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RESUMO    

 

Introdução: Existem claras distinções entre a corrida de endurance e os 

exercícios resistidos intensos. Enquanto o treinamento com corrida de 

endurance envolve sobrecarga de volume cardiovascular, o treinamento com 

exercícios resistidos intensos envolve sobrecarga de pressão. Ambos os tipos 

de sobrecarga produzem adaptações estruturais e funcionais sobre o coração e 

vasos sanguíneos. As adaptações autonômicas cardíacas em corredores de 

endurance (CE) e praticantes de exercício resistido intenso (ERI) têm sido 

investigadas com a variabilidade da freqüência cardíaca (VFC). A rápida 

resposta de elevação da freqüência cardíaca (FC) no início do exercício 

muscular pode ser um marcador da integridade do controle autonômico sobre a 

função cardíaca. A aceleração cardíaca no início do exercício dinâmico não 

tem sido utilizada na comparação entre CE e ERI. Objetivos: Medir os índices 

no domínio do tempo e da freqüência da VFC e o Índice Cárdio-Vagal (ICV) em 

CE, ERI, e sedentários saudáveis. Métodos: CE (n= 21), ERI (n= 19) e um 

grupo controle saudável (CON; n= 30), foram selecionados como um subgrupo 

do banco de dados do estudo ESCHOT. Índices da VFC no domínio do tempo 

e da freqüência foram utilizados como parâmetros do controle vagal sobre a 

FC, e o ICV, derivado do teste de exercício de quatro segundos (T4s), foi 

utilizado como indicador da magnitude da resposta autonômica a um estresse 

fisiológico. Resultados: A bradicardia de repouso foi maior em CE do que em 

ERI (CE: 55 ± 8 bpm; ERI: 61 ± 9 bpm, P<0.05); o ICV não diferiu entre os 

grupos (CE: 1.28 ± 0.15; ERI: 1.33 ± 0.16; CON: 1.28 ± 0.14, P=0.49); a FC 

atingida em quatro segundos de exercício foi mais baixa em CE do que nos 

outros dois grupos (CE: 73 ± 13 bpm; ERI: 85 ± 15 bpm; CON: 93 ± 11 bpm,  

P<0.05), mas o percentual de aumento da FC com o exercício foi igual entre os 

grupos; o componente HF da VFC, indicador do controle vagal sobre a FC, foi 

maior em CE comparado com ERI e (CE: 28.22; ERI: 8.85; COM: 11.40, 

P<0.05). Conclusão: O maior tônus vagal cardíaco encontrado em CE não 

está associado ao ICV. O valor do ICV não parece indicar o tônus vagal, mas a 

freqüência cardíaca em quatro segundos pode fornecer uma informação útil 



sobre as adaptações na FC intrínseca e no controle autonômico cardíaco com 

a corrida de endurance em longo prazo. 

 

Palavras-chave: Corredores de endurance; Praticantes de exercício resistido 
intenso; Elevação da frequência cardíaca no início do exercício. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

 

Introduction: There are noticeable distinctions between endurance running and 

intensive resistance training. While endurance training running yields 

cardiovascular volume overload, intensive resistance training induces pressure 

overload. Both volume and pressure overload cause structural and functional 

adaptations in heart and blood vessels. Cardiac autonomic adaptations in 

endurance runners (ER) and intensive resistance training practitioners (IRT) 

have been investigated with heart rate variability (HRV). The rapid response of 

heart rate (HR) acceleration in the onset of muscular exercise could identify 

early impairments in the autonomic control of the cardiac function. Cardiac 

acceleration in the onset of dynamic physical exercise has not been compared 

between ER and IRT practitioners. Objectives: We sought to evaluate the HRV 

at time and frequency domain indexes and the Cardio-Vagal Index (CVI) in 

endurance runners, intensive resistance training practitioners and healthy 

sedentary men. Methods: ER (n= 21), IRT (n= 19) and a healthy control group 

(CON= 30) were selected as a subgroup from the database of ESCHOT study. 

HRV at time and frequency domain indices were used as parameters of HR 

vagal control, while CVI from four seconds exercise test (T4s) was used as an 

indicator of autonomic response magnitude to a physiologic stress. Results: 

The resting bradycardia was larger in ER than in IRT (ER: 55 ± 8 bpm; IRT: 61 

± 9 bpm, P<0.05); CVI was not different between groups (ER: 1.28 ± 0.15; IRT: 

1.33 ± 0.16; CON: 1.28 ± 0.14, P= 0.49); the HR achieved at four second of 

exercise was lower in ER than in the other two groups  (ER: 73 ± 13 bpm, IRT: 

85 ± 15 bpm, CON: 93 ± 11 bpm, P<0.05), unlike the percent increase of HR at 

the exercise was equal between groups; the HF index of HRV, indicator of HR 

vagal control was larger in ER compared to IRT and CON (ER: 28.22;  IRT: 

8.85; CON: 11.40, P<0.05). Conclusion: Largest cardiac vagal tonus recorded 

in ER is not associated to CVI. The CVI value seems not to indicate vagal 

tonus, but HR achieved at four second of exercise might provide helpful 

information on adaptations in intrinsic HR and in cardiac autonomic control with 

long term endurance running. 

 



Key words: Endurance runners; Resistance training practitioners; Heart rate 

increase in the onset of exercise. 
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1- INTRODUÇÃO 

 

Apesar de já explorada de maneira empírica desde a antiguidade, a associação entre 

atividade física, condicionamento físico e o processo saúde-doença, só veio a se 

estabelecer pelo escrutínio da ciência moderna com o trabalho de Morris et al. (1953).  

A atividade física regular tem sido reconhecida mundialmente como uma estratégia de 

prevenção contra o risco de morbi-mortalidade por todas as causas (LÖLLGEN et al., 

2009) e por doenças cardiovasculares (JOLLIFFE et al., 2001; ARCHER; BLAIR, 

2011). 

O exercício físico foi definido por Caspersen et al. (1985) como uma subcategoria de 

atividade física, que se caracteriza por ser planejado, estruturado e repetitivo, com o 

propósito de melhorar ou manter um ou mais componentes do condicionamento físico.  

A prática de exercícios físicos com predomínio das vias aeróbias de geração de 

energia tem sido recomendada como estratégia para redução da pressão sanguínea 

(KELLEY et al., 2001; WHELTON et al., 2002; CORNELISSEN; FAGARD, 2005), 

controle das dislipidemias (SUTER et al., 1990; KODAMA et al., 2007; YOSHIDA et al., 

2010; GUO et al., 2011), e para a redução do risco coronariano (MANSON et al., 2002, 

TANASESCU et al., 2002). 

O condicionamento cardiorrespiratório medido pela escala padrão de carga de 

trabalho, o equivalente metabólico (MET) está fortemente associado ao risco de 

desenvolvimento de doença arterial coronariana (DAC), doenças cardiovasculares, e 

mortalidade por todas as causas (KODAMA et al., 2009).  

O condicionamento cardiorrespiratório pode sofrer significativo incremento com 

exercícios aeróbicos (O’DONOVAN et al., 2005).  

As recomendações para a prática inicial de exercícios aeróbicos para redução de risco 

cardiovascular envolvem o treinamento de baixa a moderada intensidade por 30 

minutos, pelo menos cinco dias da semana, ou vigoroso, até 20 minutos, pelo menos 

três vezes por semana (METKUS et al., 2010).  

Em parte, os efeitos benéficos sobre o sistema cardiovascular associados ao exercício 

aeróbico envolvem adaptações autonômicas cardíacas que se resumem no aumento 

do controle parassimpático e/ou redução da atividade simpática (BILLMAN, 2002; 

BUCH et al., 2002; BILLMAN, 2009; MANZI et al., 2009; SLOAN et al., 2009). 



Apesar de desconhecido o limite entre os potenciais benefícios e riscos em relação a 

“dose” de exercício aeróbico, alguns estudos sugerem que a corrida aeróbica 

praticada em alto nível de desempenho por longo prazo, pode induzir eventos 

cardiovasculares adversos como o risco aumentado de ocorrência de fibrilação ou de 

flutter atrial (MONT et al., 2009; ABDULLA; NIELSEN, 2009).  

Dadas as inúmeras possibilidades, não há uma forma simples de caracterizar as 

diferenças entre os tipos de exercícios físicos. Entretanto, duas modalidades de 

exercício físico que podem ser diferenciadas por um parâmetro mecânico são a corrida 

e o exercício resistido (ER).  

Na corrida, se desconsideradas a massa dos segmentos corporais e as forças físicas 

atuantes sobre corpo, não há uma resistência significativa se opondo a força muscular 

empregada para o deslocamento do corpo. Por outro lado, o que caracteriza o ER é a 

utilização de uma força de resistência que se opõe a força muscular empregada para 

vencê-la. 

Em essência, parâmetros metabólicos e adaptações músculo-esqueléticas e 

cardiorrespiratórias não são bons indicadores da modalidade, já que tanto a corrida 

como o ER podem ser praticados de forma que haja equiparação tanto das vias 

metabólicas predominantes na prática aguda, quanto das adaptações oriundas da 

prática por longo prazo. 

Para definir as diferenças típicas entre duas modalidades como a corrida e o ER, é 

necessário observar qual a intensidade e volume típicos do treinamento em cada 

modalidade, bem como a quantidade de treinamento por período, para conhecer quais 

são as exigências fisiológicas durante o treinamento, e quais adaptações metabólicas 

e morfológicas típicas podem decorrer de tais exigências em longo prazo. 

A despeito das semelhanças mecânicas, há consideráveis diferenças de exigência 

metabólica e cardiorrespiratória entre os diferentes níveis de corrida aeróbica. 

