo a reverter a tendência á hipotensão, promovendo a 
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vasoconstrição periférica, o que vai aumentar o volume de sangue 

a circular através da retenção de sódio e água.  

O Angiotensinogênio é produzido pelo fígado, a renina é libertada 

pelos rins, a enzima de conversão da angiotencina l em 

angiotencina ll é encontrada no endotélio vascular de vários 

órgãos, a aldosterona é libertada pelo córtex suprarrenal 

estimulado pela angiotencina ll. A angiotencina ll por si só é um 

vasoconstritor e retém as propriedades da água e sal. 

Contudo durante a HPE foram medidos os níveis de renina e 

angiotencina e em alguns casos os níveis de renina permaneceram 

iguais (Wilcox, Bennett, Brown, & Macdonald, 1982) e outros 

aumentaram (Paulev et al., 1984; Piepoli et al., 1993), as 

concentrações de angiotencina aumentaram (Wilcox et al., 1982) e 

sendo assim parece improvável que tenham um fator muito 

importante na HPE. 

 

 

� Hormonas antidiuréticas – Têm como função primária controlar a 

água no nosso corpo, mas também atuam como vasoconstritores, 

estas hormonas são segregadas pela glândula pituítaria. Apesar 

da longa duração do exercício poder aumentar a osmolaridade no 

plasma devido á perda de água, a hipotensão foi encontrada 

durante o exercício com aumento (Wilcox et al., 1982), manutenção 

(Paulev et al., 1984) e resultados insignificativos (Paulev et al., 

1984; Wilcox et al., 1982), em termos de níveis de hormonas 

antidiuréticas. 

Portanto podemos supor que não há relação significativa entre os 

níveis de hormonas antidiuréticas e a magnitude da HPE.  

 

 

� Peptídeo Natriurético Atrial – É um péptido segregado pelas células 

musculares cardíacas e tem a função de normalizar o volume de 

sangue e a pressão arterial quando o músculo cardíaco é 

excessivamente distendido. O PNA é um vasodilatador bem como 
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restritor de sódio, a circulação do PNA dura mais ou menos 2 a 

3min mas pode haver efeitos residuais após este ter saído da 

circulação (Davis, 1989). O mecanismo por detrás desta 

persistência é desconhecido. Nos estudos realizados para analisar 

a libertação de PNA nos exercícios revelaram-se com resultados 

pouco significativos (Hara & Floras, 1992), mostrando que não 

houve vestígios da PNA durante o exercício, contudo os valores de 

PNA desceram para valores significativamente mais baixos quando 

comparados com o “base line” até 1h após o exercício. Outro 

estudo (J. R. MacDonald et al., 1999) tentou compreender o efeito 

do treino de força e treino aeróbio na libertação de PNA após 

exercício, e apesar da Pressão Arterial ter diminuído nos dois 

casos não houve qualquer aumento considerável dos níveis de 

PNA durante e após o exercício, e sendo assim é pouco provável 

que a ação de PNA seja responsável pela HPE. 

 

 

� Potássio – O K+ tem uma ação dilatadora nos vasos, é lançado no 

sistema em resposta à baixa concentração de O2 no sangue 

(Carroll & Abdel-Rahman, 2011), o seu nível de segregação vai 

depender da intensidade do exercício e reflete-se no mecanismo 

denominado por bomba de sódio potássio, que é uma proteína 

transmembranar que vai usar a energia da degradação de 

moléculas de ATP e ADP para transportar iões de K+ e Na+ contra 

o gradiente de concentração (Medbo & Sejersted, 1990). Contudo 

esse aumento é de curta duração e muitas vezes os seus valores 

são mais baixos quando comparados com os de repouso logo após 

minutos de recuperação (Hallen, Gullestad, & Sejersted, 1994; 

Medbo & Sejersted, 1990). 

Como a concentração de K+ no sangue é dependente da 

intensidade do exercício e a HPE não (Forjaz, Matsudaira, 

Rodrigues, Nunes, & Negrao, 1998; J. MacDonald, MacDougall, & 

Hogben, 1999; Pescatello, Fargo, Leach, & Scherzer, 1991), e 

como esta tem sido descrita na literatura que pode durar por horas 
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após o exercício é pouco provável que o K+ esteja envolvido na 

HPE. 

 

 

� Adenosina – É segregada nos músculos ativos durante o exercício 

e tem funções vasodilatadoras, ainda não existem estudos que 

meçam as concentrações de adenosina na HPE. Um estudo 

realizado com cães (Sparks, 1980), sugere que a adenosina é 

responsável pela vasodilatação durante os primeiros minutos após 

o exercício utilizando o método de restrição de fluxo sanguíneo. 

Ainda são necessários mais estudos para tirar conclusões sobre o 

papel da adenosina na HPE, isto porque a reabsorção de 

adenosina após o exercício é muito rápida (J. R. MacDonald, 

2002). 

 

� Prostaglandinas – São sinais químicos semelhantes a hormonas 

mas que não entram no sangue, atuam na própria célula ou em 

células vizinhas e estão presentes em todas as células, as 

prostaglandinas são libertadas durante o exercício e causam a 

dilatação dos vasos sanguíneos, (Ward, 1999) como conclui este 

estudo em ratos. Estas controlam processos como inflamações, o 

fluxo sanguíneo, formação de coágulos de sangue e indução do 

trabalho de parto, estas tem a função de causar maior 

permeabilidade capilar e tem o poder de quimiotaxia que controla 

o gradiente químico (Fabre et al., 2001; Gross, Tilly, Hentsch, 

Vonesch, & Fabre, 2007; Oh, n.d.).  

Muitos estudos examinaram o papel das prostaglandinas, um 

estudo (Wilson & Kapoor, 1993) usou o modelo de oclusão 

vascular e mediu o aumento de PGE1 e PGE2 durante o exercício 

de flexão de pulso, ao administrar um inibidor de prostaglandinas 

o fluxo sanguíneo foi menor, sugerindo que as prostaglandinas são 

responsáveis pela vasodilatação. Em outro estudo (Morganroth, 

Young, & Sparks, 1977) usando também um modelo de restrição 

de fluxo sanguíneo, concluí-se que a prostaglandina é responsável 
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pela diminuição da RVP por 35-40 min pós exercício, para já 

nenhum estudo analisou a relação direta entre as prostaglandinas 

e a HPE. 

 

 

� Redução vascular sensitiva / Óxido Nítrico – Existe alguma 

literatura que sugere que o exercício provoca a redução vascular 

sensitiva e isso pode ser o responsável pela HPE. Sendo este 

estudo (Landry et al., 1992)  o primeiro a sugerir que a HPE era 

causada pelas variações vasculares sensitivas, muitas evidências 

que foram usadas nesse estudo eram provenientes de estudos 

realizados em outras espécies. Num estudo (Patil, DiCarlo, & 

Collins, 1993) usando ratos, o aumento da circulação de fluxo 

sanguíneo na zona ilíaca foi verificada após uma redução no 

receptor adrenérgico sensitivo, apesar de neste estudo, não se 

verificar HPE e a redução da sensibilidade pode ser derivada de 

muitos fatores, a inibição de óxido nítrico atenua a redução 

vascular sensitiva após exercício, sugerindo que o ON pode ser 

parcialmente responsável pela diminuição da sensibilidade dos 

vasos após exercício. Em outro estudo (VanNess, Takata, & 

Overton, 1996) usando um bloqueador gangleatico ganglionar em 

ratos com sensibilidade ao sal, notou-se uma atenuação da 

resposta a pressão arterial devido a fenilefrina que é um agonista 

seletivo do receptor adrenérgico alfa e persistiu até 30min. A 

redução sensitiva vascular em humanos requer mais estudos para 

tirar conclusões.     

 

 

� Opioídes e Saratonina – Tem-se hipoteticamente falando que o 

exercício altera o sistema opioide e este pode afetar a pressão 

arterial (Boone et al., 1992; Hoffmann & Thoren, 1988), apesar de 

pouco ser conhecido sobre este sistema, é especulado que 

alterações no sistema opioíde pode causar diminuições na 

atividade nervosa simpática (Boone et al., 1992), as beta 
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endorfinas aumentam com o exercício e foi descoberto, que ao 

administrar mais quantidade de beta endorfinas isso iria causar 

uma maior duração na redução da PA (Janal, Colt, Clark, & 

Glusman, 1984). Em estudos com roedores (Hoffmann et al., 1990) 

descobriu que é possível manipular essas beta endorfinas e obter 

resultados ao nível da HPE, mas estudos em humanos são 

contraditórios, há sugestões que o sistema de serotonina tem 

ligações com as endorfinas. Quando administrada a beta-endorfina 

a animais que tenham sido tratados com PCPA, um inibidor de 

serotonina, não se verificou Hipotensão (Lemaire, Tseng, & 

Lemaire, 1978).  

A serotonina aumenta com o exercício (Steinberg et al., 1998), e 

pode estar envolvida na HPE, um estudo aumentou as 

concentrações de serotonina em humanos, desativando o seu 

inibidor e descobriu que não existia nenhuma diferença na 

magnitude da HPE (J. R. MacDonald et al., 2002). 

Visto que em espécies de roedores a manipulação de serotonina e 

opioides resultou numa diferença na magnitude de HPE e o mesmo 

não acontece em seres humanos isto sugere que o mecanismo 

potenciador de HPE pode variar entre espécies (J. R. MacDonald, 

2002). 
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1.3 Treino de força e Pressão Arterial 
 

 

O Treino de força tem sido reconhecido pelas áreas de exercício físico e 

saúde como o ACSM como uma arma não farmacológica que ajuda no 

combate à hipertensão, e entra neste momento nas guidelines para 

melhorar a saúde e condição de vida, bem como prevenir as doenças 

cardiovasculares. Contudo ao contrário do exercício aeróbio tradicional, 

evidência que o treino de força possa ajudar a baixar a pressão arterial 

em indivíduos hipertensos ou pré hipertensos ainda é muito escassa e 

muito menos prometedora. Até ao momento ainda não foram encontradas 

a melhor combinação de variáveis do Treino de Força para que este possa 

(Cornelissen & Smart, 2013) ter uma contribuição mais significativa no 

controlo da Pressão Arterial. 

A meta análise de (Cornelissen, Fagard, Coeckelberghs, & Vanhees, 

2011) analisou as respostas hemodinâmicas entre diferentes tipos de 

Treino de Força, treino dinâmico e treino isométrico, em que no treino 

dinâmico eram envolvidos todas as musculaturas do corpo em diferentes 

circuitos e com diferentes variáveis de treino, no treino isométrico foi 

apenas usado um protocolo que foi o mesmo em todos os estudos desta 

análise que se trata da força de GRIP ou aperto de mão ou como é comum 

chamar, isometric handgrip training (IHGT). 

Esta meta análise concluiu que tanto Treino de Força dinâmico intenso 

como moderado vão causar diminuições na PA, bem como Treino 

Isométrico de baixa intensidade. As variações das características como 

frequência, número de séries, repetições, exercícios, não explicam os 

diferentes tipos de respostas hemodinâmicas no Treino de Força.   

O TF dinâmico por sua vez afetou favoravelmente e significativamente 

outros fatores de risco cardiovasculares como o aumento do VO2max, 

redução da massa gorda e triglicerídeos no sangue. 

As reduções na pressão arterial sistólica foram maiores no treino de 

isometria do que no treino dinâmico, podendo então supor que existe 

alguma variável do TF que possa afetar a HPE, mas como apenas 

estavam disponíveis para esta revisão 3 artigos a tratar este tema a 
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informação ainda é escassa e torna-se imprudente tirar conclusões com 

tão pouca literatura, portanto são necessários mais estudos sobre este 

tema para poder tirar conclusões. 

Verificou-se também que existe diminuição da PA entre as variações de 

intensidade desde 30% até 100% de 1RM, sendo que a magnitude dessa 

resposta parece não ser dependente da intensidade, isto também pode 

ser explicado pois maior parte dos estudos existentes na literatura usaram 

protocolos com as intensidades entre 60% a 80% da 1 RM e apenas 6 

estudos estipularam os seus protocolos para intensidades ou abaixo dos 

60% ou acima dos 80% da 1 RM. 

Um estudo (Arazi, Asadi, & Alipour, 2014) tentou verificar se a velocidade 

de execução de um movimento poderia afetar as respostas 

hemodinâmicas, usando 3 grupos com protocolos de Treino de Força a 

serem executados a uma velocidade lenta, moderada e alta, e este 

verificou uma diminuição da Pressão Arterial Sistólica nos minutos 30,40 

e 50, este estudo atribuiu a causa da HPE à massa muscular ativa 

afirmando em termos fisiológicos que a PA afetou a massa muscular 

devido a diminuição das resistências vasculares, sendo esta causada pela 

libertação de substancias dilatadoras pelo endotélio, Óxido Nítrico, 

Prostaglandina e Adenosina. 

O exercício realizado a uma velocidade lenta, a contínua restrição do fluxo 

sanguíneo devido a uma maior duração da contração mecânica do 

músculo ativo pode ter levado a uma redução da oxigenação do músculo. 

Este estudo relata também que todas as repetições realizadas a uma 

velocidade moderada puderam também provocar uma hipoxia 

intramuscular aumentando a Pressão Arterial Sistólica que vai continuar 

40min após os exercícios.   

Outro estudo (R. A. Tibana et al., 2015) comparando as respostas agudas 

e crônicas da pressão arterial ao treino de força também tirou conclusões 

interessantes afirmando que quanto maior for a diminuição da resposta 

aguda da PAS pós exercício menor ia ser a sua diminuição crônica, e com 

isto podemos supor que a HPE também vai depender do individuo e de 

como será a sua resposta aguda em relação ao exercício, dando uma 

hipótese de estipular se este irá ter mais melhorias crônicas no futuro.  



