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RESUMO 

QUEIROZ, M.G. Influência do histórico familiar de hipertensão arterial, estresse 
mental e do exercício físico aeróbio na modulação autonômica cardíaca e na pressão 
arterial laboratorial e ambulatorial em adultos jovens. 2023. 164 f. Tese (Doutorado 
em Ciências da Saúde) – Faculdade de Medicina, Universidade Federal de Mato Grosso. 
2023.  

Filhos de pais hipertensos (FH+) apresentam disfunções hemodinâmicas, tanto em 
repouso, quanto em situações estressoras. O exercício físico aeróbio é recomendado para 
a prevenção e tratamento não farmacológicos dessas disfunções. Apesar da relevância 
clínica, os estudos que avaliam a modulação autonômica ambulatorial são controversos e 
escassos, sobretudo frente ao exercício.  Diante disso, o objetivo desse estudo foi avaliar 
se o histórico familiar de hipertensão arterial influencia na modulação autonômica 
cardíaca e na PA laboratoriais em repouso, sob estresse mental e pós-exercício aeróbio. 
Assim como, investigar se o histórico familiar de hipertensão arterial é capaz de 
influenciar na VFC e PA ambulatoriais em repouso e 24 horas pós-exercício aeróbio. Para 
tanto, 22 FH+ (24,65 ± 4,05 anos; 110,48 ± 11,24/ 69,68 ± 6,00 mmHg) e 22 FH- (23,70 
± 5,25 anos; 112,57 ± 11,40/68,73 ± 6,86 mmHg) foram submetidos de forma aleatória à 
sessão de exercício (SE) e a sessão controle (SC).  A PA, FC e VFC foram avaliadas em 
repouso. Em seguida, os voluntários foram submetidos a uma sessão de exercício físico 
aeróbio. Logo após, realizaram 5 minutos de recuperação imediata e 1 hora de 
recuperação laboratorial. Posteriormente, realizaram o teste de Stroop e 5 minutos de 
recuperação pós estresse metal. Por fim, foi colocado a MAPA e Holter por 24 horas. Na 
sessão controle os voluntários permaneceram sentados por 30 min, em vez de realizar o 
exercício. No primeiro momento avaliamos a PA e VFC laboratoriais. Não houve 
diferença entre os grupos FH+ e FH- para as variáveis hemodinâmicas de repouso, durante 
e pós-exercício. No segundo momento, avaliamos a influência do estrese mental e do 
histórico familiar de hipertensão na modulação hemodinâmica em repouso e após uma 
sessão de exercício aeróbio. Não houve diferença entre os FH+ e FH- na PA tanto na sessão 
controle, quanto na sessão exercício. Entretanto o Ln-HF (u.n) de repouso foi superior no 
grupo FH- na sessão exercício (FH+: 3,42 ± 0,54; FH-: 4,22 ± 0,30; p < 0,01) e LF (ms) 
de repouso inferior no grupo FH- independente da sessão (FH+: 6,77 ± 0,94; FH-: 6,05 ± 
1,35; p = 0,02). O exercício aeróbio foi capaz de amenizar a reatividade da PAS/PAD ao 
estresse mental, porém, aumentou agudamente a resposta da FC em ambos os grupos (p 
< 0,01). No terceiro momento avaliamos a influência do histórico familiar de hipertensão 
e do exercício aeróbio na PA e VFC ambulatorial. Houve diferença na VFC ambulatorial 
entre os FH+ e FH- (p ≤ 0,05). A PAD (mmHg) durante o sono foi superior nos FH+ (SC: 
61,45 ± 5,72; SE: 58,21 ± 7,60) do que FH- (SC: 60,33 ±7,55 SE: 59,35 ±7,69), porém 
não encontramos diferença entre os grupos na PAS. O exercício aeróbio de intensidade 
moderada promoveu hipotensão da PAD durante o sono nos FH+ (p < 0,01) e não alterou 
a FC ambulatorial (p = 0,95). Os índices da VFC do domínio da frequência demonstraram 
maior predominância da modulação autonômica cardíaca simpática nos FH+ quando 
comparados aos FH- independente da sessão analisada (p ≤ 0,05). Conclui-se que FH+ 
jovens apresentam modulação hemodinâmica laboratorial preservada. Assim, como 
durante o estresse mental. Entretanto, o exercício aeróbio de intensidade moderada foi 
capaz de reduzir a reatividade da PA, porém, aumentou a modulação autonômica cardíaca 
simpática ao estresse mental em adultos jovens, independente do histórico familiar de 
hipertensão arterial. Os FH+ jovens apresentam maior PAD ambulatorial e disfunções na 
modulação autonômica cardíaca ambulatorial em repouso, e preservada após o exercício. 
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ABSTRACT 

QUEIROZ, M.G. Influence of family history of arterial hypertension, mental stress 
and aerobic physical exercise on cardiac autonomic modulation and laboratory and 
ambulatory blood pressure in young adults. 2023. 164f. Thesis (Doctorate in Health 
Sciences) – Faculty of Medicine, Federal University of Mato Grosso. 2023. 

Children of hypertensive parents (FH+) have hemodynamic dysfunctions, both at rest and 
in stressful situations. Aerobic physical exercise is recommended for the prevention and 
non-pharmacological treatment of these disorders. Despite the clinical success, studies 
that evaluate outpatient autonomic modulation are controversial and scarce, especially 
regarding exercise. Therefore, the objective of this study was to evaluate whether the 
family history of arterial hypertension influences cardiac autonomic modulation and 
laboratory BP during breathing, under mental stress and after aerobic exercise. Likewise, 
investigate whether the family history of arterial hypertension is capable of influencing 
HRV and ambulatory BP at rest and 24 hours after aerobic exercise. Therefore, 22 FH+ 
(24.65 ± 4.05 years; 110.48 ± 11.24/ 69.68 ± 6.00 mmHg) and 22 FH- (23.70 ± 5.25 years; 
112.57 ± 11.40/68.73 ± 6.86 mmHg) were randomly manifested in the exercise session 
(SE) and the control session (SC). BP, HR and HRV were evaluated at rest. Then, the 
volunteers were allowed a session of aerobic physical exercise. Soon after, I got 5 minutes 
of immediate recovery and 1 hour of laboratory recovery. Subsequently, the Stroop test 
and 5 minutes of post metal stress recovery were performed. Finally, ABPM and Holter 
for 24 hours were placed. In the control session, the volunteers remained seated for 30 
min, instead of performing the exercise. At first, we evaluated laboratory BP and HRV. 
There was no difference between the FH+ and FH- groups for hemodynamic variables at 
rest, during and post-exercise. In the second moment, we evaluated the influence of 
mental stress and family history of hypertension on hemodynamic modulation at rest and 
after an aerobic exercise session. There was no difference between the FH+ and FH- in 
BP both in the control session and in the exercise session. However, the Ln-HF (u.n) at 
rest was higher in the FH- group in the exercise session (FH+: 3.42 ± 0.54; FH-: 4.22 ± 
0.30; p < 0.01) and LF ( ms) of lower rest in the FH- group regardless of the session (FH+: 
6.77 ± 0.94; FH-: 6.05 ± 1.35; p = 0.02). Aerobic exercise was able to attenuate the 
SBP/DBP reactivity to mental stress, however, it sharply increased the HR response in 
both groups (p < 0.01). In the third moment, we evaluated the influence of family history 
of hypertension and aerobic exercise on ambulatory BP and HRV. There was a difference 
in ambulatory HRV between FH+ and FH- (p ≤ 0.05). DBP (mmHg) during sleep was 
higher in FH+ (SC: 61.45 ± 5.72; SE: 58.21 ± 7.60) than FH- (SC: 60.33 ±7.55 SE: 59 
.35 ±7.69), but we found no difference between groups in SBP. Moderate-intensity 
aerobic exercise promoted DBP hypotension during sleep in FH+ (p < 0.01) and did not 
change ambulatory HR (p = 0.95). The HRV indices of the fever domain had a greater 
predominance of sympathetic cardiac autonomic modulation in FH+ when compared to 
FH- regardless of the patient session (p ≤ 0.05). It is concluded that young FH+ have 
preserved laboratory hemodynamic modulation. So, as during mental stress. However, 
moderate-intensity aerobic exercise was able to reduce BP reactivity, however, it 
increased sympathetic cardiac autonomic modulation to mental stress in young adults, 
regardless of family history of arterial hypertension. FH+ youngsters have greater 
ambulatory DBP and dysfunctions in ambulatory cardiac autonomic modulation at rest, 
and preserved after exercise. 
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1 INTRODUÇÃO 