Com fim de trazer uma diferenciação entre a corrida aeróbica de curta e longa 

duração, o termo em inglês “endurance” foi incorporado para definir a corrida aeróbica 

contínua de longa duração.  

Entre corredores de endurance (CE) é possível determinar subclassificações de 

acordo com critérios de desempenho durante a corrida. Assim, maratonistas de elite 

podem correr por mais de duas horas mantendo-se entre 80 e 90% do consumo 

máximo de oxigênio (VO2 max), distinguindo-se de CE medianos e recreacionais, que 



correm uma maratona a 70-75% e 60-65% do VO2 max, respectivamente (SPRIET, 

2007).  

A intensidade de trabalho aeróbio por unidade de treinamento, o volume de 

treinamento por período, e o tempo de vida despendido em treinamento, são prováveis 

fatores determinantes para a diferenciação nas adaptações cardiovasculares em longo 

prazo entre CE de diferentes níveis de desempenho. 

Wilhelm et al. (2011) demonstraram que as adaptações cardiovasculares mais 

proeminentes que ocorreram em CE recreacionais foram associadas ao maior tempo 

de envolvimento com treinamento de endurance durante a vida. Também, a atividade 

vagal cardíaca foi maior nesses CE, que apresentaram VO2 max significativamente 

maior do que seus pares com menos anos de treinamento. 

Não há um parâmetro claro para distinguir os diferentes níveis entre CE recreacionais, 

e por vezes a distinção entre CE de elite e recreacionais pelo VO2 max é tênue. Entre 

os estudos, CE classificados como recreacionais podem apresentar média de VO2 

max variando de ≈ 44 ml.Kg-1.min-1 até ≈ 60 ml.Kg-1.min-1 (BOSQUET et al., 2007; 

MARFE et al., 2010; GREEN et al., 2010; WILHELM et al., 2011).  

Se a determinação das adaptações fisiológicas em longo prazo em CE é dependente 

da equiparação dos principais fatores que as determinam, a comparação de CE e de 

praticantes de ER requer um entendimento sobre a manipulação das variáveis de 

treinamento, já que a prática de ER pode variar entre o treinamento com baixa 

intensidade, visando melhora ou manutenção da capacidade funcional, até o 

treinamento de altíssima intensidade, em atletas de levantamento de peso. 

Já são amplamente reconhecidas as repercussões dos ER sobre a melhora da força e 

resistência muscular, e consequentemente, da capacidade e independência funcional, 

fatores que reduzem às condições incapacitantes em pessoas com e sem doença 

cardiovascular (WILLIAMS et al., 2007). Entretanto, ainda é objeto de razoável dúvida 

se os benefícios funcionais ligados às adaptações músculo-esqueléticas podem ser 

estendidos ao sistema cardiovascular.  

Através de um conjunto de evidências é possível afirmar que o ER é eficaz em 

produzir uma pequena redução na pressão sanguínea de pessoas adultas, quando 

administrado com intensidade moderada (KELLEY, 1997; KELLEY; KELLEY, 2000; 

CORNELISSEN; FAGARD, 2005).  



Tem sido demonstrado que protocolos de treinamento com ER intensos são 

associados a aumento da rigidez arterial (MIYACHI et al., 2004; OTSUKI et al., 2006;  

KAWANO et al., 2007), um remodelamento estrutural das artérias centrais e 

periféricas, que associado ao envelhecimento, pode contribuir para a elevação da 

pressão sanguínea (PS), DAC e hipertrofia concêntrica do ventrículo esquerdo 

(O’ROURKE, 1990; TANAKA et al., 1998).  No entanto, apesar de produzir o aumento 

da rigidez das artérias periféricas, foi demonstrado que o treinamento com ER intensos 

reduziu a pressão nas artérias centrais, melhorou a função microvascular e não 

aumentou a rigidez das artérias centrais em homens brancos e negros adultos 

(HEFFERNAN et al., 2009), corroborando parcialmente achados anteriores em que o 

ER aplicado em alta intensidade, mas com baixo volume, não produziu aumento da 

rigidez arterial (RAKOBOWCHUK et al., 2005; CASEY et al., 2007). 

São menos exploradas as adaptações autonômicas cardíacas ao treinamento com ER. 

Carter et al. (2003) demonstraram que um período de oito semanas de treinamento 

com ER de alta intensidade, foi eficaz em reduzir a PS de repouso, mas não reduziu a 

atividade nervosa simpática muscular medida no nervo fibular. Como um 

complemento, Cooke e Carter (2005) reproduziram o protocolo de ER intensos e 

confirmaram que com a intensidade aplicada os ER são eficazes em reduzir a PS sem, 

no entanto, induzir redução da atividade simpática nem aumento do tônus vagal 

cardíaco. 

A semelhança da corrida de endurance, a classificação de acordo com o nível de 

desempenho é importante para a diferenciação das adaptações fisiológicas 

decorrentes da prática de ER por longo período. Porém, diferente do que ocorre em 

CE, não há um parâmetro metabólico ou cardiorrespiratório que possibilite uma 

classificação de praticantes de ER. Portanto, parâmetros antropométricos parecem 

mais adequados. 

Genericamente, a composição corporal de praticantes de ER intensos apresenta 

particularidades que os diferenciam de indivíduos não treinados ou praticantes de 

outras modalidades de exercício físico.  

A análise do somatotipo de Sheldon, desenvolvida por Heath e Carter na década de 

sessenta (CARTER; HEATH, 1990) foi utilizada por Igbokwe (1991) para comparar a 

composição corporal entre levantadores de peso, lutadores de luta livre e de boxe, e 

um grupo de não atletas. O grau de mesomorfia, que indica o componente “muscular” 

da composição corporal, não diferiu entre levantadores de peso e lutadores de luta 



livre, e foi significativamente maior nesses dois grupos comparado ao grau de 

mesomorfia de lutadores de boxe e de não atletas. 

A avaliação antropométrica foi realizada por Huygens et al. (2002) que demonstraram 

que fisiculturistas possuem maior circunferência de braços e coxas, e maior grau de 

mesomorfia do que levantadores de peso (LP) e levantadores de potência (LPT). 

Fisiculturistas, LP, LPT, e praticantes de ER intensos sem fim competitivo, possuem 

elementos de treinamento que os diferenciam. 

Atletas de fisiculturismo utilizam o treinamento com ER intensos como um meio para 

atingir grandes índices de hipertrofia muscular, que associada ao baixo percentual de 

gordura alcançado com auxílio de estratégias nutricionais, são os requisitos para o 

desempenho em competições (FRY et al., 1991). 

A despeito do uso de ER intensos como meio, os LP e LPT não visam à hipertrofia 

muscular como um fim, mas como um recurso miogênico, que aliado a adaptações 

neurais e fatores mecânicos, dá suporte para o levantamento da maior resistência 

possível com a técnica de execução requerida ao tipo específico de levantamento 

(GARHAMMER et al., 1991).  

São consideráveis as diferenças entre os esquemas de treinamento de fisiculturistas, 

LP e LPT. Em geral, fisiculturistas treinam com intensidade relativa de carga menor do 

que LP e LPT, maiores volumes, com mais repetições por série e mais exercícios para 

pequenos grupos musculares (TESCH, 1992). Embora a intensidade de carga em 

treinamento possa variar de 40 a 90% de 1RM, fisiculturistas despendem grande 

período de treinamento com intensidade de carga igual ou superior a 80% de 1RM 

(FRY, 2004). Por outro lado, LP e LPT seguem a uma rotina de treinamento com 

intensidade de carga relativa igual ou superior a 90% de 1RM, sobretudo próximo a 

competições. Considerando a importância do aprimoramento e manutenção da 

técnica, é importante que a fadiga metabólica seja protelada. Portanto, o treinamento 

tem menor volume, são utilizadas menos repetições por série e maiores intervalos de 

repouso entre as séries (HÄKKINEN; PAKARINEN, 1993; KRAEMER; KOZIRIS, 

1994). 

Os esquemas de treinamento de praticantes de ER intensos (ERI) não profissionais 

normalmente se assemelham mais ao treinamento de fisiculturistas, e como 

conseqüência, as adaptações morfológicas são também semelhantes. Fry et al (1991) 

observaram que fisiculturistas não profissionais, a despeito de suas grandes 



proporções físicas, apresentam menor grau de mesomorfia do que fisiculturistas de 

elite. 

A variabilidade da freqüência cardíaca (VFC) tem sido amplamente utilizada para 

avaliar a repercussão do exercício físico em curto e longo prazo sobre a modulação 

autonômica cardíaca (MOUROT et al., 2004). Entretanto, algumas adaptações como a 

bradicardia de repouso e a cinética da elevação da freqüência cardíaca no início do 

exercício físico podem requerer outros métodos de avaliação para acrescentar 

informações sobre as adaptações autonômicas e não autonômicas sobre o coração de 

indivíduos submetidos a treinamento com exercícios por longo prazo. 

No presente estudo, CE com excelente desempenho metabólico e cardiorrespiratório e 

praticantes de ER intensos com perfil antropométrico de fisiculturistas, foram 

submetidos à avaliação autonômica cardíaca pela VFC e pelo teste de exercício de 4 

segundos (T4s). A bradicardia de repouso e o comportamento da freqüência cardíaca 

no início do exercício foram índices explorados na comparação de duas modalidades 

que representam fenômenos distintos; grande sobrecarga de volume e grande 

sobrecarga de pressão, tendo como componente em comum a prática por longo prazo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



1.1- EXERCÍCIO FÍSICO E BRADICARDIA DE REPOUSO   

 

Uma das adaptações mais marcantes associadas ao exercício físico é a bradicardia 

observada em repouso. Apesar de classicamente associada à corrida de longa 

duração (ALMEIDA; ARAÚJO, 2003), a bradicardia em repouso tem sido observada 

em outras modalidades de exercícios quando praticados em nível de endurance, 

como: natação, ciclismo, canoagem e triátlon (PETRIDIS et al., 2004), bem como em 

modalidades de força e potência como o levantamento de peso e o judô (PAVLIK et 

al., 2001), embora tenha sido observada em levantadores de peso adultos (PAVLIK et 

al., 2001) mas não em adolescentes (PETRIDIS et al., 2004). 