 

 
24 

 

Quando se fala em combater a hipertensão com o exercício, a literatura 

evidência que o treino aeróbio apresenta resultados mais significativos, 

sendo até mais seguro, pois em uma sessão de treino aeróbio a PA não 

atinge valores tão exorbitantes como os que já foram demostrados no TF, 

muitos destes valores também derivados da utilização da manobra de 

Valsalva (MacDougall et al., 1985), e sendo que também não existe muita 

evidência cientifica das respostas hemodinâmicas de indivíduos 

hipertensos ao TF este método pode não ser a primeira escolha para 

tratar a PA em indivíduos com valores elevados e visto que este método 

de treino apresenta bastantes variáveis e ainda não foi descoberta a 

melhor manipulação destas para uma ação mais significativa para o 

combate á hipertensão. Um estudo (Sousa, Mendes, Abrantes, Sampaio, 

& Oliveira, 2013) analisou as respostas hemodinâmicas e composição 

corporal face a 9 meses de Treino aeróbio e combinação de TF e Treino 

aeróbio, sendo que concluiu que ambos os grupos tiveram diminuição dos 

seus valores de PA de repouso, no Treino Combinado como houve uma 

diminuição da massa gorda e por consequência uma diminuição da 

leptina que estimula as respostas simpáticas e isso poderá ser a causa 

da redução. Este estudo conclui que com uma diminuição da gordura 

corporal houvesse uma diminuição significativa de indivíduos com 

hipertensão de grau I e um aumento de indivíduos normotensos, sendo 

que o método de treino que teve maiores diminuições da massa gorda foi 

o Treino Combinado, sendo assim podemos tirar mais uma conclusão da 

existência de mais uma variável que leva a hipotensão e como o nível de 

leptina pode levar a uma ativação do sistema renina angiotencina como 

também pode levar a uma maior ativação do nervo simpático. 

O Treino de Força pode não ter muita evidência científica de que 

apresenta melhorias significativas no controlo da hipertensão, visto que 

pode promover níveis muito elevados de PA e tornar o protocolo menos 

seguro para o executante, se os indivíduos forem medicados ainda é 

necessário estudar os possíveis efeitos do treino de força face a esses 

medicamentos. 
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1.4 Manobra de Valsalva e treino de força 
 

A manobra de Valsalva corresponde ao travar a glote mantendo o ar na 

caixa torácica provocando uma contração dos músculos do core devido a 

pressão intratoráxica, esta manobra é muito utilizada em esforços 

intensos e tem como objetivo ajudar a vencer a carga externa de modo a 

torná-la mais fácil de suportar devido à estabilização forçada dos 

músculos do core. Esta manobra é muito frequente no Treino de Força 

tradicional e ajuda o sujeito a vencer cargas próximas da 1RM máxima ou 

então para a ajudar a realizar as repetições quando o músculo já se 

encontra próximo da fadiga muscular (MacDougall et al., 1985). Esta 

manobra devido à pressão intratoráxica que provoca vai influenciar as 

respostas hemodinâmicas durante o exercício e é dada como uma das 

razões mais comuns para que o treino de força possa ser lesivo para 

pessoas com os valores de pressão arterial já elevados. Um estudo 

(MacDougall et al., 1985) analisou as respostas hemodinâmicas ao Treino 

de Força de alta intensidade e tentou verificar também a ação que esta 

manobra tinha e como podia influenciar a Pressão Arterial, a amostra 

correspondia a 5 indivíduos saudáveis e com experiencia de bodybuilding, 

estes iriam realizar um protocolo em que executavam 4 tipos de exercícios 

ate á contração máxima e a intensidades elevadas 80%, 85%, 90%, 95% 

e 100% de 1RM. 

A pressão arterial era medida diretamente através de um cateter 

introduzido na artéria braquial do braço não dominante e a pressão 

intratoráxica resultante da manobra de Valsalva era medida através de 

um medidor bocal (Hamilton, Woodbury, & Harper, 1944). Este estudo 

tirou algumas conclusões interessantes sobre as respostas 

hemodinâmicas ao treino de força bem como a influência do mecanismo 

da manobra de Valsalva e sua influência na PA. A PA média no exercício 

foi calculada tendo em conta vários fatores e observou-se que em média 

os atletas atingiam valores exorbitantes como 320/250 mmhg sendo que 

um sujeito obteve valores de 480/350 mmhg, os valores máximos foram 

obtidos quando os sujeitos estavam a realizar 1RM max ou a fase 

concêntrica com uma intensidade de 95% de 1RM ou então quando o 
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individuo independentemente da intensidade estava a chegar perto da 

fadiga muscular. A pressão média obtida no aparelho bocal registou entre 

30 a 50 torr e este deu-se durante esforços máximos de 1RM ou quando 

estavam a atingir o limite da fadiga muscular, isto conclui que uma porção 

do aumento da PA durante o exercício é devido à realização da manobra 

de Valsalva. 

Os valores de PA registados eram igualmente muito altos mesmo quando 

envolviam exercícios com menos massa muscular recrutada, e os valores 

foram ainda maiores quando o movimento envolvia maiores massas 

musculares. 

 A literatura afirma que realizar Treino de Força de forma regular resulta 

numa hipertrofia da parede ventricular (Snoeckx et al., 1982; Yilmaz, 

Buyukakilli, Gurgul, & Rencuzogullari, 2013). 

Neste estudo o pico de pressão arterial foi registado quando o atleta 

estava a chegar ao seu limite de esforço, logo após o exercício a pressão 

arterial baixava para valores inferiores aos registados no pré exercício 

sendo que depois de 10seg voltavam a normalizar, este acontecimento 

pode ser devido ao mecanismo de compensação e controlo das respostas 

hemodinâmicas, os baroreflexores. 

Para que estes investigadores conseguissem avaliar apenas a pressão 

obtida pela manobra de Valsalva estes pediram aos atletas para 

realizarem uma expiração máxima para uma coluna de Hg (mercúrio) e 

manter por 5 seg. A média obtida foi de 130 +- 11mmhg o que depois dos 

cálculos resultou numa subida de 135+-5/90+-3 mmhg a 190+-8/170+-8 

mmhg, sendo estes valores bastante significativos mostrando a relevância 

significativa que a manobra de Valsalva tem nas respostas 

hemodinâmicas durante o Treino de Força. 

Como uma contração de um grupo muscular de grandes dimensões vai 

exercer uma compressão de uma porção grande de vasos sanguíneos, é 

de estimar que o aumento da PA na contração mecânica é maior quanto 

maior a massa muscular envolvida, tal como a magnitude dessa 

contração. Com o decorrer das repetições o sujeito vai começar a atingir 

a fadiga muscular, é provável que haja um aumento no recrutamento de 

motoneurônios e envolvimento de músculos acessórios, o que vai causar 
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um aumento da massa muscular ativa podendo durante o decorrer da 

serie verificar-se o comportamento crescente da PA (MacDougall et al., 

1985). 

A rápida queda da pressão arterial na fase excêntrica é interessante pois 

é de esperar que uma força de contração semelhante fosse necessária 

para suster o peso na sua fase descendente, se bem que é sabido que a 

contração é mais forte na fase excêntrica do movimento do que a 

concêntrica, portanto a estimulação do músculo na fase descendente para 

o mesmo tempo de tensão é menor do que a concêntrica (BIGLAND & 

LIPPOLD, 1954), podemos então supor que as respostas hemodinâmicas 

são mais dependentes da contração máxima voluntária do que 

propriamente a obsoleta mecânica de forças.  

A medição da PA através de um cateter introduzido na artéria braquial 

pode não refletir perfeitamente as variações da pressão arterial sistémica 

(Boutros & Albert, 1983). 

O imediato aumento da PA é devido ao aumento do débito cardíaco, 

sendo que o aumento do débito cardíaco é possível ser apenas 

consequência do aumento do batimento cardíaco, sendo que o volume 

sistólico tende a diminuir neste tipo de treino (Bezucha, Lenser, Hanson, 

& Nagle, 1982; Shepherd, Blomqvist, Lind, Mitchell, & Saltin, 1981), talvez 

devido ao retorno venoso não conseguir ser suficiente. O aumento da PA 

pode se dever ao aumento do batimento cardíaco, volume sistólico, e 

vasoconstrição dos músculos que não estão a exercitar, o constante 

aumento de repetições vai provocar também um aumento do ritmo 

cardíaco.  

A queda abrupta da pressão arterial na fase excêntrica é causada 

provavelmente por a súbita perfusão de uma grande quantidade de massa 

muscular dilatada que tinha sido previamente ocludida bem como devido 

a ação dos baroreceptores que tentam controlar as elevações extremas 

da PA. Durante este acontecimento é muito comum o sujeito sentir 

tonturas ou até mesmo desmaiar após um esforço máximo. 

Uma segunda hipótese para este acontecimento é a vasoconstrição 

cerebral, acompanhada por uma hipocapnia (falta de dióxido de carbono 

no sangue) causada pela hiperventilação causada pelo exercício. 
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O estudo conclui que a perda dos sentidos nos atletas de powerlifting após 

5 – 10 seg. após um levantamento máximo não é causada pela 

vasoconstrição cerebral devido á hipocapnia. Neste estudo os 

investigadores para medir a ação da manobra de Valsalva usaram um 

aparelho de pressão bocal (com a glote aberta) que media a pressão 

intratoráxica (Hamilton et al., 1944). Neste estudo os investigadores 

concluíram que esta manobra por si só pode levar a aumentos 

consideráveis da Pressão Arterial Sistémica. Uma porção da subida 

exponencial da PA em exercícios perto da 1RM max. e perto da fadiga 

muscular pode ser diretamente atribuída á utilização da manobra de 

Valsalva, essa pressão intratoráxica é diretamente transmitida para o 

fluido cerebrospinal, para que a pressão deste acompanhe a da torácica. 

Esta medida representa um mecanismo de defesa do nosso corpo para 

reduzir o risco de AVC (MacDougall et al., 1985). 

Também é provável que esta pressão intratorácica possa levar a uma 

compressão cardíaca que pode ajudar o coração a manter ou aumentar o 

volume sistólico, apesar das extremas resistências vasculares periféricas. 

Ao contrário da situação em que esta manobra é realizada, que é sentado 

e sem carga externa, quando em exercício o retorno venoso é suficiente 

para uma PA adequada. 

Em uma última análise, a manobra de Valsalva é responsável por 

aumentar exponencialmente a PA durante o exercício, mas este estudo 

afirma que esta manobra pode ser um mecanismo de defesa do nosso 

corpo para precaver o coração e o cérbero (Hamilton et al., 1944; 

MacDougall et al., 1985). 
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1.5 Influência da Massa Muscular nas variações de pressão arterial 
durante exercício. 

 

Durante os estudos das respostas hemodinâmicas visto que estas são 

bastantes variadas e apresentam vários mecanismos de ação é muito 

importante ter em atenção o tipo de protocolo aplicado nesses estudos 

bem como o tipo de população escolhida para a amostra. 

Este estudo (Brito, Queiroz, & Forjaz, 2014) analisou as seguintes 

características da amostra: idade, género, nível de treino, IMC, grau 

de pressão arterial, e as seguintes características dos protocolos 

utilizados, duração, intensidade, modo do exercício se era contínuo ou 

intervalado, hora do dia e posição do corpo durante as medições. E 

chegou á conclusão que muitos fatores influenciam as já variadas 

respostas hemodinâmicas. Fatores como a idade, o IMC e o grau de 

PA vão ser uma variável importante para os níveis de respostas 

simpáticas e indiretamente influenciar a HPE, já o género não parece 

ser significativo mas mais estudos são necessários, quanto ao 

protocolo intensidade, duração e modo de treino, este estudo não 

obteve resultados significativos, uma ultima conclusão deste estudo é 

que a HPE é causada pela diminuição das resistências vasculares 

sistémicas e a recuperação em posição de decúbito dorsal ajudam na 

diminuição das resistências. 

Quando se fala em variáveis que podem afetar as respostas 

hemodinâmicas no exercício, uma das primeiras coisas que nos vem 

a cabeça é a quantidade de massa muscular, e como esta poderá 

influenciar nas variações de PA, um estudo de (J. R. MacDonald, 

MacDougall, & Hogben, 2000) estudou exatamente isso, analisando 

os efeitos de dois tipos de exercícios aeróbios com aproximadamente 

a mesma intensidade nos dois grupos musculares em trabalho, 

membros inferiores e membros superiores, o protocolo consistia em 

30 min de exercício em ergômetro de membros superiores a 60% do 

VO2max e 30 min de exercício em um ergômetro de membros 

inferiores a 70% do VO2 max. Os indivíduos apresentaram todos uma 

queda da PA com uma duração aproximada de 1h sugerindo que 
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ocorreu HPE, a magnitude dessa hipotensão foi semelhante nos dois 

tipos de exercícios mas houve indicações de que essa hipotensão foi 

mais duradoura no exercício de membros inferiores, este estudo 

sugere que a HPE é causada por um mecanismo de controlo central 

ou uma diminuição das respostas vasculares. Dados estes resultados 

podemos supor que a massa muscular envolvida no exercício não 

afeta a magnitude da HPE em si mas afeta a sua duração.   

Visto que o massa muscular pode realmente ter algum efeito na HPE 

decidimos estudar de que maneira o músculo tem influência na 

respostas hemodinâmicas e como se processa estas respostas, um 

estudo de (Harms, 2000) analisou os efeitos do músculo-esquelético 

nas necessidades cardiovasculares, e ao que parece e como já tinha 

sido relatado em investigações anteriores, os músculos competem por 

débito cardíaco ou fluxo sanguíneo durante o exercício. Até a data as 

descobertas permanecem inconsistentes entre o “roubo” ou 

competição por fluxo sanguíneo entre os músculos dos membros 

inferiores e superiores, contudo a maior parte da literatura afirma que 

o fluxo sanguíneo durante a realização de um exercício envolvendo os 

membros inferiores não é afetado pela ação dos membros superiores 

(Richardson, Kennedy, Knight, & Wagner, 1995; Richter, Kiens, 

Hargreaves, & Kjaer, 1992; Savard et al., 1989). 