 A hipertensão arterial é considerada o principal fator de risco modificável para 

doenças e morbidades cardiovasculares, com 54% dos acidentes cardiovasculares 

cerebrais e 47% das doenças isquêmicas do coração atribuídos aos valores de pressão 

arterial elevados (LAWES et al., 2008). O componente hereditário contribui de 30 a 65% 

para o desenvolvimento da hipertensão (CORVOL et al., 1992; CARRETERO e 

OPARIL, 2000; LEVY et al., 2000; HOTTENGA et al.,2005; ALWAN et al, 2015; 

BENJAIN et al. 2017), porém sozinho não é suficiente para explicar todo o processo 

fisiopatológico (ROSSIER et al., 2017). Diante disso, por associar características 

genéticas e hábitos de vida (LEVY et al., 2000; HOTTENGA et al., 2005), o histórico de  

histórico familiar de hipertensão arterial é um importante fator de risco não modificável 

a ser considerado na incidência de hipertensão nos filhos (BURKE et al., 1998; WANG 

et al., 2008; MMITSUMATA et al., 2012; IGARASI et al., 2016). Estima-se que filhos 

normotensos de pais diagnosticados com hipertensão arterial precoce tem o risco 20 vezes 

maior de desenvolver a doença aos 35 anos que os filhos de pais normotensos (FH-) 

(WANG et al., 2008).  

Embora a prevenção primária seja recomendada para os filhos normotensos de pais 

hipertensos (FH+), devido ao aumento do risco de desenvolverem hipertensão arterial 

(WANG et al., 2008; MITSUMATA et al., 2012)  levando a gastos substanciais com 

saúde (LAWES et al., 2008), a causa para uma maior suscetibilidade a doença ainda não 

foi totalmente elucidada. Estudos demonstram resultados controversos, com valores 

elevados de pressão arterial (PA) laboratorial (LOPES et al., 2001; MAVER et al., 2004; 

OTHMAN et al., 2012; KARMACHARYA et al., 2020), de PA ambulatorial (LOPES et 

al., 2001; PELÀ et al., 2011; PATTONERI et al. 2019) ou sem alteração (CIOLAC et al., 

2010; JOHNCY et al., 2015; ALMEIDA et al. 2017) e variabilidade da frequência 

cardíaca (VFC) laboratorial diminuída (FRANCISCA et al., 2013; ALMEIDA et al., 

2017; SANTA-ROSA et al., 2018)  em FH+ jovens quando comparados a FH-. Além 

disso, FH+ também apresentam elasticidade carotídea diminuída (MEANEY et al., 1999; 

BOUTCHER et al., 2009), sensibilidade barorreflexa prejudicada (IWASE et al., 1984; 

PARMER et al., 1992; MATHEWS et al., 2019), desequilíbrio simpatovagal (MAVER 

et al., 2004; PAL et al., 2011; PAL et al., 2012), disfunções norodrenérgicas 

(BIANCHETTI et al., 1984) e alterações microvasculares (MAVER et al., 2004; 

MATEWS et al., 2021). Essas disfunções são em partes explicadas pelo aumento da 

atividade nervosa simpática que pode ocorrer antes mesmo da elevação da PA a níveis 
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hipertensivos (CARTHY, 2014) e é reconhecido como um importante fator de risco 

cardiovascular (LOPES et al., 2000; BROTMAN et al., 2007).  

Apesar das alterações na modulação autonômica cardíaca serem candidatas em 

potencial para o desenvolvimento da hipertensão arterial (MAVER et al., 2004; 

EVRENGUL et al., 2012; ALMEIDA et al., 2017), ainda não está claro se essa adaptação 

cardiovascular é dependente da elevação da PA mesmo que não esteja na faixa 

hipertensiva ou se de fato elas precedem o desenvolvimento da hipertensão arterial nessa 

população. Uma VFC diminuída foi associada a um risco de 32-45% maior de um 

primeiro evento cardiovascular fatal ou não fatal entre indivíduos sem diagnóstico prévio 

de doenças (HILLERAND et al., 2013).  

Vale ressaltar que a VFC é considerada uma importante ferramenta não invasiva e 

de baixo custo (TASK FORCE, 1996; NG et al., 2009) capaz de avaliar a integridade do 

sistema autonômico cardíaco em repouso (MURALIKRISHNAN et al., 2011; SANTA-

ROSA et al., 2018) e pós-exercício (BORRESEN e LAMBERT, 2008; PEÇANHA et al., 

2014; PEÇANHA et al., 2017; CASONATTO et al., 2020). Entretanto, apesar de diversos 

estudos terem investigado a influência do histórico familiar de hipertensão arterial na 

modulação autonômica cardíaca em repouso (MAVER et al., 2004: LENARD et al., 

2005; PELÀ et al., 2011; FRANCISCA et al., 2013; JOHNCY et al., 2015; ALMEIDA 

et al., 2017; SANTA-ROSA et al., 2018), não temos conhecimento de estudos que avalie 

a VFC pós-exercício aeróbio agudo. Nesse sentido, destaca-se a importância de se avaliar 

a VFC laboratorial, sobretudo pós-exercício, uma vez que, além das disfunções na 

modulação autonômica cardíaca, FH+ tendem a apresentarem prejuízos na capacidade de 

vasodilatação cardiovascular periférica (PORTELA et al., 2017) e alterações funcionais 

na regulação endotelial como maiores concentrações de catecolaminas, endotelina-1 e 

menor biodisponibilidade de nitrito/nitrato em repouso e pós-exercício aeróbio (CIOLAC 

et al., 2010).  

Outra lacuna encontrada na literatura é o fato de que a PA e VFC são geralmente 

avaliadas com poucas medidas laboratoriais, o que pode não representar o real 

comportamento dessas variáveis ao longo do tempo.  Recentemente um estudo de meta-

análise do nosso grupo demonstrou que dos 39 estudos que avaliaram a influência do 

histórico familiar de hipertensão arterial nas variáveis hemodinâmicas em adultos jovens, 

apenas 8 estudos analisaram a PA ambulatorial e nenhum estudo avaliou a VFC 

ambulatorial (QUEIROZ et al., 2022). As análises ambulatoriais da PA e VFC 
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possibilitam a avaliação do ciclo circadiano individual durante a realização de atividades 

cotidianas, e do período de sono (BONNEMEIER et al., 2003; KIM et al., 2014). 

O histórico familiar de hipertensão arterial é capaz de promover alterações 

negativas na PA ambulatorial (GOLDESTEIN et al., 2008; PELÀ et al., 2011), sobretudo 

nos valores de PA durante o sono (LOPES et al., 2011; PATTONERI et al. 2019). 

Evidencias demonstram que a monitoração da PA (MAPA), principalmente a pressão 

arterial sistólica (PAS) durante o sono são análises superiores na previsão de lesão de 

órgãos alvo e desfechos cardiovasculares quando comparadas as aferições de PA 

laboratoriais (DOLAN et al., 2005; BOGGIA et al., 2007; TOKER et al., 2015). Nesse 

sentido, a utilização da MAPA é uma importante estratégia na estratificação de risco à 

saúde em FH+, uma vez que, permite avaliar a hipertensão mascarada (WILLIAMS, 2016) 

e apresenta valores mais precisos de aferições do que as medidas isoladas de PA 

laboratoriais (WHITE et al., 1989; BOGGIA et al., 2007).  

Embora não tenhamos conhecimento de nenhum estudo que avalie os efeitos do 

histórico familiar de hipertensão arterial na VFC ambulatorial, o estudo de Zang et al. 