Apesar de a bradicardia do exercício ser uma resposta comumente estudada, não há 

consenso sobre que mecanismos fisiológicos seriam capazes de explicá-la 

suficientemente. 

Em relação aos mecanismos que são capazes de influenciar a frequência de 

despolarização do nodo sinusal em repouso, estes podem ser divididos em pelo 

menos duas grandes categorias: 1) as adaptações que alteram ou a responsividade do 

nodo sinusal aos ramos simpático e parassimpático, ou o grau de atividade dos ramos 

simpático e parassimpático sobre o nodo; 2) as alterações eletrofisiológicas no próprio 

nodo sinusal que podem modificar a freqüência sinusal intrínseca independente do 

sistema nervoso autonômico (SNA).  As observações de um estudo em atletas 

profissionais de basquete (ROESKE et al., 1976), demonstraram que a bradicardia 

sinusal foi secundária a um volume sistólico aumentado em função da hipertrofia 

ventricular esquerda. Entretanto, o volume sistólico aumentado explica porque a 

freqüência cardíaca (FC) em repouso fica mais baixa, mas não, como. Com a 

finalidade de responder a essa questão, Hughson et al. (1977) investigaram em ratos o 

papel do ramo parassimpático do SNA na bradicardia típica do exercício.  Como a 

maior bradicardia foi registrada em ratos treinados em esteira com o bloqueio 

muscarínico, Hughson et al. (1977) sugeriram que o efeito bradicárdico sobre o nodo 

sinusal ocorre independente da atividade parassimpática. Outros estudos convergem a 

respeito dessa afirmação (SUTTON et al., 1967; LEWIS et al., 1980; Williams, 1980), 

enquanto Katona et al. (1982), afirmaram que a bradicardia atribuída ao exercício 

físico ocorre somente pela redução na frequência intrínseca do nodo sinusal. 

Entretanto outros estudos não compartilham os mesmos achados, demonstrando que 

a bradicardia em indivíduos exercitados pode ser decorrente do aumento do tônus 

parassimpático (FRICK et al., 1967; MACIEL et al., 1985; JENSEN-URSTAD et al., 



1997), de redução da influência simpática (LIN; HORVATH, 1972) ou dos dois efeitos 

concomitantes (EKBLOM et al., 1973; DE ANGELIS et al., 2004) sobre o nodo sinusal.  

A utilização de um modelo matemático cuja construção é atribuída a Rosemblueth e 

Simeone (1934) foi uma alternativa de esclarecer os papeis relativos do SNA e das 

propriedades intrínsecas do nodo sinusal na bradicardia de repouso típica do exercício 

(KATONA et al., 1982, SMITH et al., 1989). Segundo esse modelo, a FC de repouso 

pode ser decomposta em três componentes: um coeficiente indicador da influência 

simpática, um coeficiente indicador da influência parassimpática e a frequência 

cardíaca intrínseca (FCI), que podem ser estimados pelo bloqueio farmacológico. 

Utilizando esse modelo algébrico, Smith et al. (1989) concluíram que a bradicardia de 

repouso registrada em corredores de endurance pode ser atribuída tanto a maior 

influência parassimpática e menor influência simpática quanto a uma menor FCI.  

Seguindo uma metodologia diferente, com a análise da VFC e da arritmia sinusal 

respiratória, Scott et al. (2004) afirmaram que a bradicardia de repouso em corredores 

de endurance não pode ser atribuída a maior atividade eferente vagal. No mesmo ano, 

De Angelis et al. (2004) demonstraram em um estudo realizado em ratos submetidos a 

bloqueio farmacológico, que a bradicardia observada após um período de treinamento 

com corrida de endurance pode ser atribuída ao tônus vagal aumentado e a um 

decréscimo recíproco no tônus simpático.  

Em síntese o conflito entre os estudos, bem como as diferentes metodologias, não 

permitem definir que mecanismo tem maior influência na bradicardia de repouso 

associada ao exercício físico, mas é possível que o exercício físico em um 

determinado nível influencie tanto o SNA quanto as propriedades intrínsecas do nodo 

sinusal.  

 

 

 

 

 

 



1.2- ELEVAÇÃO DA FREQUÊNCIA CARDÍACA NO INÍCIO DO 

EXERCÍCIO FÍSICO 

 

No transiente inicial do exercício físico, antes que aumentem as demandas por fluxo 

sanguíneo pelos músculos ativos, ocorrem alterações hemodinâmicas antecipatórias 

como ao aumento da FC e da PS. Todavia, mantém-se sem resolução qual o ramo do 

SNA é o principal responsável por essa rápida adaptação. 

As primeiras investigações sobre o aumento antecipatório na FC com o início do 

trabalho muscular postulavam que esta resposta tinha origem em áreas corticais de 

onde os impulsos se irradiavam ao coração (KROGH; LINDHARD, 1913). Porém, 

outra linha de investigação posterior contestou as evidências da origem central, 

sugerindo que o aumento da FC durante o início do trabalho muscular era chefiado 

pelo estímulo de fibras nervosas aferentes a partir dos músculos em exercício 

(GASSER; MEEK, 1914; PATTERSON, 1928; ALAM; SMIRK; 1938).  Mais tarde, a 

distinção entre a origem, bem como entre as vias aferentes responsáveis pela 

aceleração cardíaca no início do exercício em humanos, passaram a ser os principais 

objetivos entre os pesquisadores (ROBINSON et al., 1966; LIND; MCNICOL, 1967; 

FREYSCHUSS, 1970), o que, no entanto, não resultou na resolução dos conflitos.  

Uma aceleração cardíaca instantânea (em menos de um segundo) foi observada como 

resposta a uma contração isométrica voluntária, o que foi atribuído a uma redução do 

domínio vagal sobre a FC com participação dos fusos musculares (PETRO et al., 

1970). O mesmo resultado foi corroborado por Borst et al. (1972), que atribuíram a 

aceleração cardíaca quase instantânea a uma abrupta inibição do tônus vagal. 

Entretanto, em nenhum dos estudos mencionados foi medida a atividade vagal. 

A carência de suporte experimental para as inferências a respeito das áreas de origem 

da taquicardia do início do exercício físico conduziu a uma busca natural por 

alternativas para a medida direta das influências neurais sobre a circulação.  

Em um estudo realizado em gatos decerebrados, Coote et al. (1971) propuseram que 

a taquicardia observada nos primeiros momentos do exercício tem uma natureza 

reflexa, já que a estimulação direta das raízes ventrais L6, L7 e S1, produziu uma 

taquicardia que foi abolida quando a descarga sensorial para a medula a partir dos 

músculos contraídos foi interrompida através da secção das raízes dorsais L6, L7 e 

S1.  Todavia, o tempo da elevação da FC registrado por Coote et al. (1971) não teve a 



mesma curta latência dos achados anteriores, já que taquicardia se iniciou vários 

segundos após o início do trabalho muscular. 

Uma resposta de curta latência na aceleração cardíaca foi observada em gatos 

submetidos à estimulação do nervo tibial, efeito que foi abolido com o bloqueio vagal 

com atropina ou a vagotomia (GELSEMA et al., 1983). Tal resposta levou os autores a 

concluir por um reflexo músculo-coração que passa pela inibição vagal para produzir a 

rápida aceleração cardíaca no primeiro segundo de exercício muscular. 

Estudos posteriores em humanos e animais produziram achados concordantes entre si 

embora diferentes dos anteriores (SECHER et al., 1985; IWAMOTO et al., 1987). Em 

um estudo que envolveu humanos e gatos, Iwamoto et al. (1987) concluíram que a 

cinética de tempo da aceleração cardíaca no início do exercício não pode ser 

explicada apenas por processos oriundos dos músculos exercitados, considerando 

que tanto após as contrações voluntárias quanto após a estimulação elétrica dos 

músculos, a resposta taquicardica esteve presente, embora tenha sido prejudicada 

pelo bloqueio muscular com curare.  

Algum grau de importância das aferências musculares na determinação da aceleração 

cardíaca no inicio da atividade muscular continuou a ser defendida (LASSEN et al., 

1989; MCMAHON; MCWILLIAM, 1992; SADAMOTO; MATSUKAWA, 1997). 

Entretanto, Thornton et al. (2001) voltaram a sugerir a participação de impulsos 

corticais como origem do aumento antecipatório da FC com o exercício físico. Na 

ocasião, a atividade cortical foi avaliada através do mapeamento da região ativada 

com a tomografia por emissão de positrons quando o exercício físico foi apenas 

imaginado.  

A atividade nervosa simpática (ANS) medida diretamente em gatos (TSUCHIMOCHI et 

al., 2002) indicou que o aumento da FC ocorrido nos primeiros sete segundos de 

exercício dinâmico foi precedido pelo aumento da ANS.   