Um estudo recente demostrou que durante um exercício quase 

máximo os músculos respiratórios competem com os dos membros 

inferiores e têm prioridade (Aaron, Seow, Johnson, & Dempsey, 1992; 

Harms et al., 1997). Uma diminuição da respiração vai levar a uma 

diminuição do débito cardíaco devido a uma diminuição do volume 

sistólico, e um aumento de fluxo sanguíneo nos membros inferiores e 

à sua condução vascular. Caso aumente a respiração o resultado será 

o oposto (Harms et al., 1998). Ao que parece, em contraste com os 

músculos dos membros superiores, os músculos respiratórios 

necessitam de uma porção significativa de débito cardíaco durante 

exercícios máximos e o trabalho da respiração normalmente 

experienciada durante os exercícios máximos e pesados 

comprometem o fluxo sanguíneo dos membros inferiores. A 
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distribuição de fluxo sanguíneo pelos diversos tecidos do corpo é 

geralmente proporcional a atividade metabólica do mesmo (Harms, 

2000). Os dados recolhidos nestes estudos (Knight et al., 1992; Poole, 

Gaesser, Hogan, Knight, & Wagner, 1992) afirmam que cerca de 80% 

a 85% do total do débito cardíaco é distribuído para os músculos dos 

membros inferiores durante um exercício máximo em ciclo ergômetro, 

outros tecidos como coração, cérbero, pele e vísceras necessitam 

aproximadamente de 7% a 10% e este não afeta nem compromete o 

treino (“Human Cardiovascular Control | Loring B. Rowell | 

9780195073621 | Oxford University Press Canada,” n.d.). Sendo que 

a maior parte do fluxo sanguíneo é direcionado para o músculo-

esquelético a questão que realmente se levanta é como é que corpo 

reage à competição de fluxo sanguíneo por diferentes grupos 

musculares durante o exercício. Este fenómeno tem sido estudado e 

para isso tem-se adicionado exercícios de membros superiores a 

exercício de membros inferiores, um dos primeiros estudos nesta área 

foi de (Secher, Clausen, Klausen, Noer, & Trap-Jensen, 1977) em que 

os sujeitos realizavam 8 min de ciclo ergômetro a 50/60% do VO2max 

e mediu o DC e VO2, depois adicionou um exercício de membros 

superiores, e reparou que houve um aumento do DC e VO2 aumentou 

para 75/80% do VO2max, contudo o fluxo sanguíneo nos membros 

inferiores diminuiu. A PA foi se mantendo durante todo o exercício, e 

para isso estima-se que terá ocorrido vasoconstrição nos músculos em 

trabalho para que seja possível manter uns valores de PA mais 

estáveis. Isto sugere uma capacidade limitada do coração para 

bombear sangue tanto para os membros inferiores como superiores 

durante o exercício.  

Em outros estudos (Richardson et al., 1995; Richter et al., 1992; 

Savard et al., 1989) registou-se que houve um aumento da atividade 

simpática do músculo em trabalho, e as concentrações de 

norepinefrina foram tidas em conta sendo que aumentaram, mas uma 

redução do fluxo sanguíneo não ocorreu. (Richardson et al., 1995) 

estudou o efeito de um exercício unilateral de membros inferiores e 

analisou o que acontecia quando adicionava um exercício de membros 
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superiores e quando realizava o mesmo movimento mas com os dois 

membros e tentou ver as diferenças de fluxo sanguíneo. No final 

concluiu que o fluxo sanguíneo manteve-se apesar das concentrações 

de norepinefrina terem aumentado 3 a 5 vezes mais os seus níveis em 

relação aos de repouso. No estudo de (Richter et al., 1992) quando 

adicionado um exercício de membros superiores ao treino de ciclo 

ergômetro, registou que o aumento da pressão arterial sistémica foi 

suficiente para manter os níveis de fluxo sanguíneo nos dois grupos 

musculares. Com isto concluímos que ao acrescentar massa muscular 

de outro membro em exercício este não influência nem compromete o 

trabalho do outro. Contudo ainda não existe consenso na literatura 

para este tema, pois ainda não existe um estudo que demostre 

precisamente a redistribuição de fluxo sanguíneo e do local onde a 

vasoconstrição ia acontecer quando se adiciona mais massa 

muscular, bem como se esta vasoconstrição da massa adicionada só 

se verifica se o trabalho for máximo, ou que diferenças entre o débito 

cardíaco e o O2 arteriovenoso estão em níveis máximos também, 

como se pode ver ainda existem muitas questões que se tem de 

responder até tirar as conclusões finais sobre este tema. 

Estes estudos antecessores foram realizados a intensidades entre 

50% a 80% do VO2max, sendo que ao adicionar mais massa muscular 

iria provocar um aumento do VO2 e do DC, e assim sendo o fluxo 

sanguíneo dos membros inferiores deveriam seguir essa máxima e 

aumentar o fluxo de sangue total e VO2.  

Outra hipótese de competição por fluxo sanguíneo de diferentes partes 

musculares é a dos músculos respiratórios e dos músculos 

locomotores, e segue a teoria em que os músculos respiratórios iriam 

ter prioridade no que toca a fluxo sanguíneo sobre os músculos 

locomotores isto num cenário em que o DC estaria perto do máximo. 

Isto sugere que a durante exercício extremo a vasoconstrição vai 

ocorrer nos músculos ativos e redirecionar o sangue para a caixa 

torácica. 
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1.6 Treino simultâneo  
 

Treino simultâneo diz respeito a uma metodologia de treino de força 

pioneira portanto informação na literatura é inexistente. Esta 

metodologia diz respeito a combinar dois exercícios de treino de força 

tradicional e executa-los de forma simultânea por exemplo, uma press 

inclinada com halteres executada simultaneamente com uma press de 

pernas. No TF podemos agrupar os movimentos existentes em dois 

grandes grupos, o grupo de empurrar ou press’s que geralmente 

englobam músculos como o peito e tricípes, e o grupo de puxar ou os 

pull’s que geralmente envolvem músculos como as costas e bicípes, 

os músculos dos membros inferiores bem como os deltoides 

conseguem realizar os dois tipos de movimentos podendo se 

enquadrar em qualquer um. No TS os movimentos combinados 

tendem a ser do mesmo grupo falado anteriormente, isto para que o 

movimento se torne fluido e executável. Devido a falta de literatura 

sobre esta mesma metodologia os seus efeitos fisiológicos ainda não 

estão bem definidos. Pretendemos estudar o efeito deste tipo de treino 

nas respostas hemodinâmicas, estudos indicam que durante exercício 

existe uma competição entre musculaturas do nosso corpo para 

receber fluxo sanguíneo (Calbet et al., 2004), bem como a 

condutibilidade desse mesmo fluxo é limitada ou seja é restringida 

dado um certo ponto.    

Existe a sugestão que há um limite de condução de fluxo sanguíneo 

para certos músculos, sendo este um mecanismo contra a hipotensão 

durante um treino que envolva toda a musculatura corporal. A literatura 

afirma que o fluxo sanguíneo muscular pode chegar a valores de mais 

ou menos 2.5 l kg min no quadricípite durante a leg extension 

(Andersen, Adams, Sjogaard, Thorboe, & Saltin, 1985; Radegran, 

Blomstrand, & Saltin, 1999; Radegran & Saltin, 2000), a massa 

muscular do quadricípite é tida em media 2.5 kg (Richardson et al., 

1995), dados estes valores os cálculos para a magnitude de perfusão 
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ia superar a capacidade do coração de bombear tanto sangue se o 

que acontecesse no quadricípite acontecesse nas outras partes 

musculares quando envolvidos no treino em que recrutasse toda a 

musculatura corporal.  

Estudos indicam que a regulação de fluxo sanguíneo é diferente entre 

membros superiores e inferiores (Ahlborg & Jensen-Urstad, 1991; 

Radegran et al., 1999; Roach, Koskolou, Calbet, & Saltin, 1999; 

Volianitis, Krustrup, Dawson, & Secher, 2003). Dado isto, o estudo de 

(Calbet et al., 2004)  teve como principal objetivo analisar as diferenças 

de condutibilidade de fluxo sanguíneo quando diferentes massas 

musculares estão em trabalho. O protocolo usava 3 diferentes técnicas 

de esquiar: 1) em que usava predominantemente os membros 

superiores, 2) em que usava predominantemente os membros 

inferiores e 3) em que usava toda a musculatura do corpo, este estudo 

concluiu que quando usada a técnica que envolvia toda a musculatura 

corporal, a condutibilidade de fluxo sanguíneo para o músculo excedia 

a capacidade do coração para bombear o sangue, sugerindo então 

que existiu uma restrição da capacidade do músculo e vasos de dilatar 

de maneira a manter uma PA estável. A condutibilidade vascular de 

cada massa muscular é linear relativamente ao seu VO2 durante 

exercício submáximo. Contudo para um dado valor submáximo de VO2 

a magnitude de vasodilatação não é a mesma para os membros 

inferiores e superiores, tendo estes últimos uma capacidade 

vasodilatadora maior, refletindo-se num retorno venoso menor nos 

membros inferiores. Os valores de pressão arterial neste estudo 

mantiveram-se aproximados aos de repouso. 

Neste estudo observou-se que os membros inferiores receberam 

cerca de 60% do DC sendo que os membros superiores receberam 

35%. Quando combinados, exercícios de membros superiores e 

membros inferiores, a ativação de um vasoconstritor é necessário nos 

músculos ativos para manter uma PA sistémica, caso contrário iria ser 

necessário um DC de aproximadamente 37 a 40 l min para irrigar as 

estruturas envolvidas, DC este de valores muito superiores aos de um 

comum ser humano. 
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Este estudo mostrou que durante a realização de exercício dinâmico 

é possível obter uma maior irrigação dos músculos com pouca ou até 

nenhuma elevação da PA, isto pelo menos durante exercícios que 

envolvam toda a musculatura do corpo, resultados semelhantes 

registaram (Hermansen, Ekblom, & Saltin, 1970) correndo na 

passadeira com inclinação, e (Volianitis et al., 2003; Volianitis & 

Secher, 2002) durante exercício combinado de membros superiores e 

inferiores. Dado esta conclusão podemos supor que durante exercício 

que incorpore a metodologia de treino simultâneo a PA durante o 

exercício não se vai elevar para níveis iguais ou parecidos aos quando 

realizado exercícios sobre a metodologia de treino tradicional.  

 

2 Objetivos do Trabalho 
 

O principal objetivo deste estudo foi comparar as respostas hemodinâmicas 

durante e apos duas metodologias do treino de força: metodologia de treino de 

força simultâneo (PS), e metodologia de treino de força tradicional (PT), tendo 

como objetivos secundários 1) Verificar o valor máximo de Pressão Arterial (PA) 

atingido nos dois tipos de treino, 2) Estudar se existe hipotensão pós exercício 

(HPE). 
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Capitulo II. - Metodologia  
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1 Caracterização da Amostra 
 

Pretende-se intervir em jovens estudantes da Universidade de Trás-os-Montes, 

em Vila Real, do sexo masculino, com um n <ou = 20, estes indivíduos deverão 

ser recrutados respeitando os critérios de inclusão seguindo os seguintes 

critérios: Serem do sexo masculino, caucasianos, indivíduos aparentemente 

saudáveis, com prática de exercício físico, de uma forma regular, porém, não 

familiarizados com a metodologia de exercício imposta neste estudo. Para 

definição dos critérios de inclusão os sujeitos preencheram os seguintes 

questionários: Par- Q teste, uma anamnese elaborada especificamente 

consoante os requisitos necessários dos métodos de avaliação implicados nesta 

investigação. 

Após preencherem os critérios de inclusão, todos os sujeitos assinaram o termo 

de consentimento, elaborado de acordo com a declaração de Helsínquia (2013), 

para a ética na pesquisa com seres humanos. 

2 Tarefas, Procedimentos 
 

Para ir de encontro ao objetivo deste estudo, será realizada primeiramente 

uma tentativa de recrutamento da amostra através da divulgação nas turmas de 

Licenciatura e Mestrado em Ciências do Desporto da Universidade de Trás-os-

Montes e Alto Douro, bem como o ginásio do Cifoop. Antes da realização dos 

protocolos, serão expostos e explicados todos os procedimentos inerentes ao 

presente estudo e todos os possíveis desconfortos que estes possam causar.  

Na mesma sessão, posteriormente, serão efetuadas as medições da 

Estatura, Massa Corporal, Percentagem de Gordura Estimada. Na sessão 

seguinte será realizado o teste das 10RM nos exercícios presa de pernas 

(Panatta, 45º Leg Press with lever, Apiro, Italy) a 45º de inclinação, prensa de 

peito inclinado com halteres e os dois exercícios em simultâneo, outro protocolo 

que se realizou foi um teste de controlo em que o individuo se manteve em 

repouso nas posições onde era suposto se realizar os exercícios e permaneceu 

durante o tempo estimado a realização do mesmo. 

Os protocolos tiveram entre 48 a 72 horas de intervalo entre os mesmos 

e os indivíduos deverão realizar todos os protocolos se possível sempre a 
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mesma hora, e com a alimentação aproximadamente semelhante á realizada no 

primeiro protocolo. 

Nas duas sessões experimentais será medida, a frequência cardíaca e 

pressão arterial 15min antes da realização do protocolo de maneira a estabilizar 

os valores em estudo, antes durante e apos cada serie de exercício, sendo este 

constituído por três series de 10 repetições com um minuto e meio de intervalo 

entre series, apos a realização do protocolo devera se proceder a uma medição 

das variáveis de FC e PA nos dois primeiros minutos na marquesa, 

denominando-se minuto zero e em seguida aos 10, 20 e 30 min. 

Posteriormente serão analisadas estas recolhas e será realizado o 

tratamento estatístico.  

Desta forma, iremos procurar observar qual o efeito dos dois métodos nas 

respostas hemodinâmicas. 

 

 

 

 

3 Protocolo  
 

Depois de agendada uma data e hora com o sujeito da amostra, este deveria 

se dirigir ao estabelecimento Active Gym de Vila Real para ser realizado a 

protocolo previamente definido. O individuo deveria se apresentar 

respeitando os seguintes critérios de maneira a minimizar os erros das 

medições do protocolo: tentar realizar a mesma alimentação pré protocolo, 

não ter ingerido nenhuma substância que pudesse afetar alguma das 

variáveis a medir, como café ou algum tipo de suplemento, não ter treinado 

48h antes de maneira a não influenciar o esforço necessário na realização 

do protocolo. 

Depois de compridos os critérios para uma boa recolha de dados seguia-se 

a realização do protocolo, este protocolo esta demonstrado em forma de 

anagrama para uma mais fácil compreensão do mesmo: 
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3.1 Pré exercício  
 

• Esta fase esta presente em ambos os protocolos Tradicional e 

Simultâneo, e diz respeito a colocação do material necessário para as medições 

cardiofrequencimetro e esfigmomanómetro, em seguida era pedido ao sujeito 

para repousar sentado numa cadeira durante 15min de modo a regularizar as 

variáveis a medir, depois de passados 15min era realizada a primeira medição 

da PA e FC. 