(2020) demonstrou que as alterações na VFC durante o sono, como a diminuição do HF 

un. precedem o início das doenças cardiovasculares (DCV). Entre os indivíduos sem o 

diagnóstico prévio de doenças a diminuição da VFC foi associada de maneira mais forte 

com o risco de um primeiro evento cardiovascular fatal ou não fatal nas análises com 

série temporal maiores como ao longo de 2 a 24 h do que mais curtas de 2-3min, ou ∼30 

segundos (HILLEBRAND et al.., 2013). 

Apesar do histórico familiar de hipertensão arterial ser um fator de risco 

independente para o desenvolvimento de DCV (STALER et al., 1979; VAN DEN ELZEN 

et al., 2004; WANG et al., 2008; SOLANKI et al., 2019; BARROSO et al., 2020), o seu 

efeito pode ser amenizado pela melhoria dos fatores de risco modificáveis como o 

sedentarismo (LENARD et al., 2005). Diante disso, a prática de exercício aeróbio de 

intensidade moderada é amplamente recomendada para o tratamento e prevenção da 

hipertensão arterial por conseguir diminuir a sobrecarga cardiovascular e os valores 

pressóricos pós-exercício (WHELTON et al., 2018; WILLIAMS et al., 2018; CAO et al., 

2019; SACO-LEDO et al., 2020; UNGER et al., 2020; SACO-LEDO et al., 2022) . 

O exercício aeróbio agudo é capaz de desencadear hipotensão pós-exercício com 

duração de 2 a 24 horas em indivíduos saudáveis (KENNEY e SEALS, 1993; FORJAZ 

et al., 2000) e mais de 12 horas em indivíduos hipertensos  (KENNEY e SEALS, 1993; 

BRANDÃO RONDON, 2002). Além de aumentar a vasodilatação periférica durante a 
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hiperemia reativa em FH+ (BOUTCHER et al., 2011) e promover melhoras significativa 

da VFC (SDNN) na fase aguda da recuperação em indivíduos normotensos e hipertensos 

(CASONATTO et al., 2020). Ao contrário, uma diminuição prolongada da VFC pós-

exercício representa condições prejudiciais à saúde, uma vez que, é capaz de elevar o 

tempo de exposição de alto risco a eventos cardíacos (THOMPSON et al., 2007). Durante 

o período de vigília a VFC é alterada de forma acentuada nas primeiras horas pós-

exercício, sendo menos sensível nos períodos subsequentes (PEÇANHA et al., 2014) e 

durante o sono a redução da VFC é dependente da intensidade e o tempo de duração do 

exercício (HYNYNEN et al., 2010; PEÇANHA et al., 2014; DIAS et al., 2021).  

Sabendo que as análises ambulatoriais da FC e VFC pós-exercício são capazes de 

avaliar os ricos e as adaptações positivas decorrentes da prática de exercício aeróbio 

agudo (BORRESEN  e LAMMBERT, 2008) e que ainda não há estudos que avalie FH+, 

torna-se necessário avaliar a influência do histórico familiar de hipertensão arterial na 

modulação hemodinâmica ambulatorial pós-exercício, uma vez que essas informações 

poderiam auxiliar na criação de estratégias de prevenção da hipertensão arterial em FH+ 

e no tratamento não farmacológico da doença adicionando informações relevantes sobre 

a proteção cardiovascular desse protocolo de exercício.  

O exercício aeróbio também é capaz de minimizar as injurias fisiológicas 

ocasionadas pelo estresse mental laboratorial (Stroop) em FH+ (HAMER et al., 2006). A 

hiper-reatividade da PA ao estresse é associada a DCV, como aterosclerose carotídea 

(MATHEWS et al., 1998; JENNINGS et al., 2004) e hipertensão arterial (CARROLL et 

al., 2001; CARROL et al., 2003; CHIDA e STEPTOE, 2010). Indivíduos que apresentam 

maior reatividade durante o teste de estresse mental laboratorial apresentam uma 

incidência de hipertensão 23% maior do que os que não apresentam (CHIDA e 

STEPTOE, 2010). Além disso, a condição ser FH+ é considerada um fator de risco 

adicional para o desenvolvimento de hiper-reatividade cardiovascular frente ao estresse e 

pode estar envolvida nos eventos fisiopatológicos relacionados à causa da hipertensão 

(LIGHT et al., 1999). FH+ apresentam hiper-reatividade da PA durante o teste de Stroop 

(HAMER et al., 2006)  e alterações na FC e VFC  (FRANCICA et al., 2013).  

É importante ressaltar que o teste de stroop é uma ferramenta capaz de induzir 

respostas cardiovasculares a eventos psicológicos (MACLEOD, 1992), com a função de 

investigar adaptações hemodinâmicas frente ao estresse e assim analisar as possíveis 

disfunções cardiovasculares (GOLDERG et al., 1996; SANTAELLA, 2006; GAUCHE 

et al., 2017). Conhecendo as alterações cardiovasculares em repouso que FH+ apresentam, 
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torna-se necessário também estudar o comportamento hemodinâmico em situações que 

simulam o estresse psicológico do cotidiano como durante o teste de Stroop, sobretudo 

frente ao exercício aeróbio, uma vez que os estudos são escassos e controversos. 

1.1 OBJETIVOS  

1.1.1 Objetivo Geral: 

Avaliar se o histórico familiar de hipertensão arterial influencia na modulação 

autonômica cardíaca e na pressão arterial em repouso e após exercício aeróbio. Assim 

como, avaliar se exercício aeróbio reduz a reatividade da pressão arterial e do sistema 

autonômico cardíaco ao estresse mental, em adultos com histórico de HA. 

1.1.2 Objetivos Específicos: 

a. Avaliar se o histórico familiar de hipertensão arterial influência na modulação 

autonômica cardíaca e pressão arterial; 

b. Verificar a influência do histórico familiar de hipertensão arterial na reatividade da 

modulação autonômica cardíaca e na pressão arterial durante o teste de stroop; 

c. Verificar se o Exercício aeróbio de intensidade moderada reduz a reatividade 

autonômica cardíaca e pressão arterial durante o teste de Stroop em indivíduos jovens 

normotensos. 

d. Avaliar se o histórico familiar de hipertensão arterial influência na modulação 

autonômica cardíaca e pressão arterial ambulatoriais; 

e. Avaliar se o histórico familiar de hipertensão arterial influência na modulação 

autonômica cardíaca e na hipotensão da PA nas 24 horas pós-exercício;  

2 HIPÓTESES: 

Neste estudo testamos as hipóteses que indivíduos normotensos filhos de pais 

hipertensos apresentam:  

a.  Alterações negativas na modulação autonômica cardíaca e pressão arterial 

laboratorial e ambulatorial em repouso e/ou após o exercício aeróbio de intensidade 

moderada; 

b.  Hiper-reatividade da PA e do sistema cardiovascular ao estresse mental. 

c.  O exercício aeróbio de intensidade moderada é capaz de reduzir a reatividade da 

pressão arterial e do sistema autonômico cardíaco ao estresse mental. 

d. Apresentariam maior hipotensão após exercício aeróbio de intensidade moderada. 
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3 JUSTIFICATIVA: 

Embora o histórico familiar de hipertensão arterial seja um fator de risco de 

desenvolvimento de DCV independente de outros fatores (STAMLER et al., 1979; VAN 

DEN ELZEN, 2004; WANG et al., 2008; SOLANKI et al. 2019; BARROSO et al., 2020) 

a literatura científica é insuficiente para demonstrar e explicar as alterações ambulatoriais 

na modulação da PA e VFC em FH+ (QUEIROZ et al., 2022). Essas análises são 

importantes, uma vez que, permitem avaliar o comportamento hemodinâmico durante a 

realização de atividades cotidianas em diferentes horas do dia e do sono (BONNEMEIER 

et al., 2003; KIM et al., 2014), sendo capazes de nortear melhorias nas estratégias de 

prevenção em indivíduos com maior propensão ao desenvolvimento de hipertensão 

arterial, como nos FH+ e consequentemente, diminuir a sua incidência e custo efetivo da 

doença em longo prazo. 