Uma importante questão abordada por Gladwell e Coote (2002) é se o tipo, bem como 

a intensidade do trabalho muscular, influenciam no comando da elevação da FC no 

início do exercício. Com dois protocolos diferentes, a contração isométrica do tríceps 

sural em diferentes graduações de força, e o alongamento passivo do mesmo grupo 

muscular, Gladwell e Coote (2002) concluíram que o alongamento passivo pode 

provocar a aceleração inicial da FC através da estimulação de pequenas fibras 

mecanoceptoras tipo III, que poderiam contribuir também para o aumento inicial da FC 



na contração isométrica, tendo como mecanismo proposto a inibição da atividade 

vagal.  

Um interessante argumento proposto por Takahashi et al. (2004) trouxe uma grande 

contribuição em direção à elucidação dos mecanismos responsáveis pela aceleração 

inicial da FC que acompanha o trabalho muscular. Em indivíduos tetraplégicos que 

possuem as vias eferentes vagais intactas, mas o controle simpático suprabulbar 

prejudicado, se a retirada vagal é o principal determinante da elevação da FC no início 

do exercício, espera-se que estes apresentem valores equivalentes de aceleração 

cardíaca quando comparados a indivíduos com ambas as vias preservadas. De fato foi 

demonstrado que tetraplégicos tem a resposta de aumento inicial da FC prejudicada, 

sugerindo uma importante participação simpática na aceleração instantânea da FC. 

Em adição, o aumento posterior da FC e do débito cardíaco, sem aumento no débito 

sistólico, indicaram que a retirada parassimpática é um contribuinte tardio na elevação 

da FC, pelo menos na contração estática do braço (TAKAHASHI et al., 2004). Estudos 

em animais experimentais mais recentes corroboram em parte esses achados e dão 

uma indicação mais consistente de que a participação simpática pode ser fundamental 

para produzir a aceleração inicial da FC no exercício dinâmico (TSUCHIMOCHI et al., 

2009; WAKASUGI et al., 2010; KADOWAKI et al., 2011). 

Um pequeno, mas significante, aumento na FC foi registrado por Kadowaki et al. 

(2011) nos primeiros segundos de uma atividade locomotora em gatos descerebrados 

não anestesiados com as aferências musculares bloqueadas. O aumento da ANS 

cardíaca medida diretamente precedeu o aumento na FC sem produzir redução na 

atividade nervosa vagal cardíaca. A partir das observações, os autores concluíram que 

a elevação inicial da FC no exercício dinâmico pode decorrer da ativação simpática 

pelo comando central e sem a influência da retirada parassimpática produzida pela 

ativação de mecanoceptores dos músculos solicitados. 

Atualmente não há uma resposta definitiva sobre que região sensorial chefia o 

aumento da FC no início do trabalho muscular. Ainda que haja retirada vagal, não se 

sabe exatamente se esta realmente necessita de “feedback” da periferia ou se o 

comando central independente de receptores musculares enviaria impulsos através do 

vago. Se o comando central determina aumento da atividade simpática cardíaca, não 

se sabe qual o aumento da FC esperado e em que tipo e intensidade de atividade 

muscular isso ocorre.  

Em última análise, é possível que várias regiões centrais e o próprio “feedback” da 

periferia, hora aumentando a atividade simpática, hora reduzindo a atividade vagal, na 



dependência da velocidade e intensidade de ativação requerida, concorram para 

produzir a aceleração inicial da FC  

 

 

1.3- VARIABILIDADE DA FREQUÊNCIA CARDÍACA, CORRIDA DE 

ENDURANCE E EXERCÍCIO RESISTIDO. 

 

A VFC vem sendo utilizada há cerca de 50 anos como um marcador do controle 

autonômico sobre o ritmo sinusal. No início dos anos 60, a análise batimento a 

batimento da FC foi utilizada como preditora do sofrimento fetal, quando foi percebido 

que a redução da variação entre os batimentos cardíacos precedia o sofrimento do 

feto (HON, 1963). A partir de então a atenção dos pesquisadores passou a se 

concentrar na melhor forma de captação do sinal a partir do eletrocardiógrafo. Assim, 

grande ênfase foi dada ao desenvolvimento das técnicas que permitissem produzir 

uma melhor relação sinal-ruído (HON, 1965; HON, 1966). Com a evolução dos meios 

eletrônicos de aquisição e registro de sinal, a variação entre os intervalos R-R do 

eletrocardiograma passou a ser um importante instrumento de monitoramento da 

saúde cardíaca do feto durante a gestação e parto (KOH, 1979).  

A aceitação do método se confirmou por sua utilização em pacientes com evidência de 

neuropatia diabética (WHEELER; WATKINS, 1973; BENNETT et al., 1975). Durante 

essa fase foram experimentadas diferentes técnicas de medida variando de períodos 

curtos como 4 minutos (MURRAY, 1975) a longos períodos de 24 horas de registro 

(BENNETT et al., 1976).  

Como observado, a década de 70 foi o período de afirmação do método, e um marco 

da associação entre a reduzida VFC com os desfechos cardiovasculares após infarto, 

como complicações arrítmicas e mortalidade (WOLF, 1978). Até aquele momento a 

VFC era interpretada com análise de métodos simples. 

Da necessidade de adequar a VFC aos estudos orientados a estratificação de risco 

após infarto do miocárdio, surgiram novas formas de análise que apresentavam 

vantagens sobre os métodos simples (CRIPPS et al., 1991). Assim, um esforço foi 

feito visando ao desenvolvimento de novos métodos de análise da VFC em que o 

principal objeto de estudo foi a relação entre a reduzida VFC com o prognóstico pós-



infarto (KLEIGER et al., 1987; LOMBARDI et al., 1987; MALIK et al., 1989; BIGGER  et 

al., 1992).  

Considerando que o exercício físico é uma forma de “stress” fisiológico, Billman et al. 

1989 utilizaram a VFC para estudar a influência do tônus vagal sobre o risco de 

fibrilação ventricular em cães submetidos ao infarto ao final do exercício submáximo 

em esteira. No estudo citado concluiu-se que os animais suscetíveis a fibrilação 

ventricular apresentavam menor tônus vagal durante o exercício e na recuperação do 

que os não suscetíveis. 

 A preocupação com o comportamento do tônus vagal durante o exercício e na 

recuperação fez com que surgissem vários estudos com métodos diferentes de análise 

da VFC. Como exemplo, Billman et al. (1990) propuseram uma variante da análise 

espectral em humanos, para responder se a análise das séries de tempo geradas a 

partir do eletrocardiograma detectaria as alterações no tônus vagal produzidas por 

diferentes tipos de perturbação fisiológica representados pelo bloqueio farmacológico 

e pelo exercício físico.   

Notoriamente, a análise espectral passou a ser o método mais empregado para 

estudar a modulação da FC no exercício físico pelos ramos autonômicos do sistema 

nervoso.  Porém, o passo seguinte foi construir um algoritmo que extraísse o 

componente de muito baixa freqüência, indesejado por representar um empecilho para 

a confiança na medida do tônus parassimpático, e mantivesse intactos os 

componentes de baixa e alta freqüência, potenciais indicadores da atividade simpática 

e parassimpática (YAMAMOTO; HUGHSON, 1991; YAMAMOTO et al., 1991).  

Até aquele momento, o exercício físico era utilizado como instrumento para produzir a 

perturbação fisiológica necessária para o desenvolvimento dos métodos da VFC.  

Entretanto, com a boa aceitação da análise espectral conforme proposta por 

Yamamoto e Hughson (1991), as alterações de curto e longo prazo nos eferentes 

simpáticos e parassimpáticos, possivelmente produzidas pelo exercício físico, 

passaram a protagonizar os estudos. Nesse contexto, os exercícios de endurance 

(EE), com suas variações de volume, intensidade e formato, foram os primeiros a ser 

investigados. Em princípio, as evidências apontaram para um aumento, em 

decorrência do treinamento com EE, nos componentes vagais no domínio do tempo 

(rMSSD, pNN50, SDNN) e da frequência (HF) medidos em repouso (COSTA et al., 

1991; DIXON et al., 1992; GOLDSMITH et al., 1992; PUIG et al., 1993; SHIN et al., 

1995; AL-ANI et al., 1996; SHIN et al., 1997; MELANSON; FREEDSON, 2001; 

AUBERT et al., 2001; CARTER et al.,  2003). 



Um importante estudo longitudinal mostrou haver uma relação dose-resposta não 

linear entre o estímulo de treinamento e as respostas no controle autonômico da FC. 

Nesta investigação (IWASAKI et al., 2003), concluiu-se que o treinamento com EE de 

moderada intensidade foi suficiente para aumentar a VFC. Contudo, outros estudos 

apresentaram resultados conflitantes. Sacknoff et al. (1994), encontraram valores 

aumentados nos índices espectrais indicativos da atividade vagal no domínio do tempo 

em atletas de endurance, mas nenhuma diferença nos índices no domínio da 

freqüência, quando comparados a um grupo não treinado. Da mesma forma, Boutcher 

e Stein (1995) não encontraram nenhuma diferença nos índices espectrais da 

variabilidade após um protocolo de treinamento de moderada intensidade de 24 

sessões.  

Com diferentes protocolos de treinamento com EE por cinco meses, loimaala et al. 

2000 observaram que os índices no domínio do tempo e da freqüência não foram 

alterados pela corrida nas intensidades de 55% e 75% do VO2 máximo. 

Considerando a grande diversidade de técnicas de análise dos componentes 

espectrais, bem como as diferenças nos modelos e delineamentos dos estudos, e 

ainda, nos protocolos de EE empregados, era difícil extrair conclusões definitivas 

sobre a influência dessa forma de exercício físico nos ramos simpático e 

parassimpático avaliada pela VFC. Visando corrigir essas limitações Sandercock et al. 