 

3.2 Recolhas Protocolo Tradicional 
 

 Depois de registados os dados era pedido ao sujeito para que se 

deslocasse para a sala de musculação onde se iria realizar a sessão de 

recolhas, este era instruído a um período de habituação e familiarização 

com a máquina Prensa de pernas (Panatta, 45º Leg Press with lever, 

Apiro, Italy), permanecendo em posição de realização de exercício por 

dois minutos, estes dois minutos na maquina eram necessários para que 

as variáveis a medir adaptassem a mudança de posição onde se encontra 

o corpo (Brito et al., 2014; de Tarso Veras Farinatti, Nakamura, & Polito, 

2009). Passados os 2 min realizasse a medição seguidos da primeira serie 

de trabalho do Protocolo Tradicional, a carga utilizada correspondia a 80% 

das 10RM previamente determinadas, o sujeito tem de realizar 10 

repetições do exercício de prensa de pernas respeitando os tempos de de 

metrónomo correspondentes a 1seg na fase concêntrica e 2seg na fase 

excêntrica. Depois de realizadas as 10 repetições, era procedida mais 

uma medição seguida de 1min e 30seg de repouso, passado o tempo de 

repouso realizava-se outra medição e logo de seguida dava inicio a 

segunda serie de trabalho do Protocolo, com este método era possível 

realizar medições da PA e FC antes, durante e logo o exercício. 

Este processo repete-se durante as 3 series de exercício de prensa de 

pernas, logo acabada a 10 repetições da terceira serie deste exercício era 

efetuada mais uma medição e passados 1min e meio outra medição 

seguida da primeira serie de supino inclinado com halteres respeitando o 
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mesmo formato do exercício anterior. Eram realizadas primeiro 3 series 

de 10 repetições do exercício de prensa de pernas e depois 3 series de 

10 repetições de supino inclinado com halteres, as medições eram 

realizadas logo antes a realização do exercício, logo apos a realização do 

exercício seguidos de 1min e meio de descanso entre series e exercícios. 

 

 

3.3 Recolhas protocolo Simultâneo  
 

Depois de registados os dados era pedido ao sujeito para que se 

deslocasse para a sala de musculação onde se iria realizar a sessão de 

recolhas, este era instruído a um período de habituação e familiarização 

com a máquina Prensa de pernas (Panatta, 45º Leg Press with lever, 

Apiro, Italy), permanecendo em posição de realização de exercício por 

dois minutos, estes dois minutos na maquina eram necessários para que 

as variáveis a medir adaptassem a mudança de posição onde se encontra 

o corpo (Brito et al., 2014; de Tarso Veras Farinatti et al., 2009). Passados 

os 2 min realizasse a medição seguidos da primeira serie de trabalho do 

Protocolo Simultâneo, a carga utilizada correspondia a 80% das 10RM 

previamente determinadas para o exercício simultâneo, o sujeito tem de 

realizar 10 repetições do exercício de prensa de pernas e prensa de peito 

inclinado com halteres em simultâneo respeitando os tempos de 

metrónomo correspondentes a 1seg na fase concêntrica e 2seg na fase 

excêntrica. Depois de realizadas as 10 repetições, era procedida mais 

uma medição seguida de 1min e 30seg de repouso, passado o tempo de 

repouso realizava-se outra medição e logo de seguida dava inicio a 

segunda serie de trabalho do Protocolo, com este método era possível 

realizar medições da PA e FC antes, durante e logo o exercício. 

Este Protocolo como só diz respeito a um exercício ao contrário do 

Protocolo Tradicional, a fase de trabalho apenas corresponde a 3 series 

de 10 repetições de ambos os movimentos em simultâneo. 
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3.4 Pós exercício  
 

Esta fase também esta presente em ambos os protocolos Tradicional e 

Simultâneo, quando o sujeito termina as 10 repetições da 3 e ultima serie 

era seguida uma medição das variáveis e passado a medição o sujeito 

era encaminhado para a sala onde se realizavam a parte pré exercício do 

protocolo e este era lavado a repousar sentado numa cadeira, esse 

repouso tinha a duração de 2min e depois seguisse as medições e este 

momento é identificado como momento 0 pós exercício, novas medições 

era realizadas nos momentos 10min, 20min e 30min.  

 

 

4 Momentos do Protocolo  
 

Ao longo do tratamento de dados neste estudo vamos referir vários 

momentos dos diferentes protocolos, estes momentos dizem respeito a 

medições das variáveis Pressão Arterial e Frequência Cardíaca, para tornar 

a explicação mais fácil e clara vamos identificar os vários momentos dos dois 

protocolos: 
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� Protocolo Tradicional 

 

Este Protocolo é dividido em 17 momentos diferentes, sendo estes; 

 

 

1º MOMENTO 15MIN REPOUSO NA CADEIRA 

2º MOMENTO 2min repouso na prensa de pernas 

3º MOMENTO Primeira serie de prensa 

4º MOMENTO 1,30min logo apos  

5º MOMENTO Segunda serie de prensa 

6º MOMENTO 1,30min logo apos 

7º MOMENTO Terceira serie de prensa 

8º MOMENTO 1,30min logo apos 

9º MOMENTO Primeira serie de supino 

10º MOMENTO 1,30min logo apos 

11º MOMENTO Segunda serie de supino 

12º MOMENTO 1,30min logo apos 

13º MOMENTO Terceira serie de supino 

14º MOMENTO 2min na cadeira (minuto 0) 

15º MOMENTO 10min 

16ºMOMENTO 20min 

17ºMOMENTO 30min 

 

Tabela 1 – Momentos do Protocolo Tradicional. 
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� Protocolo Simultâneo  

Este Protocolo é dividido em 11 momentos diferentes, sendo estes; 

 

1º MOMENTO 15MIN REPOUSO NA CADEIRA 

2º MOMENTO 2min de repouso na prensa 

3º MOMENTO Primeira serie 

4º MOMENTO 1,30min logo apos  

5º MOMENTO Segunda serie 

6º MOMENTO 1,30min logo apos 

7º MOMENTO Terceira serie 

8º MOMENTO 2min na cadeira (minuto 0) 

9º MOMENTO 10min 

10º MOMENTO 20min 

11º MOMENTO 30min 

 

Tabela 2 – Momentos do Protocolo Simultâneo.  

 

 

5  Instrumentos e Medições 
 

5.1 Estatura 
 

Com o intuito de medir a estatura, dos sujeitos da amostra, será utilizado 

um estadiómetro (SECA). A estatura será definida como a distância, em linha 

reta, entre o ponto mais alto do crânio e o ponto mais baixo do apoio (ou seja, o 

piso onde os sujeitos colocaram os pés). Os sujeitos serão posicionados em 

posição ereta, seguindo o plano de Frankfurt. Este plano consiste numa linha 

imaginária (com auxilio de uma régua) que passa, pelo ponto mais baixo do 

bordo inferior da órbita ocular direita, e pelo ponto mais alto do lado superior do 

meato auditivo externo, correspondente. Os sujeitos estarão descalços, com os 

pés juntos e com os calcanhares, o cóccix, a coluna dorsal e parte occipital em 

contato com o estadiómetro. A leitura será expressa em centímetros (cm), com 
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aproximação às décimas, sendo o valor registado após inspiração profunda do 

sujeito. 

 

5.2 Massa Corporal 
 

Para obter a massa corporal, dos sujeitos, será utilizada uma balança 

eletrónica “SECA”. Os sujeitos devem utilizar a menor quantidade de roupa 

possível, preferencialmente descalços e apenas em calções, colocados no 

centro da plataforma da balança onde devem permanecer imóveis até ao final 

da medição. A leitura é realizada após estabilização dos dígitos da balança e a 

massa corporal é expressa em quilogramas (Kg), com aproximação às décimas. 

 

5.3 Percentagem de Gordura Estimada 
 

A percentagem de gordura será estimada através das pregas cutâneas, 

nomeadamente: peitoral, axilar média, tricipital, subescapular, abdominal, 

suprailíaca e crural. Será utilizado um plicômetro da marca Langue, com 

resolução de 1mm, e as medições serão realizadas por um avaliador experiente 

com nível 2 da ISAK. 

 

 

 

Fórmula para aferir a densidade corporal (ACSM, 2007): 

 

Equação 1 - Densidade Corporal=1,112 – (0,00043499 (Σ das 7 pregas 

cutâneas) + (0,00000055 (Σ das 7 pregas cutâneas) 2) – (0,00028826 (idade)) 

 

Fórmula para converter a densidade corporal em percentagem de gordura 

corporal (ACSM, 2000): 

 

 

Equação 2 - Massa gorda estimada = (4,95 / densidade corporal) – 4,50 
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A obtenção das Pregas cutâneas obedecerá aos seguintes procedimentos 

(ACSM, 2000):  

• Todas as medidas serão realizadas do lado direito do corpo; 

• A prega cutânea é pinçada com o dedo polegar e indicador, cerca 

de um cm do local previamente marcado;  

• O Plicômetro é colocado perpendicularmente em relação a prega;  

• A leitura é efetuada cerca de 2 segundos após a colocação do 

plicômetro,  sem largar a prega;  

• Serão efetuadas duas medidas no mesmo local, considerando a 

média de ambas  como valor final, desde que as duas medições não 

apresentem valores que difiram entre si mais de 0,2 mm.  

 

Os pontos anatómicos que serão utilizados para a obtenção dos valores 

das pregas cutâneas são os seguintes (ACSM, 2000): 

• Abdominal: Prega vertical; a 2 cm lateralmente à direita do 

umbigo;  

• Tricipital: Prega vertical; a meio e na parte posterior do braço; a 

meio de uma linha imaginária entre os processos acrómio e olecrano; e o braço 

livre ao lado  do corpo;  

• Peitoral: Prega diagonal; a meio da distância entre a parte anterior 

da linha da  axila e o mamilo;  

• Axilar média: Prega vertical; entre o cruzamento das linhas 

imaginárias  passando uma por entre o meio da axila em direção ao osso ilíaco 

do mesmo lado, e outra pelo lado do processo xifoide do esterno que vai na 

horizontal passar pela linha referida anteriormente;  

• Subescapular: Prega diagonal (a 45o); 2 cm após o ângulo inferior 

da escápula;  

• Suprailíaca: Prega diagonal; em linha com o ângulo formado pela 

crista ilíaca e  tirada na parte anterior da linha axilar logo superiormente à crista 

ilíaca;  

• Crural: Prega vertical; na face anterior da coxa e na sua linha 

média, a meio de uma linha imaginária que passa pela crista ilíaca ântero-

superior e a parte  superior da rótula.  
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5.4 Teste de repetição máxima (1RM / 10RM) 
 � 

A 1RM será calculada através do protocolo Kraemer & Fry (1995) onde o 

sujeito dispõe de 3 a 5 tentativas para alcançar a sua 1RM. Começará por 

realizar um aquecimento específico constituído por 5 a 10 repetições a cerca 

de 40% a 60% do máximo percetível do sujeito, seguindo-se um minuto de 

descanso. Após esse minuto realizará novamente 3 a 5 repetições mas a 

cerca de 60 a 80% do máximo percetível do sujeito, descansando 2 minutos. 

Seguidamente o sujeito tenta chegar ao seu máximo através de apenas uma 

repetição. Caso não seja alcançado logo a 1RM, o descanso para tentativa 

seguinte é de 5 minutos, aumentando ou diminuindo o valor da carga. A carga 

máxima foi aquela em que os sujeitos da amostra foram capazes de executar 

apenas uma única repetição. De forma a melhorar a prestação do sujeito, é 

necessária uma constante intervenção de modo a que o exercício seja 

executado com a técnica correta.  

Para este estudo foi usada a 10RM, pois o protocolo consiste na realização 

de três series de dez repetições, dai usar a 10RM com vista a diminuir o erro 

na sua determinação. 

 

5.5 Pressão Arterial 
 

A pressão arterial será medida manualmente através do 

esfigmomanómetro e realizada por um profissional recrutado para a tarefa, esta 

foi medida antes durante e apos cada serie, durante todo o protocolo. 
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5.6 Frequência Cardíaca 
 

A frequência cardíaca (FC) foi monitorizada durante todo o estudo através 

de um transmissor de frequência cardíaca (Polar Wireless Double Electrode, 

Kempele, Finland), devidamente colocado no sujeito ajustado a sua forma 

antropométrica, e esta foi medida antes durante e apos cada serie, durante todo 

o protocolo. 

 

 

 

 

 

 

6  Analise Estatística 
 

A análise dos dados foi efetuada com o software R (https://cran.r-

project.org)  

Foi efetuada uma análise exploratória de todos os dados para caracterizar 

os valores das diferentes variáveis em termos de tendência central e dispersão. 

Realizaram-se ainda diversos gráficos para a distribuição dos dados tendo 

também como objetivo a deteção de possíveis outliers ou introduções incorretas 

de dados de todas as variáveis utilizadas. Com o objetivo de realizar a análise 

estatística inferencial, foi necessário avaliar a normalidade da distribuição dos 

dados recolhidos. Foram utilizados os seguintes modelos gráficos: Box plot, 

gráficos de linhas e histogramas. Testes de hipótese utilizados: normalidade 

Shapiro-Wilk, igualdade de variâncias teste F, igualdade de valores médios 

Teste t de Student para amostras independentes ou emparelhadas, testes de 

localização central não paramétricos de Wilcoxon, testes de igualdade de 

distribuições de Kolmogorov-Sminorv.  
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7  Recursos Necessários 
 

Recursos humanos: 

• Pessoas especializadas para proceder à recolha e tratamento dos 

dados a serem analisados de forma a assegurar a sua correta utilização e 

validade. 

 

 

 

Recursos materiais: 
• Termo de consentimento de participação para os sujeitos da 

amostra;  

• Anamnese; 

• Par-Q Teste (ACSM, 2007); 

• Folha de Informações sobre cuidados antes das avaliações; 

• Plicômetro da marca Langue, com resolução de 1mm; 

• Estadiómetro (SECA); 

• Balança Eletrónica (SECA) 

• Halteres; 

• Prensa de pernas (Panatta, 45º Leg Press with lever, Apiro, Italy) 

• Metrónomo (Korg MA-30, USA); 

• Transmissor de frequência cardíaca (Polar Wireless Double 

Electrode, Kempele, Finland); 

• Esfigmomanómetro  

 

 

 

 

  



 

 
49 

 

8  Anagrama 
 

 

Figura 1 - Anagrama 
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Capitulo III. - Resultados  
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1 Caracterização dos indivíduos que fizeram parte do estudo. 
 

Os indivíduos que fizeram parte do estudo são todos do género masculino com 
as seguintes características: 

 

 N MIN. MAX. MEDIA DESVIO 
PADRÃO 

IDADE 16 18 33 20,50 +- 3,92 

ESTATURA 16 1,64 1.80 1,76 +- 4,55 

IMC 16 60,6 78,0 70,4 +- 3,69 

MASSA 
GORDA 
ESTIMADA 

16 3,7 16,5 9.4 +- 3,30 

 

Tabela 3 – Categorização da amostra. 