O exercício aeróbio é uma das estratégias não farmacológica adotadas na prevenção 

e tratamento da hipertensão arterial, uma vez que, é capaz de promover até 24 horas de 

hipotensão pós-exercício (KENNEY e SEALS, 1993; FORJAZ et al., 2000; BRANDÃO 

RONDON, et al., 2002), aumentar a vasodilatação periférica durante a hiperemia reativa 

(BOUTCHER et al., 2011) e melhoras significativa da VFC na fase aguda da recuperação 

(CASONATTO et al.., 2020). Após o exercício a VFC reduz devido ao aumento da 

modulação simpática ou redução da modulação parassimpática (PEÇANHA et al., 2017). 

Estudos demonstram resultados controversos com a VFC retornando aos valores de 

repouso até 2 horas pós-exercício (SEILER et al., 2007; CABRAL-SANTOS et al., 2016; 

DE-ARAÚJO et al., 2017) e outros com reduções na VFC que perduram por mais horas 

estendendo ao período de sono (JAMES et al., 2002; MOUROT et al., 2004; HYNYNEN 

et al., 2010; MYLLYMÄKI et al., 2012; PEÇANHA et al., 2014; YOSIDA et al., 2018; 

DIAS et al., 2021). Essas divergências podem ser explicadas em parte pela diferença nos 

protocolos de exercício adotados nos estudos supracitados, ou ser um indicativo de que a 

PA e VFC ambulatoriais pós-exercício são mais sensíveis a alterações durante o período 

de sono. No entanto, a literatura atual não possui estudos que avalie as alterações 

hemodinâmicas ambulatoriais pós-exercício aeróbio agudo em FH+. Nesse sentido, dados 

incluindo a avaliação hemodinâmica ambulatorial pós-exercício aeróbio pode fornecer 

informações importantes sobre a proteção cardiovascular do exercício aeróbio em FH+.  

A hiper-reatividade cardiovascular ao estresse também é um fator de risco 

associado à fisiopatologia da hipertensão arterial (LIGHT et al., 1999). Apesar do teste 

de Stroop ser utilizado amplamente como estressor laboratorial em diferentes populações 
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(REJESKI et al., 1991; BOONE et al., 1993; GOLDBERG et al., 1996; HAMER et al. 

2006; SANTAELLA et al., 2006; GAUCHE et al., 2017), ainda existe poucos estudos 

que analisam a influência do histórico familiar de hipertensão arterial na modulação 

autonômica cardíaca, sobretudo o efeito cardioprotetor do exercício aeróbio frente ao 

estresse mental. A maioria dos estudos analisam indivíduos de maior idade e/ou com 

alguma doença já associada (BOONE et al., 1993; GOLDBERG et al., 1996) e quando 

analisam FH+ utilizam outro estressor laboratorial, como o cold pressor, teste aritmético 

(CAVALCANTE et al., 1997; MAVER et al., 2004; XIE et al., 2018) ou teste de 

inclinação postural (MAVER et al., 2004).  Entre os estudos que analisam a influência do 

exercício associando o teste de estresse mental, a maioria utiliza o exercício isométrico 

(CAVALCANTE et al., 1997; FRANCICA et al., 2013). Diante desse contexto, os 

achados desse estudo seriam úteis por fornecer informações importantes sobre os 

possíveis efeitos cardioprotetores do exercício aeróbio agudo frente ao estresse mental 

em FH+. 

4 REVISÃO DE LITERATURA 

4.1 Hipertensão Arterial: panorama geral 

4.1.1  Contexto histórico  

O primeiro estudo sobre a hipertensão arterial vinculado à base de dados PubMed   

data o ano de 1908 (PEARCE, 1908), porém, as evidências preexistentes de aferição da 

PA foram relatadas em papiros antigos que descreviam as primeiras populações egípcias 

realizando a palpação do pulso (BOOTH, 1977). Além dessa técnica, outras contribuições 

científicas como a construção do manômetro de mercúrio em 1828 e o desenvolvimento 

da esfigmomanométria com o auxílio de um manguito em 1896 foram primordiais para 

que os valores elevados de PA fossem considerados como doença e associados ao 

aumento do risco de mortalidade cardiovascular (OSLER, 1912; WHELTON, 2019). 

Posteriormente, a construção desses equipamentos que facilitaram a aferição da PA, 

Korotkov em 1905 descreveu um método não invasivo de aferição da PA denominado de 

auscultatório (WHELTON, 2019). Finalmente, a partir da descrição do método 

auscultatório diversos estudos clínicos observacionais foram conduzidos com o intuito de 

descreverem a história natural da hipertensão arterial (OSLER, 1912; JANEWAY, 1913; 

KLAG et al., 1997; KANNEL, 2000). Dentre tais estudos, destacam-se o estudo 

Framingham Heart Study e o MRFIT que após anos de acompanhamento concluíram que 
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à medida que os valores de pressão arterial sistólica/pressão arterial diastólica 

(PAS/PAD) aumentavam para ≥ 140/90 mmHg a taxa de eventos cardiovasculares, 

sobretudo, os índices de mortalidade por doenças coronarianas também aumentavam em 

relação aos indivíduos com PAS/PAD  < 140/90 mmHg  (NEATON e WENTWORTH, 

1992; KANNEL, 2000). Esses resultados associados a ensaios clínicos (JANEWAY, 

1913; WOLFF e LINDEMAN, 1996) foram primordiais para o entendimento de que os 

benefícios do tratamento farmacológico da hipertensão arterial eram superiores ao custo 

efetivo da doença e os efeitos colaterais da medicação  (WHELTON, 2019). Diante desse 

contexto, em 1977 foi criada a primeira diretriz de recomendações e tratamentos da 

hipertensão arterial (Report of the Joint National Committee on Detection, Evaluation, 

and Treatent of High Blood Pressure, 1977). 

Vale ressaltar que as primeiras diretrizes de recomendações e tratamentos da 

hipertensão arterial enfatizavam o tratamento medicamentoso apenas para indivíduos 

com PAD > 105 mmHg, sem mencionar os efeitos deletérios a saúde dos valores elevados 

da PAS. Essa orientação foi baseada na interpretação equivocada do estudo Framingham 

Heart Study que demonstrou uma maior associação entre os valores de PAD e incidência 

de mortalidade cardiovascular do que os valores aumentados de PAS, levando a errônea 

conclusão de que a PAD > 90 mmHg era em decorrência de uma maior resistência 

vascular periférica e uma PAS > 140 mmHg representaria um coração saudável 

(WHELTON, 2019). Diante desse cenário, o impacto da PAS elevada só foi reconhecido 

em 1984, porém as metas de tratamento da doença ainda eram baseadas na PAD (CAREY 

et al., 1984). Somente a partir do ano 1993, a necessidade de maior atenção ao aumento 

exacerbado da PAS de forma persistente passou a ser considerado na prescrição do 

tratamento anti-hipertensivo (WHELTON, 2019). Entretanto, para que os valores de corte 

para o diagnóstico e tratamento anti-hipertensivo fosse estabelecido foi necessário que 

mais estudos observacionais (OSLER, 1912; DAHL, 1972), de coortes (DAWBER et al., 

1957; KLAG et al., 1997) e ensaios clínicos randomizados (WOLFF e LINDEAN, 1966; 

Medical Research Council trial of treatment of hypertension in oldder adults: principal 

results. MRC Working Party, 1992) relatarem que o não tratamento da hipertensão arterial 

estaria associado ao desenvolvimento precoce de doenças cardiovasculares e o aumento 

do risco de morbidades (WHELTON, 2019).  

Na década de 90, o estudo de meta-análise de Macmahon et al. (1990) após avaliar 

7 estudos prospectivos (10 anos de acompanhamento), evolvendo 420.000 participantes 

(6-25 anos) demonstrou que o aumento de 5 mmHg na PAD de forma persistente 
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aumentava em 34% o risco de AVC e em 21% a incidência de doenças coronarianas 

(avaliando 9 estudos). Após os valores de corte da PAD serem estabelecidos, o estudo de 

Neaton e Wentworth (1992) avaliando 316.099 homens (35-57anos), por um período de 

acompanhamento de 12 anos, demonstrou que os valores de PAS >140 mmHg aumentava 

de forma mais acentuada a taxa de mortalidade por doenças coronariana quando 

comprado com os valores de PAD elvados. Corroborando com esses achados Kannel 

(2000) após analisar diversos estudos com diferentes populações demonstrou que a 

hipertensão arterial sistólica isolada exerce maior influência no aumento das taxas de 

mortalidade por eventos cardiovasculares do que a hipertensão arterial diastólica.  