(2005) conduziram uma meta-análise, com critérios bem definidos de seleção dos 

estudos por semelhança metodológica e ajustes estatísticos apropriados como: 

análise do tamanho do efeito, avaliação da heterogeneidade, e seleção de variáveis 

moderadoras. Como conclusão, Sandercock et al. (2005) registraram um significativo 

aumento no “power” HF associado ao treinamento com EE. Uma limitação persistente 

para a extrapolação deste resultado para corredores de endurance é a 

heterogeneidade das modalidades de exercício físico, uma vez que natação, ciclismo, 

remo, e outras formas de EE, foram consideradas na meta-análise. 

Mais recentemente, Gamelin et al. (2007), demonstraram que três meses de 

treinamento com um modelo misto de treinamento intervalado e contínuo, entre 

moderada e alta intensidade, produziram um aumento significativo no “power” total em 

indivíduos previamente destreinados. Estes achados trouxeram à luz uma questão 

fundamental já levantada por Iwasaki et al. (2003) e Aubert et al. (2003), que é o 

controle da aplicação das variáveis volume e intensidade de treinamento, 

consideradas fatores chave nas adaptações morfológicas e funcionais de curto e longo 

termo. 



Manzi et al. (2009), confirmaram a influência da dose individualizada de treinamento 

na predominância de um dos ramos autonômicos sobre o controle do ritmo sinusal.  

Nesta direção, Wilhelm et al. (2011) registraram que corredores com padrões de 

treinamento de maior volume e intensidade apresentam maior componente HF, o que 

está associado a um maior risco de fibrilação atrial.  

Assim, os resultados dos estudos sugerem fortemente que haja grande influência não 

da modalidade ou forma do exercício, mas das doses de treinamento, para a detecção 

de alterações nos índices da VFC que indicam a maior participação de um dos ramos 

autonômicos sobre o controle do ritmo sinusal.  

Diferente do EE, é escassa a literatura sobre as adaptações autonômicas induzidas 

pelo ER, principalmente se a VFC é considerada como método de mensuração de tais 

adaptações. Ainda, os poucos estudos, apresentam modelos bem distintos de ER. O 

ER isométrico moderado realizado com o dinamômetro de mão mostrou ser efetivo em 

melhorar a modulação vagal, medida pela análise espectral da VFC, em idosos com 

hipertensão (TAYLOR et al., 2003). Mais próximo ao ER tradicionalmente adotado em 

programas de condicionamento físico de atletas, oito semanas com 24 sessões de ER 

dinâmico de alta intensidade (75%-80% de uma repetição máxima, 1RM) para o corpo 

inteiro, não alterou o controle vagal cardíaco em homens jovens saudáveis (COOKE; 

CARTER, 2005).  Em caráter agudo, foi demonstrado que o ER dinâmico intenso 

produz uma queda significativamente maior no “power” total após uma sessão de 

exercícios quando comparado a uma sessão de corrida de endurance, o que explicaria 

a maior lentidão na recuperação da FC após a sessão de ER (HEFFERNAN et al., 

2006). Todavia, foi demonstrado por Otsuki et al. (2007) que jovens atletas de 

treinamento de força recuperam mais rápido a FC do que seus pares controle, 

sugerindo uma mais rápida reativação parassimpática ou retirada simpática, embora 

não tenham sido medidos os componentes da VFC. 

 A intensidade do ER parece ser elemento essencial nas respostas autonômicas 

cardíacas agudas. Lima et al. 2011 verificaram que uma sessão de treinamento a 70% 

de 1RM produziu aumento na banda LF e redução na banda HF, enquanto uma 

sessão de treinamento a 50% de 1RM produziu aumento na banda HF e redução na 

banda LF, sugerindo aumento na modulação simpática e redução na modulação vagal, 

fundamentalmente em maiores intensidades de ER. Nesse sentido, a tendência dos 

estudos segue um padrão semelhante ao encontrado para os EE, em que a 

intensidade do exercício praticado e as características de treinabilidade individual, 

parecem ser fatores mais importantes do que a modalidade de exercício na 



determinação das respostas autonômicas suscitadas pelo exercício.  Adicionalmente, 

ao contrário dos EE, não são conhecidas as respostas autonômicas ao treinamento 

em longo prazo medida pela VFC. 

 

 

1.4- TESTE DE EXERCÍCIO DE QUATRO SEGUNDOS 

 

O T4s foi originariamente proposto por Araújo et al. (1992) como uma forma de testar 

a rápida cinética de resposta do SNA a uma solicitação muscular dinâmica. Com as 

respostas obtidas após bloqueio autonômico, os autores concluíram que apenas a 

retirada vagal era responsável pela aceleração inicial da FC ao final de quatro 

segundos de exercício dinâmico.  

O T4s foi validado farmacologicamente (ARAÚJO et al., 1992) e se mostrou altamente 

reprodutível (ARAÚJO et al., 2003). 

O teste consiste em pedalar um cicloergômetro sem carga por quatro segundos em 

apneuse enquanto a FC é registrada pelo eletrocardiógrafo. Da razão entre o maior 

intervalo R-R imediatamente antes do exercício e o menor intevalo R-R durante os 

quatro segundos de exercício é obtido o índice cárdio-vagal (ICV).  

 

 

 

Figura 1: Registro de eletrocardiograma com os valores de intervalo R-R imediatamente antes 

e ao fim dos quatro segundos de exercício com o ICV calculado. (Adaptado de Teixeira et al 

2006). 

 

 



Apesar do esforço em obter valores de referência para o ICV (ARAÚJO et al., 1989; 

OLIVEIRA, 2005), tais valores não alcançaram o reconhecimento para a utilização 

global padronizada. Há, no entanto, a sugestão de uma investigação com a 

participação de 237 voluntários de ambos os gêneros, de que valores de normalidade 

para o ICV estão entre 1.14 e 1.80 (ARAÚJO et al., 1991). 

Não está totalmente esclarecido o que os valores do ICV indicam. Entretanto, com 

base nos resultados de um estudo em atletas de nível olímpico Araújo et al 1989 

reportaram-se a uma possível hiper-reatividade vagal em atletas com o ICV acima de 

dois desvios padrão da média do grupo. Por outro lado, em indivíduos com dois anos 

após infarto foi sugerido que o baixo ICV alcançado foi um indício de atividade vagal 

prejudicada (CASTRO et al., 1993). 

Recentemente o T4s foi utilizado como um indicador da atividade autonômica em 

idosos, e o aumento do ICV foi interpretado como uma melhora na reatividade vagal 

no início do exercício (MILLAR et al., 2009). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2- OBJETIVOS  

 

Considerando o exposto anteriormente, o presente estudo teve como objetivo medir os 

índices no domínio do tempo e da freqüência pela VFC e o ICV pelo T4s em homens 



CE, ERI, e sedentários saudáveis. Os valores do ICV e dos índices da VFC servirão 

para testar duas hipóteses: 1) O ICV é maior em CE do que em praticantes de ER 

intensos e sedentários saudáveis; 2) O valor do ICV em CE está associado ao maior 

tônus vagal medido pela VFC. 

 

 

3- MATERIAIS E MÉTODOS 

 

Este estudo foi realizado como análise parcial dos dados do projeto entitulado 

“Parâmetros Estruturais e Funcionais do Coração e de Vasos Sanguíneos de 

Indivíduos submetidos, por longo prazo, ao Treinamento Aeróbico ou Resistido” 

(ESCHOT- Estudo da Saúde Cardiovascular do Homem Treinado), realizado na 

Clínica de Investigação Cardiovascular (CIC) do Programa de Pós-Graduação em 

Ciências Fisiológicas da UFES. O ESCHOT foi desenvolvido com a finalidade de 

avaliar como estas duas modalidades de exercício praticadas por longo prazo podem 

afetar os parâmetros cardiovasculares, bioquímicos e metabólicos de indivíduos do 

gênero masculino. 

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa em Humanos do Centro 

de Ciências da Saúde da Universidade Federal do Espírito Santo (protocolo 009/10). 

 

 

3.1- DELINEAMENTO E SELEÇÃO AMOSTRAL 

 

O estudo se caracteriza como observacional e transversal. A amostra de conveniência 

foi constituída através de convite feito pelos pesquisadores em academias de ginástica 

e pelos bairros da cidade de Vitória – ES. 

Os indivíduos do estudo foram convidados e através de um questionário apropriado 

foram eleitos com critérios gerais e específicos por grupo. Pelos critérios gerais foram 

incluídos homens, de 25 a 50 anos de idade, aparentemente saudáveis, sem histórico 

de doença cardiovascular ou morte súbita em parentes de primeiro grau, e isentos de 

uso de medicação de utilização contínua.  



Foram eleitos para o grupo CE os indivíduos que satisfizeram os critérios gerais de no 

mínimo dois anos de treinamento com corrida de endurance e volume de treinamento 

de no mínimo 40Km semanais.  

Para o ERI, foram eleitos os indivíduos que satisfizeram os critérios gerais de no 

mínimo dois anos de experiência em ER intensos sem interrupção e no mínimo 90% 

de todo o período de treinamento submetidos à alta intensidade de carga (mínimo 75% 

de 1RM).  

O grupo controle (GC) foi constituído por indivíduos do sexo masculino que 

preenchiam os mesmos critérios gerais, mas estavam há no mínimo seis meses em 

inatividade física, isto é, não praticavam qualquer modalidade de exercício físico 

regular.  

Não foram incluídos no estudo tabagistas, etilistas habituais ou portadores de qualquer 

limitação física que dificultasse a realização dos exames.  