 

Com o intuito de caracterizar a amostra, foram efetuadas as medidas de 

tendência central (média), variabilidade (desvio padrão) e os valores mínimos e 

máximos das variáveis idade, estatura e massa corporal, conforme apresentado 

na Tabela. 

 

 

2 Estudo dos Valores de Carga incrementados no estudo (10RM)  
 

Os valores do teste e re-teste de 10RM dos exercícios selecionados para este 

estudo foram idênticos. 

 Apresentamos nesta subsecção o estudo relativo a supino e prensa no treino 

Tradicional e Treino Simultâneo. 
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2.1 Exercício de Supino Inclinado com halteres 
 

 

2.1.1 Protocolo Tradicional 
 

Os dados relativos a este exercício tem as seguintes características: 

 

Min Q1 Media Mediana Q3 Max. 

17,50 21,50 27,50 26,84 30,62 37,50 

Tabela 4 – Valores das medidas gerais da carga utilizada no exercício de Supino Inc. com halteres 
no Protocolo Tradicional. 

 

O valor mínimo observado é de 17,5 kg com um máximo de 37,5kg. 

Observou-se que 25% da carga utilizada no exercício de supino inclinado com 

halteres tem um valor inferior ou igual a 21,5kg, e 75% tem um valor inferior ou 

igual a 30,62kg. 

A mediana dos pesos é de 27,5kg e a media 26,84kg. 

O desvio padrão observado foi de 6,05kg. 

 

2.1.2 Protocolo Simultâneo  
 

Neste tipo de protocolo, os dados apresentam as seguintes 

características: 

 

Min Q1 Media Mediana Q3 Max. 

15,00 20,00 25,00 24,69 27,50 35.00 

Tabela 5 - Valores das medidas gerais da carga utilizada no exercício de Supino Inc. com halteres 
no Protocolo Simultâneo.  
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O valor mínimo de carga utilizada neste exercício no protocolo simultâneo foi de 

15kg. 

Observou-se que 25% da carga utilizada no exercício de supino inclinado com 

halteres tem um valor inferior ou igual a 20kg, e 75% tem um valor inferior ou 

igual a 27,5kg. 

A média de carga usada neste protocolo foi de 25kg e a mediana foi de 24,69kg. 

O valor máximo foi de 35kg. 

Desvio padrão = 5.48 

 

Como os indivíduos que participaram no estudo foram os mesmos, realizou-se 

um teste t de Student de igualdade de valores médios com amostra 

emparelhadas. 

Rejeita-se a hipótese de igualdade dos valores médios destas variáveis: (t = 

6.9115, df = 15, p-value = 4.964*10^ (-06)). 

O IC a 95% é] 1.491283, 2.821217] pelo que no Protocolo Tradicional usaram-

se cargas significativamente superiores, essa diferença vai de 1.5 a 2.8 kg. 

De notar que relativamente ao protocolo tradicional existe uma diminuição do 

peso mínimo (15kg), do peso máximo (35kg) e das restantes características, 

conforme consta na tabela anterior e na representação gráfica seguinte: 
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Figura 2 – Gráfico de Linhas dos valores de carga dos indivíduos nos dois Protocolos 

 

Como demonstra a representação gráfica em termos globais a carga utilizada no 

exercício de supino inclinado com halteres no protocolo Simultâneo foi inferior a 

utilizada no protocolo Tradicional. Esta variação de cargas pode se dever ao 

facto de que os indivíduos não estariam familiarizados com o tipo de metodologia 

de treino Simultânea e não conseguirem realizar o movimento tão facilmente 

como realizaram no protocolo Tradicional que por serem indivíduos 

relativamente treinados já estavam familiarizados com o protocolo de treino 

Tradicional. 

De notar que alguns indivíduos conseguiram manter a carga do exercício em 

questão nos dois protocolos. 
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2.2 Exercício de Prensa de pernas. 
 

 

2.2.1 Protocolo Tradicional 
 

Neste Protocolo as principais medidas foram as seguintes: 

 

Min Q1 Media Mediana Q3 Max. 

90,0 107,5 132,5 135,0 151,2 215,0 

Tabela 6 - Valores das medidas gerais da carga utilizada no exercício de Prensa de Pernas no 
Protocolo Tradicional. 

Desvio padrão = 35.26093 

 

O valor mínimo observado foi de 90kg e o valor de carga mais elevado foi de 

215kg. 

25% dos indivíduos trabalharam com uma carga igual ou inferior a 107,5kg, 

sendo que 75% destes realizou o protocolo com uma carga equivalente ou 

inferior a 151,2kg. 

A média de carga foi de 132,5kg e a mediana 135kg. 

 

 

 

2.2.2 Protocolo Simultâneo  
 

Neste Protocolo as principais medidas foram as seguintes: 

 

Min Q1 Media Mediana Q3 Max. 

80,0 96,2 122,5 124,1 143,8 190,0 

Tabela 7 - Valores das medidas gerais da carga utilizada no exercício de Prensa de Pernas no 
Protocolo Simultâneo. 

 

Desvio padrão = 32.97569 
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O valor mínimo utilizado neste protocolo foi de 80kg, valor equivalente nos dois 

protocolos, o valor de carga máxima foi de 190kg, 25kg a menos que no 

Protocolo Tradicional. 

Observou-se que 25% dos indivíduos trabalhou com uma carga igual ou inferior 

a 96,2, sendo que 75% usou uma carga igual ou inferior a 143,8kg. 

A média de carga usada neste Protocolo foi de 122,5kg e mediana 124,1. 

Como os indivíduos que participaram no estudo foram os mesmos, realizou-se 

um teste t de Student de igualdade de valores médios com amostra 

emparelhadas. 

O resultado obtido leva à rejeição da hipótese de igualdade destes valores 

médios (t = 7.1543, df = 15, p-value = 3.314*10^ (-6)). 

O IC a 95% para a diferença destes valores médios é] 7.678933; 14.196067] ou 

seja, no treino tradicional foram utilizadas cargas superiores para o exercício de 

prensa de pernas para os indivíduos: esta diferença varia entre 7.7 e 14.2 kg. 

A demonstração gráfica seguinte vem complementar as observações prévias. 

 

3 Estudo Proporção da carga utilizada no treino simultâneo em função 
do treino tradicional 

 

Como vimos anteriormente as cargas utilizadas no protocolo simultâneo, são 

sempre inferiores ou iguais as cargas utilizadas no protocolo tradicional. Nesta 

subsecção pretendemos analisar esta taxa para tentar perceber as diferenças 

entre esta taxa no exercício de supino inclinado com halteres e no exercício de 

prensa de pernas. 

Em primeiro lugar apresentamos as principais características amostrais da taxa 

relativa ao exercício de supino. 
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Min Q1 Media Mediana Q3 Max. 

0,8462 0,9068 0,9167 0,9213 0,9298 1,0000 

Tabela 8 – Valores gerais da taxa relativa a carga utilizada no exercício de Supino Inc. com 
halteres. 

 

O mínimo da taxa é de 84,6%, isto é, no mínimo, neste exercício, o peso utilizado 

é 84,6% do utilizado no treino Tradicional. 

 

Relativamente a taxa no exercício de prensa, conforme podemos ver na tabela 

seguinte, estas características amostrais não são muito diferentes. 

 

Min Q1 Media Mediana Q3 Max. 

0,8500 0,8889 0,9129 0,9173 0,9333 1,0000 

Tabela 9 - Valores gerais da taxa relativa a carga utilizada no exercício de Prensa de Pernas. 

 

O Mínimo de carga utilizada neste exercício no Protocolo Simultâneo foi no 

mínimo 85% do utilizado no Protocolo Tradicional. 

Apresentamos de seguida um gráfico para complementar estas observações. 
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Figura 3 – Grafico de Linhas da Proporção de carga no exercício de Prensa nos dois Protocolos  
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Figura 4 – Gráfico de linhas da proporção de peso em ambos os exercícios no Protocolo 
Simultâneo. 

 

Efetuado um teste de normalidade de Shapiro-Wilk para cada um dos conjuntos 

de dados (taxa de supino e taxa de prensa) não rejeitamos a hipótese de 

normalidade dos dados (w=0.8855, p-value=0.051; w=0.9117, p-value=0.124). 

Alem disso aceitamos também a igualdade nas suas variâncias (teste F=1.3135, 

gl=15, p-value=0.604).  

Para comparar os valores médios das duas populações usamos o teste clássico 

t de Student. O valor da estatística de teste é t=0.2637, gl=30, p-value=0.794, 

pelo que não rejeitamos a hipótese de igualdade dos valores médios. 
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Em conclusão a taxa de utilização de peso no treino simultâneo é igual quer 

estejamos no exercício de supino inclino de halteres ou no exercício de prensa 

de pernas. 

4 Analise das respostas hemodinâmicas no treino tradicional e treino 
simultâneo 

 

 

4.1 Análise da Pressão Sistólica  
 

Nesta secção analisamos os dados globais da Pressão Sistólica dos 16 

indivíduos, independentemente do momento. 

A análise dos dados de PS no Treino Tradicional afastam-se da Normalidade, 

pelo que foi usado o teste de Wilcoxon para comparar a localização central das 

duas populações (Treino Tradicional, Treino Simultâneo). 

A Hipótese Nula de igualdade das duas populações é rejeitada (p-value=1,9*10^ 

(-5)). 

Um intervalo de confiança a 95% para a diferença dos valores medianos é] 2.00, 

8.00 [, ou seja, em termos medianos, a PS no Treino Tradicional tende a ser mais 

elevada (de 2 a 8 valores de medida mmhg) do que a atingida no Treino 

Simultâneo, independentemente do momento. 

 

Seguem-se os sumários dos valores da Pressão Sistólica no Treino Tradicional 

e no Treino Simultâneo: 

Protocolo Tradicional 

Min Q1 Media Mediana Q3 Max. 

90 115 120 123 130 170 

Tabela 10 – Valores gerais da Pressão Sistólica no Protocolo Tradicional. 
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O valor mínimo obtido nas medições para a pressão sistólica no Protocolo 

Tradicional foi de 90 mmhg sendo que o valor mais alto foi de 170 mmhg, valor 

significativamente alto mas sem comparação aos encontrados por (MacDougall 

et al., 1985), isto deve se ao facto das intensidades do exercício não serem as 

mesmas. 

Observou-se que 25% dos valores de PS medidos foram inferiores ou iguais a 

115mmhg sendo que 75% apresentaram um valor inferior ou igual a 130mmhg. 

A média dos valores de PS foram de 120 mmhg e mediana 123 mmhg. 

 

Desvio-padrão = 12.91942 

 

 

Protocolo Simultâneo 

 

Min Q1 Media Mediana Q3 Max. 

90 108 120 116 125 150 

Tabela 11 - Valores gerais da Pressão Sistólica no Protocolo Simultâneo. 

Desvio-padrão: 12.39332 

 

O máximo de PS (150) foi atingido no 7º momento do protocolo simultâneo. 

Graficamente consegue-se verificar que os indicadores, mínimo, máximo, Q1, 

Q3 e media são sempre inferiores no treino Simultâneo. Apenas a mediana 

coincide. 
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Figura 5 – Gráfico de Linhas dos valores gerais da PS nos dois Protocolos. 

 

Neste protocolo a pressão mínima é 120 mmhg sendo que a mínima do 

Tradicional é de 90 mmhg, mas a máxima diminuiu 20 valores passando a ser 

150mmhg. Neste caso foram dois os indivíduos que a atingiram (individuo 7 e 9 

também no momento 7). De realçar que a media das pressões é de 131,3 mmhg 

(no treino tradicional esta media era de 141,8 mmhg). As restantes 

características podem ser consultadas na tabela anterior. 

O gráfico que se apresenta a seguir representa os valores máximos observados 

em que é notória a diferença entre os máximos dos valores das Pressões 

Sistólicas nos dois tipos de treino. 

Efetuado um teste t de Student para amostras emparelhadas, conclui-se que 

existe evidencia para rejeitar a hipótese de igualdade dos máximos das pressões 

sistólicas (t=7.1207, gl=15, p-value=3.5*10^ (-6)). O intervalo de confiança, a 

95%, para a diferença entre a pressão máxima no treino tradicional e treino 

simultâneo é [9,28;17,22], ou seja, a diferença situa-se entre os 9 e as 17 

unidades de medida. 
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Máximos de pressão Sistólica nos dois Protocolos 

 

Figura 6 – Gráfico de linhas dos máximos de PS nos dois Protocolos. 

 

Este gráfico demonstra perfeitamente o comportamento dos máximos atingidos 

nos dois tipos de protocolos, sendo seguro afirmar que o Treino Tradicional 

promove aumentos de Pressão Sistólica significativamente superiores ao Treino 

Simultâneo. De realçar que os picos de Pressão Sistólica foram obtidos no 

mesmo momento dos dois protocolos correspondendo este, a ultima serie de leg 

press no Treino Tradicional e ultima serie de trabalho do Protocolo Simultâneo.  
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4.2 Análise da Pressão diastólica 
 

Nesta secção analisamos os dados globais da Pressão Diastólica dos 16 

indivíduos, independentemente do momento. 

Seguem-se os sumários dos valores da PD no Treino Tradicional e no Treino 

Simultâneo: 

 

Treino Tradicional: 

 

MIN. Q1 MEDIA MEDIANA Q3 MAX. 

30,0 50,0 58,0 56,2 64,0 85,0 

Tabela 12 – Valores gerais de Pressão Diastólica no Protocolo Tradicional. 

 

Desvio padrão: 10.28 

 

O máximo foi atingido logo no 1º momento. 

Os outros valores mais elevados (80) estão nos momentos 15 e 16, 

correspondentes aos minutos 10 e 20 na fase de repouso. 

Os dados da PD não se comportam de acordo com a distribuição Normal (p-

value do teste de Shapiro-Wilk = 0.0004651). 

Os dados da PD apresentam uma ligeira assimetria negativa (coeficiente de 

assimetria de Pearson -0.1146279) e o coeficiente de curtose é 2.538288. 

Os gráficos seguintes representam a distribuição empírica de PD no treino 

Tradicional. 
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Figura 7 – Histograma da distribuição da PD no Protocolo Tradicional. 

 

 

Neste histograma podemos verificar que a maior zona de área é entre 50mmhg 

e 70mmhg sendo que os outros valores apresentam significativamente menos 

área, com isto podemos afirmar que os valores de PD no Protocolo Tradicional 

rondaram os 60mmhg.  
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Figura 8 – Gráfico Plot da distribuição de PD no Protocolo Tradicional. 