Atualmente, as principais diretrizes direcionadas para o tratamento da hipertensão 

arterial apresentam orientações similares (MALACHIAS et al., 2016; WHELTON et al., 

2018; Unger et al., 2020), apenas a diretriz Americana diverge em dois pontos 

importantes: a) a substituição do termo pré-hipertensão para pressão arterial elevada 

quando os valores de PAS > 120 - 129 mmHg  e PAD  <  80 mmHg; e b)  a classificação 

de hipertensão estágio 1 para indivíduos com valores de PAS > 130-139 mmHg e PAD > 

80- 89 mmHg (Quadro 1) (WHELTON, 2018).  

Contudo, apesar da diretriz ACC/AHA de 2017 apresentar valores de corte para o 

diagnóstico da hipertensão arterial inferiores as demais diretrizes, a recomendação de 

tratamento da doença nos estágios iniciais é priorizar o tratamento não medicamentoso, 

ou seja, a diminuição dos valores de corte para o diagnóstico da doença hipertensiva, foi 

uma estratégia adotada para chamar a atenção e tentar conscientizar a população para os 

riscos cardiovasculares já existentes entre os indivíduos que estão descritos nas outras 

diretrizes como pré-hipertensos ou hipertensos limítrofes (WHELTON et al., 2018). 
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Quadro 1: Valores de corte para diagnóstico e tratamento da hipertensão considerando diferentes 

diretrizes 

Classificação DBH (2016) 

PAS/PAD 

ACC/AHA 

(2017) 

PAS/PAD 

ESC/ESH (2018) 

PAS/PAD 

ISH (2020) 

PAS/PAD 

PA consultório (mmHg) ≥ 140/90 ≥ 130/80 ≥ 140/90 ≥ 140/90 

 

 

Classificação da PA (mmHg) 

- 

 

≤ 120/80      

normal 

 

121-139/81-89 

pré-hipertensão 

- 

 

< 120/80       

normal 

 

120-129/<80 

elevada 

< 120/80 

 Ótima 

 

120-129/80-84 

normal 

 

130-139/85-89 

normal elevada 

<130/85  

normal 

 

130-139/85-89 

normal elevada 

 

- 

Hipertensão Estágio 1 (mmHg) 

 

 

Hipertensão Estágio 2 (mmHg) 

 

 

Hipertensão Estágio 3 (mmHg) 

 

 

Crise (mmHg) 

140-159/90-99 

 

 

160-179/100-109 

 

 

≥ 180/110 

 

 

- 

130 - 139/80-89 

 

 

≥ 140/90 

 

 

- 

 

 

>180/110 

140-159/90-99 

hipertensão grau 1 

 

160-179/100-109 

hipertensão grau2 

 

≥180/110 

hipertensão grau 3 

 

- 

140-159/90-99 

grau 1 

 

≥ 160/100 –  

grau 2 

 

- 

 

 

- 

Hipertensão Sistólica Isolada 

(mmHg) 

≥ 140/90 ≥ 140/90 ≥ 140/90 ≥ 140/90 

PAM Vigília (mmHg) ≥ 135/85 ≥ 130/80 ≥ 135/85 ≥ 135/85 

PAM Noturna (mmHg) ≥ 120/70 ≥ 110/65 ≥120/70 ≥ 120/70 

PA de 24 h (mmHg) ≥ 130/80 ≥ 125/75 ≥ 130/80 ≥ 130/80 

PAM Residencial (mmHg) ≥135/85 ≥ 130/80 ≥ 135/85 ≥135/85 

 ACC = American College of Cardiology; AHA = American Heart Association; DBHA = Diretrizes Brasileiras de Hipertensão       Arterial; 

ESC = European Society of Cardiology; ESH = European Society of Hypertension; ISH = International Society of Hypertension;  

Quadro baseado nas referências: (MALACHIAS et al., 2016; WHELTON et al., 2018; WILLIAMS et al., 2018; UNGER et al., 2020) 
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4.1.2 Índice de prevalência global da hipertensão arterial 

Em perspectivas mundiais a hipertensão arterial é considerada uma epidemia com 

maior prevalência entre os países de baixa e média renda (MILLS et al., 2016; MILLS et 

al., 2020). Estimativas da WHO (2020) indicam que 1,13 bilhão de pessoas são 

consideradas hipertensas no mundo, o que significa uma prevalência global de 22%, com 

mais de 103 milhões de hipertensos nos Estados Unidos da América (EUA) (WHELTON 

et al., 2018) e 150 milhões na Europa (WILLIAMS et al., 2018). O Brasil apresenta uma 

prevalência de hipertensão de 26,3% entre os indivíduos com idade ≥ 18 anos, com 

índices semelhantes entre as mulheres (27,1%) e os homens (25,4%) (VIGITEL, 2021).  

Além da renda média, outros fatores como a idade, etnia e histórico familiar de 

hipertensão arterial são associados aos maiores índices de prevalência da doença (HAHN 

et al., 1989; MILLS et al., 2016; MILLS et al., 2020).  

Hahn et al (1989) demonstraram que a idade influência de forma significativa no 

aumento da PA. Entretanto, apesar da maior prevalência de hipertensão arterial ser entre 

os indivíduos com idade ≥ 55 anos (WILLIAMS et al., 2018), a faixa etária de 30-59 anos 

é a mais acometida por doenças cardiovasculares, com exceção do aneurisma de aorta 

terminal que possui maior incidência entre os indivíduos de 60-79 anos (RAPSOMANIKI 

et al., 2014).  Esses índices poderiam ser explicados pela diferença entre os mecanismos 

fisiológicos de modulação da PA nas diversas doenças. Dentre tais diferenças, destaca a 

forte associação da PA elevada com o acidente cerebral vascular hemorrágico (AVE) e a 

angina que podem apresentar como possíveis causas a ruptura vascular e hipertrofia 

ventricular esquerda. Ao contrário, o aumento da rigidez arterial protege contra o 

aneurisma de aorta abdominal, porém, pode ser responsável pela associação fraca com a 

PAS e uma associação forte com a PAD e pressão arterial média (PAM) (FORSDAHL, 

2009).  

Outro índice a ser considerado em relação à idade é o que se refere aos anos de vida 

perdidos em decorrência dos valores elevados de PA. Estimativas mostram que entre os 

indivíduos com idades > 30 (4,8 – 5,4) anos a hipertensão arterial está associada a 5 anos 

de vida perdidos, com idade > 60 (3,3 – 3,6) anos 3,4 anos de vidas perdidos e entre os 

com mais de 80 (1,5 – 1,7) anos 1,6 anos de vidas perdidos. Os indivíduos com idade de 

30-59 anos apresentam uma prevalência de hipertensão arterial sistólica isolada de 35%, 

enquanto aqueles entre 60-79 anos 60% e os com ≥ 80 anos 64%. A hipertensão arterial 

sistólica é responsável por 1/4 dos anos de vida perdidos entre os mais jovens (30-59 
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anos), bem como, cerca da metade dos anos de vida perdidos entre os indivíduos de maior 

idade. Em contrapartida, a hipertensão arterial diastólica isolada está presente em apenas 

10% dos indivíduos com idade de 30-59 anos, 1,4% entre os com idade de 60-79 anos e 

0,6% entre os com idade ≥ 80 anos. A hipertensão diastólica isolada é responsável por 

apenas 0,5% dos anos de vida perdido entre a população mais jovem (30-59) e não 

apresenta uma contribuição significativa entre os indivíduos de maior idade (60-79 anos; 

≥ 80 anos) (RAPSOMMANIKI et al., 2014). 