Após a seleção, os elegíveis assinaram um termo de consentimento livre e 

esclarecido, ficando cientes dos potenciais benefícios e riscos envolvendo a 

participação no estudo. 

Após a coleta de dados, dada a heterogeneidade tanto no grupo CE quanto no grupo 

ER, foram utilizados parâmetros cardiorespiratórios e antropométricos com o fim de 

selecionar os indivíduos em cada grupo e equiparar os grupos de acordo com o 

desempenho físico. Assim, para o CE o consumo máximo de oxigênio (VO2 max) e a 

velocidade máxima no teste ergoespirométrico, e para o ERI, o somatotipo, o IMC e o 

IMC corrigido pela massa magra, foram os critérios para definir os indivíduos com  

maior potencial desempenho. 

Os critérios de inclusão após a análise do banco de dados foram específicos por 

grupo. Do CE foram selecionados para análise os corredores que satisfizeram pelo 

menos dois de três parâmetros no teste esrgoespirométrico: 1) velocidade máxima no 

teste superior a 15 Km/h; 2) VO2 max superior a 50 ml.Kg-1.min-1 (critério quantitativo), 

3) capacidade cardiorespiratória excelente (critério qualitativo). Do ER foram 

selecionados os indivíduos que satisfizeram três parâmetros antropométricos em 

conjunto: 1) IMC superior a 27; 2) IMC relativo (corrigido pela massa magra) superior a 

23; 3) grau de mesomorfia superior a seis.  

O diagrama abaixo resume o processo de seleção da amostra final. 
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  Formação e análise do banco de dados 

 

 

 

 

 

Figura 2: Fluxograma das etapas de seleção da amostra. CE: corredores de endurance; ER: 

praticantes de exercícios resistidos intensos; CG: grupo controle. 

 

       Elegíveis (n = 115) 

CE: 45     ERI: 33   CON: 37 

Assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido 

Agendamento dos exames 

Instruções sobre a coleta de urina 

Instruções para a realização dos exames 

Execução dos exames 

      Seleção final (n = 70) 

CE: 21       ERI: 19     CON: 30       



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.2- EXECUÇÃO DOS EXAMES 

 

Os indivíduos do estudo foram submetidos a uma bateria de testes que contou com os 

seguintes exames: 1) Antropometria; 2) Coleta de sangue; 3) Coleta de urina; 4) 

Medida de pressão arterial; 5) Dilatação mediada por fluxo; 6) Teste de 4 segundos; 7) 

Teste pressórico do frio; 8) Variabilidade da Frequência cardíaca; 9) Ecocardiograma; 

10) Eletrocardiograma; 11) Velocidade de onda de Pulso; 12) Tonometria de 

aplanação; 13) Ergoespirometria. 

Os participantes foram orientados a não praticar exercícios intensos no dia anterior 

aos exames, não ingerir bebidas alcoólicas ou suplementos que contivessem 

substâncias tais como cafeína, efedrina, albuterol, ou qualquer substância que 

pudesse influenciar algum dos exames. A apresentação para os exames gerais era 

feita em jejum de 12 horas, aproximadamente às 7 horas da manhã. 

 

 

 

 



3.3- ANTROPOMETRIA 

 

As medidas antropométricas realizadas foram o peso (Balança Toledo, precisão: 

0,05Kg) e altura (Estadiômetro Seca, gmbh & co.), através dos quais foi calculado o 

IMC, medida de dobras cutâneas (Plicômetro Mitutoyo/CESCORF - 0,1 mm), 

circunferências (Fita flexível, Sanny), diâmetros ósseos (Paquímetro de braço retráti 

médio, Sanny). 

Os valores de cada componente do somatotipo foram derivados das medidas 

antropométricas. Peso, estatura, diâmetros biepicondilar do úmero e joelho direitos, 

circunferências do braço e perna direitos, e dobras cutâneas triciptal, suprailíaca, 

subescapular e perna medial, todos do lado direito, foram as medidas utilizadas para 

compor os graus de endomorfia, mesomorfia e ectomorfia. Como não existem pontos 

de corte para os graus de cada componente, a distinção entre os grupos foi feita de 

forma arbitrária tomando como base um padrão de somatotipo em fisiculturistas de 

elite brasileiros (SILVA et al., 2003). 

 

 

 

 

3.4- ERGOESPIROMETRIA 

 

A medida direta dos parâmetros cardiorrespiratórios foi realizada com a análise dos 

gases por ergoespirometria em esteira (Inbrasport Super ATL) através do protocolo de 

rampa.  

Após um período de repouso em uma sala silenciosa mantida a temperatura ambiente 

de 24º C, a pressão arterial era aferida e os indivíduos encaminhados para a esteira 

onde eram equipados com a máscara conectada ao pneumotacômetro para medida do 

fluxo de ar e análise dos gases expirados.  

As variáveis ventilatórias e da troca gasosa foram mensuradas a cada respiração 

durante a avaliação cardiorrespiratória utilizando um procedimento de espirometria em 



circuito aberto por meio do analisador de gases (Cortex Metalyzer 3B, Leipzig, 

Alemanha). 

Durante a execução do teste a PS foi medida a cada etapa do protocolo. 

O VO2 max foi considerado atingido quando dois dos três seguintes critérios foram 

satisfeitos: 1) identificação de um platô no VO2 com aumento da carga de trabalho 

(<150 mL de aumento no VO2); 2) FC± 10% da máxima predita para a idade (220-

idade); 3)  Razão de permuta respiratória >1.1. O teste era interrompido antes do 

alcance do VO2 max caso a pressão arterial atingisse valores superiores aos 

considerados seguros pelo protocolo adequado ou se fossem percebidas condições 

anormais no eletrocardiograma. 

 

 

3.5- VARIABILIDADE DA FREQUÊNCIA CARDÍACA 

 

A VFC foi realizada ou com os indivíduos em jejum ou no mínimo 30 minutos após o 

lanche que era oferecido para a interrupção do jejum de 12 horas.  

A aquisição do eletrocardiograma foi conduzida a uma taxa de amostragem de 250 Hz 

com um eletrocardiógrafo digital (Micromed, Brasil). O software Wincardio (4.4a) foi 

usado para gerar automaticamente as séries de intervalos R-R a partir da derivação 

eletrocardiográfica (usualmente D2). Detecções incorretas ou batimentos ectópicos 

foram removidos manualmente. 

Os registros eletrocardiográficos foram obtidos com o participante respirando 

espontaneamente em uma sala silenciosa com temperatura controlada (21-24ºC). Os 

primeiros 10 minutos de registro foram obtidos em posição supina após o repouso de 

cinco minutos. Posteriormente, o participante era orientado a se colocar de pé para 

mais um registro de 10 minutos em posição ortostática. O primeiro minuto do registro 

era descartado para evitar a interferência aguda da manobra postural.   
A VFC foi medida com a análise no domínio do tempo e da frequência, pelo método 

autoregressivo, com modelo de ordem fixa 16. Os componentes no domínio do tempo 

PNN50 e RMSSD e os componentes no domínio da freqüência LF (0.04-0.15 Hz) e HF 



(0.15-0.4 Hz), foram utilizados como índices representativos da modulação vagal da 

FC. 

 

 

3.6- TESTE DE 4 SEGUNDOS 

 

No T4s os participantes pedalaram um cicloergômetro Monark sem carga, enquanto a 

FC era registrada pelo eletrocardiógrafo analógico (ECG 6 – Ecafix)  a 25mm/s na 

derivação modificada CC5 com exibido na figura 2.  

Antes da execução do teste, um repouso de cinco minutos sobre o selim do 

cicloergômetro foi requerido. Durante o repouso o avaliador fornecia as instruções 

sobre os passos a serem seguidos durante o teste. Após o repouso o eletrocardiógrafo 

era ligado e após cinco segundos de registro os participantes eram orientados a fazer 

uma rápida inspiração máxima e manter a apneuse; após quatro segundos a partir da 

apneuse era dado o comando de pedalar, no mínimo cinco pedaladas em quatro 

segundos, como recomendado pelos proponentes do teste; após os quatro segundos 

de pedalada era dado o comando de parar, e após mais quatro segundos da 

interrupção era dado o comando para a expiração, enquanto o eletrocardiógrafo 

registrava o retorno da FC até um minuto após o início do registro. 

O teste foi repetido pelo menos duas vezes em cada participante seguindo a descrição 

metodológica proposta a partir do protocolo, com intervalo de no mínimo um minuto 

entre as tentativas. O último registro foi utilizado para análise a fim de minimizar o 

efeito da ansiedade sobre a resposta da FC.  A reprodutibilidade do T4s já foi 

previamente demonstrada (ARAÚJO et al., 2003). 

 

 

 



 

Figura 2: Execução do T4s em participante do grupo controle com registro ECG na derivação 

modificada CC5. 

 



 

O ICV foi determinado como a razão entre o maior intervalo R-R imediatamente 

anterior ao exercício e o menor R-R registrado durante os quatro segundos de 

exercícios, o que geralmente ocorreu no último intervalo R-R. A figura abaixo ilustra 

um exemplo de registro do T4S. 

 

 

 

Figura 3: Registro ECG de um corredor de endurance durante o T4s. 

 

 

 

3.7- ANÁLISE DOS DADOS 

 

A normalidade dos dados foi testada com o teste Shapiro Wilk. Para as variáveis que a 

apresentaram distribuição normal, a comparação entre os grupos foi realizada com a 

ANOVA de uma via, e quando uma diferença significante foi detectada procedeu-se o 

teste de comparação múltipla de Tukey Kraemer. As variáveis que não apresentaram 

distribuição normal foram tratados com o teste de Kruskal-Wallis, e quando foi 

detectada diferença significante entre os grupos foi utilizado o teste de comparação 

múltipla de Dunn. Para a análise descritiva dos dados a medida de tendência central 

utilizada foi a média e para a dispersão foi calculado o desvio padrão da média. 