 

 

 

Neste gráfico plot podemos ver a tendência dos valores para mais ou menos 

60mmhg e podemos observar a não existência de outlairs. 
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Treino Simultâneo: 

Principais medidas estatísticas: 

 

MIN. Q1 MEDIA MEDIANA Q3 MAX. 

36,0 50,0 57,0 55,2 60,0 78,0 

Tabela 13 - Valores gerais de Pressão Diastólica no Protocolo Simultâneo. 

 

Desvio padrão = 8.073395 

O máximo está no último momento do Protocolo Simultâneo. 

Distribuição dos dados apresenta três outliers moderados (valor 76 e 78, atingido 

nos últimos 3 momentos do Treino simultâneo), como apresentamos 

graficamente: 

 

Figura 9 – Gráfico Plot da distribuição de PD no Protocolo Simultâneo. 
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Figura 10 – Histograma da distribuição de PD no Protocolo Tradicional. 

 

O coeficiente de assimetria tem um valor ligeiramente negativo, -0.03944898, e 

a curtose é de 2.86936. 

Estes dados também não se comportam de acordo com um modelo Normal (p-

value do teste de Shapiro-Wilk: 0.0007751). 

Para comparar a localização central das duas populações efetuou-se em 

primeiro lugar um teste de Wilcoxon que levou a aceitar a hipótese de igualdade 

de ambas as populações (valor da ET: W = 25720, p-value = 0.1811). Efetuado 

um teste de Kolmogorov-Sminorv com o mesmo objetivo obteve-se o valor D = 
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0.13235 para a Estatística de teste com um p-value = 0.04733. Continua a não 

haver evidencia para rejeitar a hipótese de igualdade. 

 

 

Pressão Diastólica máxima em cada individuo 

 

Figura 11 – Gráfico de linhas dos máximos de PD nos dois Protocolos. 

 

3 Indivíduos com PD superior no Treino Simultâneo: ind. 1, 13 e 14. 

Teste t para amostras emparelhadas: 

 

Não há motivo para rejeitar a hipótese de igualdade. 
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As pressões diastólicas máximas não diferem nos grupos (tradicional ou 

simultâneo) 

t = 1.7627, gl= 15, p-value = 0.09831 

 

 

 

 

4.3 Análise da Pressão Sistólica Momento a Momento 
 
 

Protocolo Tradicional 

 

Sumário da Pressão Sistólica nos 17 momentos 

 

 

Min. 102 100 120 105 120 110 123 112 110 

Q1 110 110 125 120 132 120 137 119 118 

Media 110 115 129 123 139 125 143 120 122 

Mediana 113 115 137 123 140 126 144 123 124 

Q3 116 118 140 126 144 128 150 125 130 

Max. 125 130 160 140 162 140 170 140 150 

 

 

Min. 110 110 105 107 100 98,0 90 100 

Q1 114 115 109 118 116 107 105 117 

Media 119 121 120 124 102 110 112 120 

Mediana 119 124 117 126 120 112 110 122 

Q3 120 134 124 133 126 118 115 125 

Max. 140 152 130 145 140 125 124 140 

Tabela 14 – Valores gerais da Pressão Sistólica no Protocolo Tradicional em todos os momentos. 
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Desvio Padrão nos 17 momentos 

 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

5,94 6,96 11,5 7,51 11,6 7,97 12,8 8,00 10,3 7,37 

 

 

11 12 13 14 15 16 17 

12,4 8,96 10,9 10.7 8,38 8,95 10,2 

Tabela 15 – Desvio Padrão da Pressão Sistólica no Protocolo Tradicional em todos os momentos. 

 

Gráfico de linhas dos valores das médias de PS em cada momento 

Figura 12 – Valores médios de PS no Protocolo Tradicional 
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Gráfico de linhas dos valores dos máximos de Pressão Sistólica em cada momento 

 

Figura 13 – Gráfico de linhas dos valores máximos de PS no Protocolo Tradicional. 

 

Relativamente aos valores máximos da Pressão Sistólica no Protocolo 

Tradicional: 

O máximo de PS (170) foi atingido no 7º momento. 

A pressão mínima observada foi 124 mmhg e a máxima 170 mmhg. A mediana 

é 140 mmhg, ou seja, 50% dos indivíduos apresentaram uma pressão sistólica 

máxima nunca inferior a 140 mmhg.  
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De notar que, a pressão máxima foi atingida apenas pelo individuo 9 no momento 

7 (ultima serie de prensa de pernas). 

 

Protocolo Simultâneo 

 

Sumário da Pressão Sistólica nos 11 momentos 

 

Min. 100 98.0 106 104 110 100 105 104 90,0 90,0 90,0 

Q1 104 100 120 115 122 116 122 113 103 99 100 

Media 107 110 125 120 128 122 130 122 110 105 106 

Mediana 110 111 124 119 129 121 130 120 109 106 106 

Q3 118 120 130 123 136 127 136 125 116 111 113 

Max. 120 125 140 125 147 134 150 136 125 122 120 

 

Tabela 16 - Valores gerais da Pressão Sistólica no Protocolo Simultâneo em todos os momentos. 

 

 

 

Desvio Padrão nos 11 momentos  

 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 

7,44 9,95 7,76 6,08 10,2 9,19 12,1 9,13 9,90 9,43 10,6 

 

Tabela 17 – Desvios Padrão da Pressão Sistólica no Protocolo Simultâneo em todos os momentos. 
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Gráfico de linhas para as médias da Pressão Sistólica no Protocolo Simultâneo  

 

 

Figura 14 – Gráfico de linhas dos valores médios de PS no Protocolo Simultâneo. 

 

 

 

Nesta análise gráfica podemos observar mais facilmente as medidas analisadas 

na tabela anterior, sendo que a Pressão Sistólica foi aumentando de forma 

gradual durante a realização do Protocolo e foi sujeita a uma diminuição 

significativa correspondente a transição entre a fase de trabalho e a fase de 

repouso pós exercício. 
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Gráfico de linhas para os máximos da Pressão Sistólica no Protocolo 
Simultâneo 

 

 

Figura 15 – Gráfico de linhas dos valores máximos de PS no Protocolo Simultâneo. 

 

Neste protocolo relativamente aos máximos atingidos, a pressão mínima é 120 

mmhg mas a máxima diminuiu 20 valores passando a ser 150 mmhg. Neste caso 

foram dois os indivíduos que a atingiram (individuo 7 e 9 também no momento 

7). De realçar que a media das pressões é de 131,3 mmhg (no treino tradicional 

esta media era de 141,8 mmhg). 
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4.4 Análise da Pressão Diastólica Momento a Momento 
 

PD no Treino Tradicional 

 

Principais características da PD momento a momento: 17 momentos 

Min. 40.0 40,0 35,0 40,0 35,0 40,0 30,0 39,0 35,0 

Q1 53,7 50,0 48,7 50,7 45,0 45,7 44,2 45,0 44,2 

Media 61,0 60,0 59,0 58,5 52,0 54,5 51,0 51,0 56,5 

Mediana 62,2 58,4 56,4 55,8 52,6 54,6 51,6 51,1 53.1 

Q3 70,0 66,2 65,0 60,0 60,0 62,5 58,2 57,0 60,0 

Max. 85,0 70,0 70,0 75,0 70,0 70,0 69,0 60,0 70,0 

 

Min. 40,0 40,0 35,0 35,0 40,0 47,0 42,0 49,0 

Q1 48,7 46,5 42,0 50,7 50,0 56,5 57,2 60,0 

Media 55,5 57,5 55,0 56,0 60,0 63,0 63,0 61,0 

Mediana 52,2 55,6 53,4 55,2 58,4 61,8 60,9 62,0 

Q3 58,0 52,7 60,0 64,2 64,0 69,2 65,0 65,7 

Max. 60,0 70,0 70,0 68,0 80,0 80,0 76,0 72,0 

 

Tabela 18 - Valores gerais da Pressão Diastólica no Protocolo Tradicional em todos os momentos. 

 

Desvio Padrão dos 17 momentos 

 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

12,3 10,1 11,2 9,44 10,2 9,91 10,4 7,14 10,3 7,45 

 

11 12 13 14 15 16 17 

10,5 11,4 10,6 11,1 9,09 8,48 6,44 

Tabela 19 – Desvios Padrão da Pressão Diastólica no Protocolo Tradicional em todos os 
momentos. 

Momentos do Protocolo  
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De realçar que o comportamento da Pressão Diastólica é muito constante, 

apenas se observam algumas mudanças quando o individuo altera a sua 

posição, mais especificamente quando passa da posição de deitado para 

sentado, correspondente a transição entre a fase de trabalho e a fase de repouso 

e pós exercício. 

 

 

 

 

 

Figura 16 – Grafico de linhas do comportamento da PD ao longo do tempo no Protocolo 
Tradicional. 
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PD no treino Simultâneo 

 

Principais características da PD momento a momento: 11 momentos 

 

Min. 46,0 42,0 43,0 40,0 39,0 36,0 37,0 40,0 50,0 47,0 50,0 

Q1 57,2 50,0 48,7 47,2 48,0 45 48,7 53,5 54,2 59 50 

Media 60,0 59,5 52,5 55,0 49,5 50,0 48,5 58,0 59,0 60,0 61,0 

Mediana 59,8 55,5 53,7 52,1 52,1 51,0 49,8 55,7 58,5 58,3 61,0 

Q3 62,7 60,0 60,0 58,0 60,0 58,0 56,2 60,0 60,5 60,7 64,2 

Max. 72,0 65,0 65,0 60,0 66,0 60,0 59,0 70,0 78,0 76,0 78,0 

 

Tabela 20 - Valores gerais da Pressão Diastólica no Protocolo Simultâneo em todos os momentos. 

 

 

Desvio Padrão nos 11 momentos 

 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 

6,45 7,25 7,49 7,07 8,58 7,16 6,83 8,95 7,21 7,09 7,25 

 

Tabela 21 - Desvios Padrão da Pressão Diastólica no Protocolo Simultâneo em todos os 
momentos. 

 

Como podemos observar nestas tabelas a variação de PD durante este protocolo 

foi pouco significativa. 

Momentos do Protocolo  

V
a
l
o
r
e
s 
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Testes de comparação da PD momento a momento em ambos os protocolos: 

Consideram-se as médias da PD no Protocolo Tradicional e Simultâneo 

momento a momento. 

Efetuado um teste t de Student, conclui-se que não há evidência para rejeitar 

que os valores médios das médias da PD nos dois tipos de treino é diferente (t 

= 0.63519, df = 21.528, p-value = 0.532). 

Consideram-se os máximos da PD no em ambos os protocolos momento a 

momento e mais uma vez, não há evidência para rejeitar que os valores médios 

Figura 17 – Grafico de linhas do comportamento da PD ao longo do tempo no Protocolo 
Simultaneo. 
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dos máximos da PD nos dois tipos de treino é diferente (t = 1.2683, df = 19.718, 

p-value = 0.2195). 

 

5 Comportamento das respostas hemodinâmicas ao longo do tempo 
 

5.1 Pressão Sistólica ao longo do tempo 
 

� Protocolo Tradicional 

 

 

Figura 18 – Grafico de linhas do comportamento da Pressão Sistolica ao longo do tempo no 
Protocolo Tradicional. 
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Neste gráfico podemos ver o comportamento da Pressão Sistólica durante todo 

o protocolo tradicional, a linha castanha representa o valor da medição de PS no 

primeiro momento sendo este denominado a valor basal de PS do individuo, 

tendo isto em conta e como podemos observar no gráfico nos últimos três 

momentos, os valores encontram-se abaixo do nível basal sendo que podemos 

concluir que existiu uma ligeira hipotensão pós exercício. 

Neste gráfico tornasse fácil ver os diferentes tipos de variações da Pressão 

Sistólica nas duas fases de trabalho deste Protocolo Tradicional do 3º momento 

(primeira serie de leg press) até ao 7º momento (terceira e ultima serie de leg 

press) os valores foram significativamente mais elevados do que os observados 

desde o 9º momento (primeira serie de press de peito) ate ao 13º momento 

(terceira e ultima serie de press de peito). Com estes dados podemos afirmar 

que a massa muscular envolvida no exercício pode influenciar a magnitude da 

Pressão Sistólica, sendo que estes resultados vão de acordo com os de 

(MacDougall et al., 1985). 
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� Protocolo Simultâneo 

Nesta representação gráfica podemos ter uma ideia do comportamento da 

Pressão Sistólica no Protocolo Simultâneo, como podemos ver os momentos da 

fase de trabalho são bem evidenciados com as subidas dos valores de PS. 

A linha castanha representa o valor medido no primeiro momento sendo este 

considerado o nível basal de PS do individuo, tendo isto em conta podemos 

afirmar que neste protocolo também se verificou nos últimos três momentos que 

ocorreu uma ligeira hipotensão. 

 

Figura 19 – Grafico de linhas do comportamento da Pressão Sistolica ao longo do tempo no 
Protocolo Simultaneo. 
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5.2 Pressão Diastólica ao longo do tempo 
 

� Protocolo Tradicional 

Como podemos observar no gráfico o comportamento da pressão Diastólica no 
Protocolo Tradicional é bastante linear. 

 

 

 

 

 

Figura 20 – Grafico de linhas do comportamento da PD ao longo do tempo no Protocolo 
Tradicional. 



 

 
84 

 

� Protocolo Simultâneo 

 

Bem como no Protocolo Simultâneo esta não tem grandes alterações. 
 
 
 
 
 
 

 

Figura 21 - Grafico de linhas do comportamento da PD ao longo do tempo no Protocolo Simultaneo. 

 



 

 
85 

 

6 Analise mais detalhada da Pressão Sistólica nos últimos três 
momentos em ambos os protocolos. 

 

Foi calculada a taxa de variação da pressão sistólica (em ambos os protocolos) 
em função da basal (1º momento) 

 

As médias destas taxas nos últimos três momentos foram: 

Protocolo Tradicional 

10min. 20min. 30min. 

0,997 0.976 1,081 

Tabela 22 – Medias das taxas de Pressão Sistólica nos últimos três momentos no Protocolo 
Tradicional. 

 

Desvios padrão: 

0.055 0.057 0.112 

Tabela 23 - Desvios Padrão das taxas de Pressão Sistólica nos últimos três momentos no 
Protocolo Tradicional. 

 

 
 

Protocolo Simultâneo 

10min. 20min. 30min. 

0.996 0.966 0,969 

Tabela 24 - Medias das taxas de Pressão Sistólica nos últimos três momentos no Protocolo 
Simultâneo. 