Em relação à raças/etnia já está bem estabelecido na literatura que a população 

negra possui maior prevalência e incidência de hipertensão arterial do que as outras etnias 

(BARNES et al. 2000; GLASSER et al., 2014; THOMAS et al., 2018), mesmo em uma 

população miscigenada como a do Brasil, a prevalência de hipertensão arterial é maior 

entre os indivíduos que se autodeclaram negros (49,3%), do que entre os pardos (38,2%) 

e os brancos (30,3%) (CHOR et al., 2015). É importante ressaltar que as diferenças raciais 

no desenvolvimento da hipertensão arterial surgem em idade precoce, com elevação da 

PA e aumento do risco para o desenvolvimento da doença entre as crianças negras quando 

comparadas a crianças brancas (BERENSON et al., 1996; DYER et al., 1999; CHEN e 

WANG, 20008). Assim como, entre os adultos jovens a prevalência de hipertensão 

arterial é maior nos negros do que nos brancos (HERTZ et al., 2005; CARNETHHON et 

al., 2017; HARDY et al., 2017). Independente dos valores de PAS e PAD apresentados 

entre os adultos jovens, os negros têm um risco 1,5-2 vezes maior de desenvolverem 

hipertensão arterial do que os brancos até os 55 anos. Após um acompanhamento de 30 

anos a incidência acumulativa de hipertensão arterial entre negros é de 75,5% entre os 

homens e 75,7% entre as mulheres; enquanto nos indivíduos brancos é de 54,5% entre os 

homens e 40,0% entre as mulheres (THOMAS et al., 2018). Esses índices podem ser 

explicados em partes pelas disparidades raciais da hipertensão arterial como menos anos 

de estudos (BERLIN e COLDITZ, 1990), menor aptidão física (Berlin, 1990 #737), 

piores comportamentos de manutenção a saúde (maior IMC, ácido úrico elevado, 

consumo grande de álcool, dietas ricas em sal, maior propensão ao tabaco) (FRIEDMAN 

et al., 1988; NIKANEN et al., 2004; SUNDSTRÖM et al., 2005; SELASSIE et al., 2011) 

e maior incidência de histórico familiar de hipertensão arterial entre os negros (PERERA 

et al., 1972; THOMAS et al., 1984; FRIEDMAN et al., 1988). 

O histórico familiar de hipertensão arterial é um importante fator de risco não 

modificável na incidência de hipertensão arterial na prole (MITSUMATA et al., 2012; 

IGARASHI et al., 2016; BENJAMIN et al., 2017). Entre os indivíduos com histórico 
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familiar de duas gerações hipertensas (com ambos os pais e pelo menos um dos avós; 20-

82 anos), o risco de desenvolverem hipertensão ao longo de 5 anos é 3,05 vezes maior do 

que os indivíduos sem histórico familiar de hipertensão arterial (IGARASHI et al., 2016). 

A incidência acumulativa de hipertensão arterial em FH+ (40 anos) é 4 vezes maior do 

que em FH-. Os filhos de pelo menos um dos pais (pai ou mãe) com hipertensão 

desenvolvida em idade precoce (até os 55 anos) possuem o risco 7,1 vezes maior de 

desenvolverem hipertensão ao longo da vida do que os FH-. Estima-se que os filhos de 

ambos os pais diagnosticados com hipertensão precoce têm o risco 20 vezes maior de 

desenvolver hipertensão arterial aos 35 anos que os FH-. Entre os FH+ jovens (26 anos) 

os valores da PA na linha de base já são superiores e a taxa de aumento da PAS se mantém 

superior (2,9 mmHg vs 2,6 mmHg), mesmo após o ajuste considerando o IMC, consumo 

de álcool, café, atividade física e o ato de fumar. Ao contrário, a taxa de aumento da PAD 

ao logo do tempo não apresenta diferença significativa entre FH+ e FH- (WANG et al., 

2008). Esses resultados corroboram com o estudo de Mitsumata et al., (2012) que 

demonstrou que os FH+ apresentam uma elevação nos valores PAD a partir dos 30 anos, 

com o pico nos 60 anos e decréscimo depois desta idade. 

Embora a prevalência de hipertensão arterial no mundo seja alta, estima-se que 

esses valores podem ser ainda maiores, caso o valor de corte para hipertensão for 

estabelecido de acordo com American College of Cardiology e a American Heart 

Association Task Force on Clinical Practice Guidelines (PAS/PAD > 120/80 mmHg) 

(Quadro1). O percentual de pessoas hipertensas nos EUA aumentaria em 15,4%, na china 

em 23,2% (MILLS et al., 2020) e na Suécia em 9% (VAUCHER et al., 2018), o que 

refletiria em um aumento substancial nos gastos com saúde (MILLS et al., 2020). 

Entretanto é importante enfatizar que o estudo Systolic Blood Pressure Intervention Trial 

(SPRINT) demonstrou reduções expressivas na taxa de óbitos e eventos cardiovasculares 

nos grupos que foram monitorados e estabelecidos como meta o valor de PAS ≤ 120 

mmHg (AMBROSIUS et al., 2014; GROUP et al., 2015). De forma complementar, Atalar 

et al. (2010) demonstraram que os valores de corte tanto para a PAS, quanto para a PAD 

em mulheres jovens saudáveis podem ser inferiores aos atuais. Os intervalos de referência 

para PAS encontrados foram de 74 a 115 mmHg e para PAD de 45 a 72 mmHg. Esses 

resultados podem ser explicados em parte pelo fato de que as mulheres no início da fase 

adulta apresentam valores de PA menores que os homens. Entretanto, é importante 

destacar a necessidade de novos estudos que valide a importância e aplicabilidade clínica 
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desses resultados para que esses valores sejam adotados como mecanismos terapêuticos 

atuando na prevenção das doenças cardiovasculares. 

As novas metas mencionadas acima além de atingir a população com maior idade 

e propensão ao desenvolvimento da hipertensão arterial, também aumenta de forma 

significativa a prevalência da doença entre os adultos jovens saudáveis (ATALAR et al., 

2010; ALHAWARI et al., 2018; AL-MOHAISSEN et al. 2020).  O estudo de Alhawari 

et al. (2018) demonstraram que a prevalência de hipertensão arterial sistólica aumentaria 

11, 7 % entre estudantes universitários saudáveis, com idade de 18 a 26 anos e a 

hipertensão arterial diastólica em 39,4%. Al-Mohaissen et al. (2020) avaliando indivíduos 

com idade semelhante (17 a 29 anos), porém apenas do sexo feminino encontrou um 

aumento de 23,1% na prevalência de hipertensão arterial. Além de demonstrar que 

considerando a nova meta apenas os fatores de risco modificáveis como IMC e FC foram 

bons preditores para a doença e considerado os valores de corte de PAS/PAD ≥140/90 

mmHg o aumento da idade, IMC, FC, histórico parental de hipertensão, histórico de 

doenças crônicas e a presença de diabetes mellitus foram associados à presença de 

hipertensão arterial. 

4.1.3 Metas do American College of Cardiology e o custo efetivo do tratamento da 
hipertensão arterial  

Em relação ao custo-eficácia do tratamento da hipertensão arterial considerando as 

metas de PAS ≤ 120 mmHg projeções demonstraram que o maior controle da PA por 

meio de mais consultas médicas, exames laboratoriais e uso de medicamentos como 

prevenção de eventos cardiovasculares apresentavam despesas abaixo dos valores 

orçamentários previstos pelo EUA para o tratamento da doença. O custo-efetivo do 

tratamento seria independente da redução dos efeitos da terapia após 5 anos, ou 

permanência dos efeitos por toda vida. Além disso, o custo-benefício da nova abordagem 

terapêutica seria maximizado após o período de 10-20 anos, uma vez que no início de sua 

implementação os gastos seriam elevados e em longo prazo seriam compensados devido 

à redução de eventos cardiovasculares e ganho de qualidade de vida dos hipertensos 

(BRESS et al., 2017). Corroborando com esses achados, porém considerando os valores 

da nova meta tanto para PAS (≤ 120 mmHg), quanto para a PAD (≤ 80 mmHg) Vaucher 

et al. (2018) estimaram que o custo com tratamento anti-hipertensivo na Suécia 

aumentaria em 63 milhões de euros. Entretanto, apesar de citar que a implementação da 

diretriz ACC/AHA de 2017 poderia reduzir os custos do tratamento devido à prevenção 



34 

 

de doenças cardiovasculares em longo prazo, o estudo não apresenta estimativa desses 

valores. De forma semelhante, estimativas envolvendo a população do México indicaram 

um aumento de 59 milhões de dólares nos gastos com acompanhamento médico caso 

seguisse as metas da ACC/AHA de 2017, o que seria extremamente oneroso. Além disso, 

o país teria gastos adicionais com a efetivação de uma equipe técnica multidisciplinar 

(nutricionistas, educadores físicos, dentre outros) para de fato cumprir as metas 

estabelecidas para o tratamento farmacológico e não farmacólogo da hipertensão arterial 

(MARTINEZ-RUEDA et al., 2019). Entretanto, apesar de destacar o aumento dos gastos 

para atingir as metas da diretriz citada o estudo não apresenta projeções de ganho de 

qualidade e/ou tempo de vida dos pacientes hipertensos e não considera a diminuição dos 

recursos gasto em longo prazo devido à prevenção de novos casos e/ou diminuição das 

complicações e óbitos devido à hipertensão arterial. 