Quando apropriado a mediana e o intervalo interquartil foram adotados. Um nível de 

probabilidade menor do que o valor alfa fixado em 5% foi considerado significante. 

A análise dos dados foi realizada com o auxílio do software GB.Stat versão 9.0. 

 



 

 

 

 

4- RESULTADOS 

 

A eleição dos indivíduos no grupo CE e ERI foi necessária pra constituir amostras 

relativamente homogêneas representativas de duas modalidades de exercícios 

envolvendo treinamento físico com predomínio de alto volume ou alta intensidade. A 

descrição da amostra com a comparação entre os grupos em relação aos parâmetros 

cardiorespiratórios em antropométricos estão contidos na Tabela 1. É possível 

observar a clara distinção entres os indivíduos nas características que são adquiridas 

por longo período de treinamento físico. Como esperado a massa corporal, bem como 

o IMC são bem maiores no ERI quando comparados aos valores medidos em CE e 

CON. A diferença encontrada não pode ser atribuída a altura, já que não houve 

diferença entre os grupos nesse atributo. A utilização do somatotipo permitiu chegar a 

todas as interpretações necessárias para assegurar que as diferenças morfológicas 

entre os grupos são atribuídas às características do treinamento. Como exemplo, a 

maior massa corporal do CON comparado a CE pode ser explicada por maior 

adiposidade, já que o componente endomorfia foi maior no CON (4.2±1.6 vs  2.6±1.2, 

P<0,05) , enquanto a mesomorfia, que indica o predomínio da massa muscular não 

diferiu entre os dois grupos (CE: 4.8±0.8; CON: 4.8±1.4, P= 0,82). Também, a grande 

massa corporal medida em ERI pode ser atribuída exclusivamente à maior massa 

muscular, representada pelo valor da mesomorfia (8.2±1.3). 

A capacidade cardiorrespiratória, representada pela medida do VO2 max, como 

esperada foi bem maior em CE, destacando-os como indivíduos submetidos 

predominantemente a treinamento com sobrecarga de volume. O valor médio do VO2 

max no CON é um demonstrativo da boa saúde do grupo, formado em sua maioria de 

indivíduos com histórico pregresso de atividade física moderada, de acordo com as 

respostas de um questionário apropriado. 

 

 

 



CON (n=30) CE (n=21) ERI (n=19) P

Idade (anos) 34±7 37±6 34±6 0,27

Peso (Kg) 74,2±11,4 67±7,4# 94,2±10,9# <0,05

Altura (cm) 176±6,5 174±7 176±9 0,43

IMC (Kg/m2) 24±3,5 22,2±1,9 30,3±2,9† <0,05

VO2 max (mL.Kg-1.min-1) 39,7±4,8 54,6±5,7* 40,5±6,1 <0,05

Endomorfia 4,2±1,6 2,6±1,2# 3,2±1,3# <0,05

Mesomorfia 4,8±1,4 4,8±0,8 8,2±1,3† <0,05

Ectomorfia 2,2±1,5 2,8±1,0 0,5±0,6† <0,05  

 

Tabela 1: Descrição da amostra com os cortes para o VO2 max nos corredores de endurance 
e para o somatotipo nos praticantes de exercícios resistidos intensos. CE, corredores de 
endurance; ERI, praticantes de exercícios resistidos intensos; CON, grupo controle saudável.(#) 
Diferença significante em relação a CON; (†) Diferença significante em relação a CE e CON; (*) 
Diferença significante em relação a ERI e CON. Os dados são expressos como média ± desvio 
padrão. 

 

 

A FC de repouso foi derivada da medida em posição supina na VFC. Como esperado, 

uma característica marcante do treinamento com corrida de endurance foi observada. 

Entretanto, a bradicardia de repouso não foi uma característica exclusiva de CE. A FC 

de repouso foi significativamente menor em CE comparado a ERI (55±8 bpm vs 61±9 

bpm, P<0,05), e ambos os grupos apresentaram FC de repouso menor do que CON 

(69±9 bpm) P<0,01, como ilustrado na figura 3.  
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Figura 3: Frequência cardíaca de repouso (FCR) medida na VFC deitado. CE, corredores de 
endurance; ERI, praticantes de exercícios resistidos intensos; CON, Grupo controle saudável. 
(*) Diferença em relação ao CON (P<0,01); (#) Diferença em relação ao ERI (P<0,05). Os 
dados são expressos como média±desvio padrão. 

 

 

 

O T4s foi realizado para testar se o ICV, conhecido como um indicador da atividade 

vagal, apresenta-se aumentado em indivíduos treinados em longo prazo em corrida de 

endurance. Entretanto, não foi observada diferença no ICV entre CE, ERI e CON, 

como destacado na figura 4. 

 

 

# * * 



 

Figura 4 - Valor do índice Cárdio-Vagal (ICV) entre: CE, Corredores de Endurace; ERI, 
praticantes de exercícios resistidos intensos; CON, Grupo controle saudável. Não houve 
diferença no ICV entre os grupos (P = 0,49). Os dados são expressos como média±desvio 
padrão. 

 

 

 

Com o desenvolvimento dos testes foi observado um padrão não esperado de 

resposta ao T4s. A FC nos quatro segundos de exercício em alguns indivíduos foi 

mais baixa do que se espera para o teste, e esse padrão foi mais observado no CE 

dos que nos outros dois grupos. Uma análise da FC nos quatro segundos de 

exercícios revelou que no CE a FC máxima alcançada no teste é significativamente 

mais baixa do que nos outros dois grupos (CE: 73±13 bpm, ERI: 85±15 bpm, CON: 

93±11 bpm). 
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Figura 5 – Frequência cardíaca máxima atingida em quatro segundo de exercício (FC4s). CE, 
corredores de endurance ; ERI, praticantes de exercícios resistidos intensos ; CON, grupo 
controle saudável. (*) Diferença em relação a ERI (P<0,05); (#) Diferença em relação a CON 
(P<0,01). Os dados são expressos como média±desvio padrão. 

 

 

 

Com o objetivo de conhecer se a menor FC apresentada nos quatro segundos de 

exercícios poderia indicar uma menor capacidade de resposta do SNA em responder 

rapidamente a um estímulo motor, foi avaliada a diferença (delta) entre a FC 

imediatamente antes do exercício e a FC máxima em exercício. O gráfico da figura 6 

ilustra, portanto, a cinética da FC durante os dois momentos que produzem o ICV, a 

mínima FC registrada em apneuse antes do exercício, e a máxima FC registrada em 

apneuse no momento do exercício. A análise revelou que o delta da FC no T4s foi 

menor no CE do que em ERI e CON (14±7 bpm, 21±9 bpm, 19±8 bpm) 

respectivamente. Entretanto, uma análise da diferença em termos percentuais mostrou 

que essa diferença em uma condição relativa não é significante, como ilustra a figura 

7. 
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Figura 6 - Delta FC, diferença entre a FCI e a FC4s; FCI, frequência cardíaca mínima na apnéia 
inspiratória; FC4s, máxima frequência cardíaca em quatro segundos de exercício; CE, 
corredores de endurance ; ERI, Praticantes de exercícios resistidos intensos ; CON, Grupo 
controle saudável. (*) Diferença significante relação a ERI e CON (P<0,05). Os dados são 
expressos como média ±desvio padrão. 
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Figura 7 - Delta % FC, diferença percentual entre a FCI e a FC4s; FCI, frequência cardíaca 
mínima na apnéia inspiratória; FC4s, máxima frequência cardíaca em quatro segundos de 
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exercício; CE, corredores de endurance ; ERI, praticantes de exercícios resistidos intensos; 
CON, grupo controle saudável. Não houve diferença no Delta % FC entre os grupos (P = 0,47). 

 

 

 

Considerando a distribuição não normal das variávies da VFC a descrição dos dados 

foi realizada com a mediana e os intervalos quartis. Apesar de sistematicamente os 

valores de mediana e os percentis 25 e 75 dos índices da VFC indicativos do tônus 

vagal se apresentarem maiores, nos dois componentes no domínio do tempo não foi 

detectada diferença entre os grupos. No entanto, o componente HF (nu) foi maior em 

CE do que em ERI e CON (28,22 vs 8,85 vs 11,40) respectivamente, P<0,05. A 

exemplo do comportamento para os índices representativos da atividade vagal, o 

componente inespecífico LF (un) apresentou um menor valor no CE, mas sem 

detecção de diferença significante, como representado na tabela 2. 

 

 

CON (n=30) CE (n=21) ERI (n=19)
Mediana p25 p75 Mediana p25 p75 Mediana p25 p75 P

PNN50 1,14 0,38 4,40 4,75 1,11 12,3 1,24 0,32 9,57 0,08

RMSSD 17,59 11,3 25,15 25,61 19,37 37,9 18,02 14,7 33,05 0,06

HF (un) 11,40 6,63 16,60 28,22* 10,21 41,60 8,85 5,16 30,40 0,04

LF (un) 86,57 79,40 92,08 69,97 47,17 89,14 88,30 64,09 93,84 0,09
 

Tabela 2: Comparação dos índices da VFC no domínio do tempo e da freqüência entre os 
grupos. CE, corredores de endurance; ERI; praticantes de exercícios resistidos intensos; CON, 
grupo controle saudável. (*) Diferença significante em relação a ERI e CON (P<0,05). 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5- DISCUSSÃO 

 

Os principais achados do presente estudo foram: 1) a bradicardia de repouso foi 

observada tanto em CE quanto em ERI; 2) o ICV, que deve expressar a magnitude da 

resposta do SNA a um rápido esforço muscular, não é maior em CE; 3) o tônus vagal 

cardíaco é maior em CE e não está associado a maior ICV. 