 

 

Momentos 

Medias das taxas 

Momentos 

Medias das taxas 
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Desvios padrão: 

0.065 0.062 0,067 

Tabela 25 – Desvios Padrão das taxas de Pressão Sistólica nos últimos três momentos no 
Protocolo Simultâneo. 

 

Tendo em conta que os valores dos desvios padrão são muito semelhantes, os 

valores das medias podem ser comparados e justificam a hipótese de que no 

Protocolo Simultâneo as taxas de PS se mantem abaixo do basal durante mais 

tempo, conforme já se tinha detetado nos gráficos. 

 

 

 

7 Efeito da posição do individuo na PA 
 

 

Quanto ao efeito da posição do individuo nos valores de pressão arterial, 

salientamos a existência de diferenças significativas na Pressão Sistólica e 

Diastólica no Treino Simultâneo. Mais concretamente, a Pressão Sistólica 

quando o individuo está deitado é inferior a correspondente sentado: 

(t = -4.5975, df = 15, p-value = 0.0003487) 

 

Essa diferença pode variar entre os 5 e 13 unidades de medida, conforme o 

intervalo de confiança a 95%] -13.45, -4.93 [. 

 

 Também se verifica um aumento na Pressão Diastólica quando o individuo 

passa da posição de sentado para deitado: 

 (t = 2.8907, df = 15, p-value = 0.0112). O intervalo de confiança a 95% para esta 

diferença é] 1.15, 7.60 [. 
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8 Dados Gerais da análise da frequência cardíaca 
 

Protocolo Tradicional 

 

Sumário (principais medidas) 

 

MIN. Q1 MEDIA MEDIANA Q3 MAX. 

53,00 78,00 90,00 95,43 111,2 167,0 

 

Tabela 26 – Dados Gerais da Frequência Cardíaca no Protocolo Tradicional. 

O mínimo valor observado neste protocolo foi de 53bpm sendo que o máximo 
atingiu os 167 bpm. 

25% dos sujeitos que realizaram este treino obtiveram uma FC menor ou igual a 
78 bpm, já 75% apresentaram uma FC de 111,2 bpm. 

Figura 22 – Grafico Plot da distribuição da FC no Protocolo Tradicional. 
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Desvio padrão= 23.6533 

 

Nos gráficos da distribuição dos dados podemos determinar que existem 4 

outliers moderados (162 163 163 167 nos momentos 6, 8, 10, 12). 

 

 

Figura 23 – Histograma da distribuição da FC no Protocolo Tradicional. 
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Coeficiente de assimetria: 0.7569045 

Distribuição assimétrica positiva. 

Os dados não são normais (Teste de Shepiro Wilk, p-value = 1.926e-08) 

 

 

Protocolo Simultâneo 

 

Sumário (principais medidas) 

MIN. Q1 MEDIA MEDIANA Q3 MAX. 

54,00 77,00 89,50 94,50 110,2 157,0 

 

Tabela 27 - Dados Gerais da Frequência Cardíaca no Protocolo Simultâneo. 

 

Os valores obtidos neste protocolo foram muito similares aos do Protocolo 

Tradicional sendo que o mínimo observado foi de 54 bpm e o máximo de 157 

bpm, este valor foi relativamente mais baixo que o máximo obtido no Treino 

Tradicional. 

25% da população obteve um valor inferior ou igual a 77 bpm, sendo que 75% 

apresentou valores iguais ou inferiores a 110,2%, estes valores estão bastante 

similares ao do Protocolo anterior.  

 

Desvio padrão = 24.55292 

Coeficiente de assimetria = 0.5229035 

Curtose = 2.535321 
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Teste de Normalidade de Shapiro Wilks: p- value 0.0001001 

Dados não compatíveis com o modelo Normal 

 

Comparação das duas distribuições: testes de Wilcoxon e Kolmogrov-Sminorm 

Wilcoxon: ET=W = 24510, p-value = 0.6685 

KS: D = 0.070187, p-value = 0.6684 

 

 

Não existem diferenças significativas entre os dois tipos de treino para esta 
variável. 

Figura 24 – Histograma da distribuição da FC no Potocolo Simultaneo. 
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Capitulo IV. - Discussão 
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1 Discussão 
 

 

As respostas hemodinâmicas ao exercício tem sido bem documentadas na 

literatura, e é de referir que, para nosso conhecimento, o estudo das respostas 

hemodinâmicas quando usada a metodologia de Treino Simultâneo, ainda não 

existe tornando este estudo um estudo pioneiro. Dado esse fator encontramos 

alguma escassez de informação na literatura quando tentamos corroborar os 

dados observados com estudos já existentes, sendo que o que apenas podemos 

fazer uma hipotética comparação com os estudos relativamente semelhantes 

encontrados na literatura. 

O exercício físico tem sido reconhecido como uma medida de combate contra a 

hipertensão bem como outras doenças a que esta pode estar associada (Sousa 

et al., 2013), sendo que descobrir como o exercício influencia a PA e como este 

pode provocar uma HPE pode ajudar a compreender mais sobre esta doença 

que é a hipertensão e ajudar a desenvolver uma boa medida não farmacológica 

contra esta (J. R. MacDonald, 2002). Para isso o ideal era que exercício pudesse 

causar uma HPE e que este durasse um longo período de tempo e que se 

estendesse mesmo quando realizadas tarefas do quotidiano, como foi verificado 

no estudo de (J. R. MacDonald et al., 2001). 

Ainda não foi encontrado melhor estímulo proveniente do exercício para que seja 

possível afirmar que um certo tipo de exercício iria ser o ideal para provocar uma 

boa magnitude de HPE e com uma longa duração. Muitos estudos já foram 

realizados e compararam tanto exercício aeróbio como exercício de força e 

estudaram o seu efeito nas respostas hemodinâmicas, sendo que ambos 

conseguem produzir uma significativa dose de HPE, mas não foi possível 

descobrir o seu verdadeiro potencial de ativação (J. R. MacDonald, 2002) visto 

que existem vários fatores que influenciam esta HPE como já esta documentado 

na literatura. 

O exercício aeróbio tem sido bastante tido em conta quando se trata de 

prescrever exercício para combater a Hipertensão em indivíduos de todas as 
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idades, sendo que este como é observado na literatura consegue provocar uma 

HPE significativa (Gomes Anunciacao & Doederlein Polito, 2011) e pode ser 

considerado de certa forma mais seguro do que o Treino de Força pois este não 

resulta em subidas de Pressão Arterial tão significativas como as verificadas no 

estudo de (MacDougall et al., 1985). Com o passar do tempo a prescrição de 

Treino de Força tem ganho mais adeptos quando se trata de combater uma 

doença como a hipertensão pois esta geralmente não se encontra sozinha e esta 

relacionada com outras doenças como a síndrome metabólica, estes estão 

associados a vários fatores de risco como uma ma alimentação, sedentarismo, 

excesso de massa gorda entre outros. O facto de incorporar o treino de força no 

tratamento deste tipo de indivíduos, juntamente com o treino aeróbio, vai fazer 

com que haja uma melhoria significativa dos outros fatores que não só a 

hipertensão (Sousa et al., 2013) contribuindo assim para uma melhoria na saúde, 

dado este tipo de resultados o Treino de Força passou a ser incorporado nas 

guidlines de grandes instituições como ACSM. 

Neste estudo quando comparadas as respostas hemodinâmicas entre as 

diferentes metodologias de Treino de Força, observamos que em media os 

valores de Pressão Sistólica medidos no Protocolo Simultâneo são mais baixos 

2mmhg a 8mmhg durante todos os momentos do protocolo p-value=1,9*10^ (-

5)), quando analisamos os máximos de Pressão Sistólica obtidos em ambos os 

protocolos observamos que no Protocolo Tradicional os valores são 

significativamente mais altos e podem ir entre valores de 9mmhg a 17mmhg (p-

value=3.5*10^ (-6)), estes valores significativamente mais altos no Protocolo 

Tradicional podem se dever ao facto de os sujeitos terem utilizado a manobra de 

Valsalva, que é uma das principais causas atribuídas para o aumento da Pressão 

Sistólica no Treino Tradicional (MacDougall et al., 1985). 
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� Possível Influencia da Manobra de Valsalva 

A manobra de Valsalva como foi descrita previamente neste estudo é comum 

estar presente no Treino de Força dito tradicional e é responsável por um 

aumento significativo da Pressão Arterial Sistólica como foi observado no estudo 

de (MacDougall et al., 1985), neste estudo também podemos ver que a manobra 

de Valsalva era mais usada quanto maior fosse a intensidade do exercício, sendo 

que os investigadores referiram que existia uma maior subida da Pressão 

Sistólica em exercícios próximos ou iguais a 1RM e quando o individuo realizava 

as ultimas repetições do exercício, sugerindo que quanto mais próximo tivermos 

da Contração Máxima Voluntária maior será a hipótese de o atleta de realizar a 

manobra de Valsalva para conseguir vencer a carga. Neste estudo os máximos 

de Pressão Sistólica foram obtidos no mesmo momento (7), este momento 

corresponde no Protocolo Tradicional á ultima serie de exercício de prensa de 

pernas, e no Protocolo Simultâneo corresponde a ultima serie de trabalho do 

exercício, seguindo a logica anterior, quanto mais próximo estiver o atleta da 

Contração Máxima Voluntária mais este vai estar sujeito a realização da 

Manobra de Valsalva, sendo que o momento em que se mediu o valor pico é o 

momento em que o individuo estaria mais próximo da CMV este pode estar 

relacionado com o uso da manobra de Valsalva. 

� Manobra de Valsalva no Treino Simultâneo 

Uma das hipóteses formuladas previamente para justificar o porque de a Pressão 

Sistólica não aumentar tão significativamente no Protocolo Simultâneo como no 

Protocolo Tradicional, era o facto de pensarmos que esta manobra era 

impossível de realizar no Treino Simultâneo dada a quantidade de massa 

muscular a contrair ao mesmo tempo. Contudo o momento em que é verificado 

o pico de Pressão Sistólica é o mesmo para os dois Protocolos e sendo este o 

momento dito de maior intensidade pois é o mais próximo de CMV a hipótese da 

utilização da manobra de Valsalva para facilitar o movimento e vencer a carga 

tem de ser tida em conta. Visto que neste estudo as recolhas não incluíam o 

estudo direto desta manobra apenas podemos supor a sua possível presença, e 

deixar de recomendação futura que mais estudos tentem observar os efeitos 

desta Manobra de Valsalva na metodologia de Treino Simultânea. 
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� Competição por Fluxo Sanguíneo  

Como esta descrito na literatura os músculos quando em exercício entram em 

competição por fluxo sanguíneo, essa competição é agravada com a intensidade 

do exercício (Calbet et al., 2004). Como este estudo demonstra, quando o tipo 

de treino envolve o trabalho de toda a musculatura do corpo, a capacidade do 

coração bombear sangue para todos os músculos é excedida, para 

contrabalançar esse facto este estudo refere que ira acontecer uma contração 

dos vasos de maneira a balançar os níveis de fluxo sanguíneo. Este 

acontecimento é uma hipótese para o facto da Pressão Sistólica não se elevar 

tanto quanto os valores demonstrados no Protocolo Tradicional, visto que o no 

Protocolo Simultâneo a metodologia de treino requer um movimento coordenado 

e simultâneo de dois grandes grupos musculares (neste estudo músculos do 

peitoral e membros inferiores), supomos que ocorreu a mesma situação que no 

estudo anterior e a necessidade de fluxo sanguíneo excede a capacidade que o 

coração tem de o bombear e para se manter uma boa resposta em termos de 

fluxo sanguíneo era necessário ter de ocorrer vasoconstrição em vez do que 

acontece no Treino Tradicional que ocorre vasodilatação (R. A. Tibana et al., 

2015), este fator vai fazer com se mantenha uma Pressão Sistólica mais baixa 

(Calbet et al., 2004).  

� Efeito da intensidade nas respostas hemodinâmicas  

Está descrito na literatura que a intensidade tem um efeito nas respostas 

hemodinâmicas, sendo que quanto mais intenso o exercício maior será a subida 

de pressão arterial (MacDougall et al., 1985), é logico pensar que para vencer 

certas cargas o músculo necessita de uma ajuda do oxigénio e nutrientes que 

lhes são levados pelo sangue, a medida que a intensidade do exercício vai 

aumentando maior será a necessidade de oxigénio e nutrientes, o que provocara 

um conjunto de reações como um aumento do Debito Cardíaco ou a aumento 

das Resistências Vasculares que vão resultar num aumento da Pressão Arterial 

Sistémica. A intensidade pode variar de diversas formas como o aumento de 

cargas (MacDougall et al., 1985) bem como o aumento de mais massa muscular 

(Mitchell, Payne, Saltin, & Schibye, 1980), neste estudo que realizamos as 

cargas mantiveram-se iguais durante a realização de ambos os protocolos 
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apenas mudando a quantidade de massa muscular, e mesmo esta só no 

Protocolo Tradicional, pois no Protocolo Simultâneo essa variável manteve-se 

constante. 

Como no Protocolo Tradicional se realizou dois movimentos de Treino de Força 

em separado, estes permitiram observar diferentes respostas hemodinâmicas, 

os exercícios utilizados foram de proporções de massas musculares diferentes 

sendo que o exercício de prensa de pernas envolve mais massa muscular do 

que o exercício de supino inclinado com halteres. Quando analisados os 

momentos do Protocolo Tradicional observou-se que a magnitude de pressão 

sistólica era mais elevada na primeira fase de trabalho, correspondente as 3 

series de prensa de pernas, do que a segunda fase de trabalho do protocolo 

correspondente as 3 series de supino inclinado com halteres, como demonstrado 

na representação gráfica “Evolução da Pressão Sistólica ao longo do tempo TT”. 

Dados estes resultados é seguro afirmar que maior massa muscular em trabalho 

resulta em uma maior elevação de Pressão Sistólica para exercícios de força 

tradicionais ou por outras palavras isolados, pois o mesmo já não se verifica no 

Protocolo Simultâneo, sendo este a junção de dois movimentos a massa 

muscular envolvida é muito maior e seguindo esta logica a Pressão Sistólica 

deveria ser significativamente superior neste tipo de treino. Visto que não é o 

que sucede podemos afirmar que as respostas hemodinâmicas no exercício não 

se comportam de forma nada linear. Podemos atribuir o facto da Pressão 

Sistólica não se elevar tanto quanto no Protocolo Tradicional ao facto das 

competições por fluxo sanguíneo e mecanismo de regulação do mesmo em 

exercício que envolva o corpo todo (Calbet et al., 2004). 