As falhas nas políticas de saúde, a não conscientização e o baixo poder aquisitivo 

dos pacientes são os principais fatores responsáveis pela baixa taxa de adesão ao 

medicamento anti-hipertensivo (20 a 60% dos pacientes não aderem ao tratamento) que 

pode diminuir a incidência de eventos cardiovasculares fatais e não fatais. O aumento de 

20% na adesão ao medicamento anti-hipertensivo é responsável pela diminuição de 9% 

no risco de AVC e 6% de acidente vascular cerebral isquêmico (XU et al., 2017). 

Outro fator relevante a ser mencionado é que mesmo com o avanço na área 

medicamentosa, a taxa de controle da PA entre os indivíduos hipertensos ainda permanece 

relativamente baixa (43,5%) (WHELTON et al., 2018). Esses resultados ressaltam a 

importância da associação das terapias não farmacológicas, como a prática regular de 

exercício físico no tratamento da hipertensão grau 1 e na prevenção da doença. Além da 

associação de terapias farmacológicas a essas práticas em indivíduos com hipertensão em 

estágios mais severos (MALACHIAS et al., 2016; WILIAMS et al., 2018; NACI et al., 

2019). Essas recomendações são expostas de forma clara na ACC/AHA de 2017 como 

estratégia de chamar atenção aos indivíduos que ainda apresentam baixo risco 

cardiovascular, mas com propensão ao desenvolvimento de eventos graves devido à 

evolução da doença (WHELTON et al., 2018). 

4.1.4 Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial e exercício físico 

Recentemente, as diretrizes Brasileiras foram atualizadas mantendo as informações 

que já constavam na 7ª Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial, porém, ocorreu uma 

subdivisão em alguns capítulos e o acréscimo de outros dois: 1) Pressão Arterial e Danos 
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Vasculares; e 2) Equipe Multiprofissional – que aborda especificamente as ações das 

equipes multiprofissionais no tratamento do paciente hipertenso. Entre os profissionais 

citados está o professor de educação física e o fisioterapeuta que devem atuar em conjunto 

nas atividades que visam o repasse de informações sobre saúde, bem como, a elaboração 

de Campanhas de Prevenção e Combate à Hipertensão Arterial. Além disso, devem atuar 

no “letramento” e motivação dos pacientes, ou seja, motivar os pacientes a tomar 

medicação, conforme prescrição médica e reduzir os obstáculos que possa desmotivar o 

paciente do tratamento farmacológico. Também é recomendado que esses profissionais 

promovam a comunicação e integração entre a equipe e os prestadores de serviços. Entre 

as funções exclusivas do professor de educação física, está o incentivo da população em 

geral a prática de atividade física através de ações coletivas, prescrição e supervisão de 

programas de exercício físico individuais ou em grupos, de forma presencial ou à 

distância, desde que sejam adequadas as realidades socioculturais de cada indivíduo. 

Nessa prática, recomenda-se o uso de tecnologias para controlar a intensidade e tempo de 

duração do exercício por meio da FC e do % da carga. Adicionalmente, é de 

responsabilidade do profissional de educação física realizar avaliações individuais 

prévias ao exercício, assim como, recomendar a avaliação médica prévia nos casos 

indicados e reavaliar seus alunos regularmente descrevendo a efetividade do exercício e 

o ajuste da progressão de cada aluno (BARROSO et al., 2020). 

Apesar das recomendações acima a taxa de prevalência global de pessoas 

insuficientemente ativas ainda é alta (27,5%), com índices maiores entre as mulheres 

(31,7%) do que entre os homens (23,4%) (GUTHOLD et al., 2018). O Brasil apresenta 

índices superiores à taxa global, com mais de 40% da população adulta sendo considerada 

insuficientemente ativa, seguindo com maiores índices entre as mulheres (55,7%) do que 

entre os homens (39,3%) (VIGITEL, 2021). Entre os fatores preocupantes do 

sedentarismo está a sua associação ao aumento do custo-efetivo da hipertensão arterial e 

menor expectativa de vida dos pacientes (OZEMEK et al., 2019; ZHAO et al., 2020). 

Nesse sentido, recomenda-se evitar o comportamento sedentário como longos períodos 

na posição sentada THOMPSON et al., 2003; BARROSO et al., 2020). 

Sabendo que a prática de 150 minutos de atividade física por semana pode reduzir 

de 27 a 50% os riscos de óbitos e que um menor tempo de prática também é capaz de 

trazer benefícios à saúde (LEITZMANN et al., 2007) recomenda-se que todos os adultos 

pratiquem 150 minutos de atividade física de intensidade modera por semana, ou 75 

minutos por semana em intensidade vigorosa. Entre os adultos saudáveis que queiram 
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obter um benefício adicional do exercício, recomenda-se 300 minutos por semana em 

intensidade moderada ou 150 minutos por semana em intensidade vigorosa, ou uma 

combinação equivalente de ambas as intensidades, preferencialmente acompanhados por 

um professor de educação física (BARROSO et al., 2020). 

O exercício aeróbio é o mais indicado na literatura para tratamento e prevenção da 

hipertensão arterial (WHELTON et al., 2018; WILLIAM et al., 2018; CAO et al., 2019; 

BARROSO et al., 2020; SACO-LEDO et al., 2020; UNGER et al., 2020; SACO-LEDO 

et al., 2022) por conseguir com apenas uma sessão promover hipotensão laboratorial pós-

exercício (CUNHA et al., 2006), hipotensão ambulatorial (BRANDÃO RONDON et al., 

2002; DIAS et al., 2021; TRICOT e NOVELLI, 2021) e avaliar os riscos cardiovasculares 

em diferentes populações (THOMPSON et al., 2007; BORRESEN e LAMBERT, 2008). 

Ademais, o treinamento aeróbio também é capaz de reduzir a PA laboratorial de repouso 

(CORNELISSEN e SMART, 2013), a PA ambulatorial (CAO et al, 2019), a 

circunferência da cintura (MURTAGH et al., 2015), os triglicerídeos séricos (KELLEY 

et al., 2006), melhorar a hemoglobina glicada (CHUDYK e PETRELLA, 2011) e 

aumentar a lipoproteína de alta densidade (HDL-C) (KODAMA et al., 2007).  

Vale ressaltar que a melhora dos fatores citados acima relacionados à obesidade são 

extremamente relevante, uma vez que, o excesso de massa corporal também é 

caracterizado como uma doença crônica capaz de promover alterações negativas na 

modulação autonômica cardíaca e na PA e tem sido associado ao desenvolvimento de 

doenças cardiovasculares (GELER et al., 2007; WORMSER et al., 2011; LAVIS et al. 