Como esperado, a FC de repouso foi mais baixa em CE e pode ser explicada, pelo 

menos em parte, pelo maior tônus vagal registrado pela VFC. No entanto a menor FC 

de repouso de ERI em relação ao CON não pode ser explicada por adaptações 

autonômicas cardíacas, considerando a ausência de diferença nos índices da VFC 

registrados nos dois grupos. A escassez de dados da literatura sobre o registro da 

bradicardia em repouso em indivíduos treinados com ER intensos dificulta a 

corroboração deste achado. Os poucos estudos encontrados (LEHMANN et al., 1984; 

PAVLIK et al., 2001) apresentaram amostras com  atletas de levantamento de peso e 

seus resultados foram conflitantes, ou com registro de bradicardia de repouso 

atribuída ao treinamento de força ou nenhum efeito de treinamento sobre a FC de 

repouso. 

Apesar da relativa simplicidade da medida, não são conhecidos os valores médios da 

FC de repouso em praticantes de ER intensos não atletas, tampouco, que 



mecanismos seriam capazes de induzir um possível efeito bradicárdico como resposta 

ao treinamento. 

A hipertrofia cardíaca tem sido proposta como uma adaptação estrutural capaz de 

induzir alterações nas propriedades eletrofisiológicas no nodo sinusal (LEWIS et al., 

1980; KATONA et al., 1982; STEIN et al., 2002).  

No presente estudo a hipertrofia cardíaca foi observada tanto em CE quanto em ER 

(dados não exibidos). Portanto é possível apontar a hipertrofia cardíaca como um 

possível indutor da menor FC de repouso registrada em praticantes em longo prazo de 

treinamento resistido intenso.  

José e Collisen (1970) e mais tarde Opthof (2000), discutem os determinantes da FC 

intrínseca no homem. Uma das interpretações baseada nas diferenças entre os 

gêneros em humanos e no tamanho entre as espécies animais, é que os maiores 

tamanhos requerem menor FC para a manutenção do débito cardíaco. É preciso 

ressalvar que os corações possuem um tamanho relativo adequado às proporções de 

cada animal. Contudo, corações maiores, independente de tamanho relativo, possuem 

maior acoplagem de células marcapasso, produzindo duração mais longa do ciclo de 

despolarização (OPTHOF, 2000). 

Portanto, como o débito cardíaco em repouso tende a se manter constante, salvo sob 

condições patológicas, uma provável adaptação cronotrópica ocorre como forma de 

compensar o maior inotropismo cardíaco decorrente do aumento do tamanho do 

coração pelo esquema de treinamento resistido intenso. 

O racional do T4s envolve o controle de mecanismos fisiológicos, que são respostas 

do SNA a diferentes perturbações fisiológicas. A apneuse, interrupção da respiração 

ao final da inspiração, deve produzir uma resposta reflexa que induz um aumento do 

intervalo de tempo entre as sucessivas despolarizações no nodo sinusal. Essa 

resposta é produzida pelo aumento da descarga parassimpática sobre o coração. Em 

contrapartida, o trabalho muscular dinâmico, estimula o SNA no sentido de aumentar 

antecipadamente a freqüência de despolarização do nodo sinusal para suprir a 

demanda inicial de aumento de débito sistólico e pressão sanguínea. Assim, o valor do 

ICV possui dois determinantes: a magnitude da resposta reflexa a apneuse, 

representada pelo tempo entre duas ondas R próximas ao início do trabalho muscular; 

e a magnitude da resposta do SNA ao trabalho muscular, representada pelo tempo 

entre duas ondas R no ápice do trabalho muscular. Portanto o quociente ICV sofre 

influência dos dois determinantes. Considerando que a FC em apneuse é menor em 



CE, se a média dos intervalos R-R nos quatro segundos de exercício no CE fosse 

igual a média de ERI e CON, a média do ICV de CE seria consideravelmente mais 

alta. Entretanto, a FC em quatro segundos apresentada por CE foi significativamente 

mais baixa, compensando os valores significativamente mais baixos de FC 

imediatamente antes do exercício (dados não mostrados). 

Pela interpretação do estudo de Araújo et al. (1992), conclui-se que o T4s é um 

estimador da FCI, uma vez que após o duplo bloqueio, o ICV médio registrado ficou 

muito próximo de 1.0, significando que a FC praticamente não variou da condição pré-

exercício para o exercício. Se, como postulado pelos autores citados, a influência 

simpática é mínima ou inexistente no T4s, a FC atingida nos quatro segundos de 

exercício deve ser ou muito próximo ou a própria FCI. Como já conhecido, a FCI de 

corredores de endurance é mais baixa do que de indivíduos não treinados (SMITH et 

al., 1989). Entretanto, o valor médio de FC atingida em quatro segundos foi baixo (73 

bpm) se considerarmos o valor médio da FC intrínseca registrada no referido estudo, 

de aproximadamente 79 bpm.  

É importante considerar que a FC intrínseca não sofre influência apenas do 

treinamento, mas também da idade (JOSE; COLLISON, 1970). No presente estudo a 

média de idade do CE foi de 37 anos, enquanto no estudo de Smith e colaboradores 

foi de 25 anos. Todavia, os limites de confiança de ±15% na variabilidade 

interindividual da FCI é da mesma magnitude da média do decréscimo da FCI com a 

idade (OPTHOF, 2000). Portanto, o valor médio da FC atingido pelos corredores no 

T4s está dentro dos limites de confiança da FCI para a idade, e se o treinamento com 

corrida de endurance reduz a FCI, dois fatores se somam para produzir o baixo valor 

de FC atingida no teste. Assim, apesar da carência do bloqueio farmacológico, seria 

racional assumir que o grupo CE atinge a FCI no T4s. Como parte desse raciocínio, o 

valor do ICV entre CE, ERI e CON pode assumir valores médios semelhantes, mas 

por razões distintas. Por exemplo, o ICV entre os grupos não difere (CE: 1.28±0.15, 

ERI: 1.33±0.16 e CON: 1.28±0.14), mas seus determinantes são significativamente 

diferentes, porque tanto a FC imediatamente antes do exercício, quanto a FC atingida 

nos quatro segundos do exercício, são menores no CE. Nesse caso, a diferença no 

valor da FC atingida em quatro segundos foi grande o suficiente para se concluir que 

um fenômeno raro tenha ocorrido, que impediu o CE de atingir a FC em quatro 

segundos da mesma magnitude da FC atingida pelos outros dois grupos.  

Os valores registrados na VFC são suficientemente convincentes para indicar que o 

tônus vagal de CE é maior do que de ERI e CON. Portanto, o maior tônus vagal pode 



explicar, pelo menos em parte, a FC mais baixa antes do exercício em CE. Entretanto, 

o maior controle vagal sobre o nodo sinusal não parece ser suficiente para explicar o 

ICV alcançado, principalmente pelo CE.  

Araújo et al. (1989) especularam sobre a possibilidade de que valores de ICV acima 

de três desvios da média atingido por alguns atletas poderia refletir uma hiper-

reatividade vagal. Com raciocínio semelhante, Millar et al. (2009) explicaram o 

aumento do ICV registrado em idosos após um período de treinamento isométrico com 

“handgrip”, como uma melhora na reatividade vagal produzida pela intervenção, que 

esteve associado a um aumento na atividade vagal cardíaca. 

No presente estudo, o ICV e os componentes vagais da VFC parecem transmitir 

informações dissociadas. O maior controle vagal da FC pelos corredores não implicou 

em maior ICV, já que a FC atingida em quatro segundos foi significativamente mais 

baixa em CE. O percentual de aumento da FC do repouso para o exercício não diferiu 

entre os grupos. Portanto, o ICV também não indicou nenhum tipo de prejuízo na 

cinética de resposta do SNA em CE. 

Uma afirmação para a qual os resultados deste estudo dão razoável suporte é que em 

corredores bradicárdicos em com freqüência intrínseca mais baixa do que os valores 

considerados normais para a idade e gênero, o valor do ICV obtido pelo T4s não 

fornece informações confiáveis sobre a reatividade vagal, mas a FC atingida em 

quatro segundos pode fornecer uma boa estimativa do grau de adaptação das 

propriedades eletrofisiológicas do nodo sinusal ao treinamento de corrida de 

endurance. 

Uma das limitações deste estudo foi o pequeno “n” utilizado na análise dos resultados. 

O baixo poder estatístico dificulta as inferências, principalmente em relação à VFC, 

cujos índices apresentam uma grande dispersão. Apesar dos cuidados com a 

execução do T4s, uma limitação foi a ausência de um dispositivo para a contagem de 

rotações em quatro segundos. Embora esse controle não tenha sido realizado, o 

avaliador observou que os corredores, mais leves, conseguiam mais giros que os 

indivíduos dos outros grupos. O ICV médio do GC foi abaixo dos valores médios 

registrados em outros estudos com amostras semelhantes, o que pode ter ocorrido 

pelo pouco controle sobre a apneuse, o que, entretanto, não prejudicou as 

comparações, pois os grupos foram submetidos ao mesmo protocolo sem alterações. 

Conclui-se, portanto, que o T4s deve ser utilizado na prática clínica com cautela, pois 

sua interpretação não depende exclusivamente do valor do ICV, mas da análise 



individual de seus determinantes, pelo menos em se tratando de indivíduos treinados 

por longo período em corrida de endurance. 
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