� Hipotensão Pós Exercício 

Como já foi referido em cima, a compreensão dos mecanismos potenciadores 

da HPE podem levar a uma melhor compreensão da Hipertensão. Neste estudo 

verificou-se uma ligeira hipotensão no final da realização dos dois Protocolos 

como podemos observar nos gráficos acima. Quando analisados os 3 últimos 

momentos de ambos os protocolos, correspondentes aos momentos pós 

exercício, os dados indicam que durante os 30min pós o exercício o nível de PS 

baixou ligeiramente quando comparados com os níveis basais, sendo que o nível 
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mais baixo de Pressão Sistólica foi observado em ambos Protocolos no 

penúltimo momento correspondente ao repouso a 20min, ate este momento a 

PS sofre uma queda e a partir deste momento este tende a subir rapidamente 

sendo que no Protocolo Tradicional no ultimo momento a Pressão Sistólica 

atinge valores iguais aos basais, estes dados não vão de encontro a outros 

estudos em que relataram uma HPE durante horas (Franklin et al., 1993). No 

Protocolo Simultâneo o valor mais baixo de PS também se observou no 

penúltimo momento (20min), a partir deste momento esta também começa a 

aumentar mas significativamente mais lenta que no Protocolo Tradicional, 

recorrendo a análise estatística determinamos o valor das taxas de variação em 

função dos valores basais: Valores da Taxa no Protocolo Simultâneo = 10min 

(0.996); 20min (0.966); 30min (0,969), Valor da Taxa no Protocolo Tradicional = 

10min (0.997); 20min (0.976); 30min (1,081). Com estes dados podemos afirmar 

que a duração da HPE é superior no Protocolo Simultâneo sendo que neste 

estudo não conseguimos determinar a duração exata desta hipotensão pois 

perlongou-se para além de 30min. 

� Comportamento da Pressão Diastólica  

A Pressão Diastólica em ambos os Protocolos não varia de forma significativa, 

esta tem tendência a diminuir durante a fase de trabalho nos dois protocolos 

como demonstra os gráficos. Observou-se uma subida mais acentuada da 

Pressão Diastólica nos momentos apos o exercício, esse aumento pode ser 

devido a diminuição das Resistências Vasculares provocadas pelo exercício o 

que possivelmente podem provocar um aumento do retorno venoso e por 

consequência um aumento da Pressão Diastólica. 

Outra hipótese é o facto de esta alteração coincidir com uma variação na posição 

em que o individuo se encontra durante as recolhas, na fase de trabalho o 

individuo encontrasse em decúbito dorsal quando realizando o exercício na 

máquina de prensa de pernas e durante a fase de repouso pós exercício as 

recolhas são feitas com o individuo sentado numa cadeira. 
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� Efeito da posição do individuo na Pressão Arterial 

Visto que o efeito da posição do individuo pode influenciar os valores de pressão 

arterial, decidimos analisar estatisticamente como se comportava a pressão 

arterial quando o individuo trocava de posição durante os protocolos, mais 

concretamente quando fazia a transição da fase de Pré exercício para a fase de 

Trabalho, em que este passava da posição de sentado na cadeira para deitado 

na maquina de prensa de pernas, (momentos 1 e 2 correspondentemente), e 

quando passavam da fase de Trabalho para a fase de Repouso Pós Exercício, 

em que passava da fase de deitado para sentado, (momentos 7 e 8 no Protocolo 

Simultâneo e momentos 13 e 14 no Protocolo Tradicional). Depois de analisados 

os dados foi observada a existência de diferenças significativas na Pressão 

Sistólica e Pressão Diastólica no Treino Simultâneo, mais concretamente, 

observou-se que a Pressão Sistólica quando o individuo está deitado, 

correspondendo ao momento 7, é inferior a sentado sendo este o momento 8 (t 

= -4.5975, df = 15, p-value = 0.0003487), isto diz respeito a transição entre a fase 

de trabalho, em que o individuo esta deitado, para a fase de repouso pós 

exercício, em que o individuo está sentado, essa diferença pode variar entre os 

5 e 13 mmhg, conforme o intervalo de confiança a 95%] -13.45, -4.93 [. 

Ainda nesta transição observou-se também um aumento na Pressão Diastólica 

quando o individuo passa da posição de sentado para deitado: (t = 2.8907, df = 

15, p-value = 0.0112). O intervalo de confiança a 95% para esta diferença é] 

1.15, 7.60 [.  

� Análise da Frequência Cardíaca  

A variável da Frequência Cardíaca não aceita a hipótese da normalidade, e 

comporta-se de maneira similar entre os dois Protocolos sendo que não se 

observaram diferenças significativas entre os mesmos. Dado que a frequência 

cardíaca pode ser um dado de medida da quantificação de esforço durante o 

exercício, e visto que os dados não apresentaram grandes diferenças é possível 

a pensar na hipótese de que os dois métodos de treino apesar de variarem em 

termos de metodologia e cargas aplicadas apresentam aproximadamente a 

mesma intensidade. 
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1 Conclusão  
 

Dados os resultados obtidos neste estudo podemos tirar algumas conclusões, 

sendo que quando se fala em respostas hemodinâmicas em exercício temos de 

ter a noção de que estas não se comportam de forma nada linear quando 

bastantes variáveis estão em jogo os resultados podem ser bastante diferentes, 

em relação ao exercício promover uma HPE, que esta seria a melhor forma de 

combate a hipertensão, os resultados obtidos neste estudo não diferem em larga 

escala com os já retratados na literatura, sendo que este fenómeno de HPE se 

mostra ser muito complexo e a atribuição de um potenciador chave para a 

derradeira influencia nesta hipotensão ainda esta por descobrir, se é que existe 

um. Neste estudo foi observado que as diferentes metodologias aplicadas nos 

protocolos resultavam em diferentes respostas hemodinâmicas, uma das 

conclusões observadas é o facto do Treino Simultâneo não promover aumentos 

da Pressão Arterial tão acentuados como o Treino Tradicional, outra conclusão 

chave é a ocorrência de uma HPE que se verificou nos dois Protocolos com 

magnitudes ditas semelhantes, mas é de referir que a duração desta Hipotensão 

foi superior no Protocolo Simultâneo, sendo que a FC não apresentou resultados 

significativos de diferenças entre os dois protocolos podemos, dado os 

resultados obtidos neste estudo, afirmar que a aplicação da Metodologia de 

Treino Simultânea é uma boa alternativa para o Treino de Força Tradicional para 

indivíduos com um grau de Pressão Arterial mais elevado que o normal, sendo 

que este é mais seguro, visto que não eleva os valores de Pressão Sistólica tanto 

como o Treino Tradicional, na metodologia Simultânea a HPE tem uma duração 

mais extensa, e como visto anteriormente a Hipertensão raramente vem sozinha 

e é uma doença muito associada a indivíduos com síndrome metabólica e 

citando uma tese de uma colega este tipo de metodologia resulta em um maior 

gasto energético sendo a combinação perfeita para combater esta doença. 
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2 Proposta para estudos Futuros  
 

Visto que o estudo desta Metodologia Simultânea pode ter impacto na 

descoberta de uma boa arma não farmacológica para o combate de doenças 

cardiovasculares e melhorar a saúde em geral. Como de nosso conhecimento, 

é uma metodologia pioneira ainda não existe muita literatura para estudar quais 

os estímulos que este tipo de treino provoca ao nosso corpo, sendo que é 

prudente deixar a proposta para estudos futuros para que tentem observar outras 

variáveis da fisiologia quando aplicada esta metodologia. Sendo a Hipertensão 

uma doença bastante grave nos dias de hoje, e como observado neste estudo o 

Treino Simultâneo parece promissor para substituir o Treino de Força Tradicional 

quando o objetivo é combater os níveis mais elevados de Pressão Arterial, o 

estudo das Respostas Hemodinâmicas no Treino Simultâneo com indivíduos 

Hipertensos podia ser uma forma de tirar mais conclusões sobre esta 

metodologia. 
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1 Anexos 
 

1.1 Anexo I – Anamnese 
 

Código ________   Sexo_________   Idade_________  Altura __________  Peso__________ 

 

Leia cuidadosamente e preencha o formulário desta ficha cm a maior fidelidade possivel. 

 

1. Possui alguma doença crónica (Diabetes, Hipertensão, dislipedimia)?____________ 

Se sim, Qual/Quais? 

_____________________________________________________________________________________ 

2. Possui alguma Lesão (Muscular, ossea...)? ___________ 

Se sim, Qual/Quais e 

onde?________________________________________________________________________________ 

3. Já foi sujeito a algum tipo de cirurgia?____________ 

Se sim, que tipo de cirurgia e em que região do 

Corpo?__________________________________________________________ 

4. Tem familiares diretos com algum tipo de doença?___________ 

Se sim, 

qual/quais?___________________________________________________________________________

____________ 

5. Sente algum tipo de dor ou desconforto regularmente? __________ 

Se sim, Onde? 

_____________________________________________________________________________________

_____ 

Impede de fazer alguma tarefa ou movimento? 

Qual?____________________________________________________________ 

6. Sentiu algum tipo de dor ou desconforto nas ultimas 24 horas? ______ 

Se sim, Onde? 

_____________________________________________________________________________________

_____ 

Esse desconforto/dor te impede de fazer alguma tarefa ou movimento? 

Qual?________________________________________ 

7. Toma algum tipo de medicação regularmente? ___________ 

Se sim, qual ou quais? 

___________________________________________________________________________________ 

Para que efeito? 

_____________________________________________________________________________________

___ 
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Em que quantidade? 

_____________________________________________________________________________________ 

8. Nas ultimas 24 horas tomou algum tipo de medicamento? 

Se sim, qual ou quais? 

____________________________________________________________________________________ 

Para que efeito? 

_____________________________________________________________________________________

____ 

Em que quantidade? 

_____________________________________________________________________________________

_ 

 

1.2 Questionario de Actividade Fisica  
 

Nivel de Atividade Fisica 

A preencher pelo investigado 

 

1. Pratica alguma modalidade desportiva de forma competitiva (ex.: Futebol, natação...)? _________ 

Se sim, Quantas vezes por semana? ____________  Qual a duração diaria? ____________ 

2. Pratica algum desporto ou atividade fisica de forma recreativa (ex.: Jogo de futebol com os amigos, 

jogging, ida ao ginásio...)? 

Se sim,Quantas vezes por semana? ____________  Qual a duração diaria? ____________ 

3. Considera que tem um emprego exigente a nivel fisico (ex.: carregar cargas elevadas, seviços de 

pedreiro...)? ___________ 

Se sim, O que faz o seu emprego ser exigente? 

__________________________________________________________________ 

4. Faz caminhadas regularmente como forma de transporte para ir de um lugar para outro, por lazer, 

por prazer ou como forma de exercício? __________ 

Quanto tempo duram essas caminhadas por dia, em média? 

________________________________________________________ 

5. Realiza atividades do quotidiano que exijam que se mantenha em pé durante o dia (ex.: serviços 

domesticos, lavar o carro, jardinagem...)? 

Em média quanto tempo dispende diariamente para essas atividades?_________ 

Sujeito 

Leve Moderada Vigorosa 

Classificação 

F D F D F D 
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6. Em média, quanto tempo dispende diáriamente para atividades em que permaneça sentado ou 

deitado (ex.: Assitir televisão, estudar, fazer refeições, utilizar o computador...)?____________ 

 

A preencher pelo Investigador, com base na Classificação do nivel de Atividade Fisica 

IPAQ  

F – Frequêcia  /  D - Duração 

 

1.3 Questionario de Alimentação  
 

 Alimentação 

1. Na Tabela abaixo, faça um X nos alimentos que você ingeriu nas últimas 24 horas e coloque 

a quantidade estimada de cada alimento na coluna imediatamente a direita de cada 

alimento? 

 

Alimento Quantidade Alimento Quantidade Alimento Quantidade 

Café  Gengibre  Óleos de peixe  

Canela  Linhaça  Óleo de coco  

Carbo-hidratos  Mostarda  Toranja  

Pimenta 
vermelha 

 
Nozes 

 
Vegetais crus 

 

Chá verde  Óleo de prímula  Salmão  

Água gelada  Abacaxi    

Hortelã  Vinagre de maça    

Açafrão  Peru    

Brócolos  Chocolate negro    

Laranja  Couve    
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1.4 Anexo II – Par-Q Teste 
 

O Par-Q teste (ACSM, 2007) é composto por 7 perguntas sendo todas estas individualizadas a 

cada sujeito. Apenas se tem duas opções na escolha das respostas (sim e não). Caso o sujeito 

responda afirmativamente a qualquer um das seguintes questões, este não poderá participar da 

amostra do estudo: 

i) Alguma vez, algum médico o informou que tem um problema cardíaco e que só poderia 

efetuar alguma atividade física após recomendação médica? ______________ 

ii) Sente alguma dor no peito quando está a fazer alguma atividade física?__________ 

iii) No mês passado, teve alguma dor no peito quando não estava a fazer atividade física? 

____________ 

iv) Alguma vez perdeu o equilíbrio por causa de uma tontura ou alguma vez ficou inconsciente? 

___________ 

v) Tem algum problema ósseo ou articular que pode piorar com a alteração do tipo da sua 

atividade física? ___________ 

vi) Frequentemente o seu médico receita-lhe medicamentos para a pressão arterial ou para 

problemas cardíacos? ___________ 

vii) Você sabe de mais alguma razão pela qual não deva realizar atividade física? ____________. 
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1.5 Anexo III – Termo de Consentimento 
 

Eu, _________________________________________________________________, portador 

do B.I. no ________________do Arq. De Identificação de _______________, emitido em 

_____/____/____, declaro que fui suficientemente informado das finalidades, benefícios 

esperados e riscos associados com a realização dos testes ou das atividades. Foi-me dada a 

oportunidade de formular questões e colocar dúvidas e estou na posse de informação suficiente 

para poder assinar o termo de consentimento. 

Assumo a responsabilidade de eventuais lesões ou situações de risco de saúde que possam 

resultar do facto de não apresentar declaração médica que autorize a prática de atividade física. 

Assumo ainda a responsabilidade da ocorrência das situações nefastas para a minha saúde, que 

resultem do não cumprimento das indicações técnicas da UTAD. 

É da minha inteira responsabilidade o não cumprimento do programa de exercícios e/ou de 

recomendações fornecidas pelos técnicos da UTAD. 

 

Vila Real, UTAD ____ de ____________ de 2014 

 

Assinatura  

__________________________________________ 
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