2018; TRICOT e NOVELLI, 2021). Estimativas mostram uma relação direta, contínua e 

quase linear entre o sobrepeso/obesidade com o aumento da PA (ARNETT DONNA et 

al., 2019). O aumento de 5kg/m2 no IMC é capaz de elevar em 30% a taxa de mortalidade 

por todas as causas entre os indivíduos eutróficos (WHITLOCK et al., 2009). Diante 

desse cenário, a prática de exercício aeróbio é recomendada de 3 a 5 vezes/semana, 

durante 30-60 minutos por dia em intensidade moderada. Além disso, o teste ergométrico 

deve ser realizado para mensurar a aptidão aeróbia e prescrição do exercício físico, 

principalmente entre os indivíduos que apresentem suspeita de doenças coronarianas e/ou 

com múltiplos fatores de riscos cardiovasculares (BARROSO et al.., 2020). 

  O treinamento resistido também é citado na nova diretriz, porém devido um 

número menor de estudos, principalmente os que demonstram redução da PA 

ambulatorial pós-exercício esse treinamento é tratado como complementar ao 

treinamento aeróbio (BARROSO et al., 2020). Evidências demonstram redução da PA 
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laboratorial pós-exercício resistido em indivíduos saudáveis (REZK et al., 2006) e 

hipertensos (MOTA et al., 2009). Rezk et al. (2006) demonstraram redução na PAS 

laboratorial tanto após uma sessão de exercício resistido de baixa intensidade (40% 1RM 

– 3 séries de 20 repetições, 45 s’ entre as séries e 90 s’ entre os exercícios), quanto o após 

uma sessão de alta intensidade (80% 1RM- 3 séries de 10 repetições, 60 s’ entre os 

exercícios), porém, apenas o exercício de baixa intensidade foi capaz de reduzir a PAD. 

Além das alterações positivas na PA, o treinamento resistido promove melhoras na 

modulação autonômica cardíaca como reduções no LF u.n e LF/HF e aumento do HF u.n 

(SANTA-ROSA et al., 2018). Lee et al. (2010) demonstraram que a combinação de 

ambos os exercícios (exercício aeróbio e resistido) reduz de forma mais acentuada a PAS 

(10 mmHg vs 8 mmHg) do que apenas o exercício aeróbio. Diante desses resultados, 

recomenda-se o treinamento resistido de 2-3 vezes/semana, com a execução de 8 a 10 

exercícios envolvendo os principais grupamentos musculares, com 1-3 séries de 10-15 

repetições até a fadiga moderada com pausas longas entre as séries (90 -120 segundos) 

(BARROSO et al., 2020). 

 É importante salientar que tanto o exercício aeróbio, quanto o exercício resistido 

promovem hipotensão pós-exercício. Mota et al. (2009) demonstraram que o exercício 

aeróbio (corrida na esteira – 70-80% da FCres.) reduz a PAS em relação aos valores da 

linha de base em indivíduos hipertensos e o exercício resistido (40% 1RM – 3 séries de 

20 repetições, 13 exercícios, 60 s’ entre as séries e 90 s’ entre os exercícios) promove o 

decaimento da PAD. Comparando em relação ao dia controle (sem exercício) ambos os 

exercícios desencadearam redução da PA ao longo de 7 horas pós-exercício.  

Na sessão destinada ao tratamento não farmacológico da hipertensão arterial 

também é abordado outros exercícios como exercício isométrico (hand gripe), aquáticos, 

ioga, tai chi e o treinamento intervalado de alta intensidade, porém, são indicados com 

cautela, uma vez que, ainda há necessidade de mais estudos que comprovem a eficácia 

no tratamento da hipertensão arterial, principalmente demonstrando a redução da PA 

ambulatorial pós-exercício (BARROSO et al., 2020). O estudo de meta-análise de 

Carlson et al. (2014) observaram redução na PA pós-exercício isométrico (hand gripe) 

com relevância clínica (PAS: -6,77 mmHg; PAD: -3,96 mmHg; PAM: -3,94 mmHg) e 

magnitude do efeito superior ao treinamento aeróbio. Entretanto a literatura cientifica não 

demonstra evidências da redução da PA ambulatorial pós-exercício isométrico. De forma 

semelhante, Cunha et al., (2006) demonstraram redução da PA pós-exercício intervalado 

de alta intensidade (45 min.- 2min. (50% FCres.) vs 1 min. (80% da FCres.)) em 
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indivíduos hipertensos. Entretanto, Peçanha et al. (2014) demonstraram uma diminuição 

da VFC ambulatorial após o exercício de alta intensidade, com maiores reduções no 

período de sono em indivíduos sedentários. Esses resultados não corroboram com o 

estudo de Dias et al., (2021) que não encontraram perturbações na modulação autonômica 

cardíaca pós-exercício intervalado de alta intensidade em indivíduos com 

sobrepeso/obesidade. 

 Em relação aos cuidados envolvendo a prática do exercício físico como 

intervenção no tratamento da hipertensão arterial a nova diretriz traz as seguintes 

orientações: a) indicação de uma avaliação médica em indivíduos hipertensos com 

comorbidades, sintomas de desconforto e/ou que queiram realizar o treinamento de alta 

intensidade; b) se a PAS/PAD  ≥ 160/105 mmHg não iniciar o treinamento; c) em caso 

de hipertensos reativos realizar a avaliação da PA durante o exercício aeróbio e diminuir 

a intensidade caso a PAS/PAD ≥ 180/105 mmHg (BARROSO et al., 2020). 

 Outros dois pontos merecem ser abordados: 1) a mudança da classificação da PA 

de acordo com as medidas de consultórios para a) PA ótima = PAS < 120 mmHg e PAD 

< 80 mmHg; e PA normal = PAS 120-129 mmHg e PAD 80-84 mmHg ao invés de PA 

norma = PAS ≤ 120 mmHg e PAD ≤ 80 mmHg; e Pré-hipertensão = PAS 121-129 mmHg 

e PAD 81-89 mmHg (Quadro 1); e 2) o relato de que situações de estresse mental, 

psicológico ou psicossomático podem estar entre as possíveis causas do desenvolvimento 

da hipertensão arterial. Diante desse último cenário também é indicado a prática de 

atividade física/exercício como forma de prevenção e tratamento da hipertensão arterial 

(BARROSO et al., 2020). 

Contudo, a 8º Dimerizes Brasileira de tratamento da hipertensão arterial ressalta, 

assim como a ACC/AHA de 2017, a importância da atuação de uma equipe 

multidisciplinar no controle da PA, uma vez que, evidências mostram melhora na taxa de 

adesão ao tratamento anti-hipertensivo (farmacológico e não farmacológico), redução dos 

fatores de risco cardiovasculares e mortalidade/morbidade (POTHOFF e VONEND, 

2017; BARROSO et al. 2020). 

4.2 Fisiopatologia da hipertensão arterial 

4.2.1 Controle da pressão arterial  

A PA é uma variável complexa que pode ser determinada através de conceitos 

físicos associados a características fisiológicas (COFFMAN, 2011). Em condições 
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fisiológicas normais, o coração contrai e relaxa de forma ritmada bombeando o sangue 

para os vasos, que realizam o transporte de gases e nutrientes para todo o corpo 

(PUGSLEY e TABRIZCHI, 2000). Devido o enchimento e o esvaziamento cardíaco de 

forma cíclica o fluxo sanguíneo normal possui característica pulsátil. Dessa forma, as 

alterações no volume de sangue na aorta são capazes de esticar as paredes das artérias 

produzindo uma força de recuo (energia elástica), que por consequência gera uma pressão 

denominada de PA (DOBRIN, 1978; MAGDER, 2018).  

A PA possui característica oscilométrica que é acompanhada pela ritmicidade 

cardíaca, frequência respiratória e atividades vasomotoras (ROSSIER et al., 2017). Essas 

características são reguladas pelo débito cardíaco e pela resistência periférica total que 

seguem os preceitos da lei de Ohm que aplicada à fisiologia estabelece que o fluxo 

sanguíneo seja “diretamente proporcional à diferença de pressão entre duas extremidades 

do vaso, mas inversamente proporcional a resistência (Fluxo sanguíneo = (PA1-PA2) 

/R)”. Nesse sentido, o fluxo sanguíneo seria dependente do débito cardíaco e do volume 

de sangue, enquanto a resistência vascular seria determinada apenas pelo estado contrátil 

das artérias e arteríolas do corpo (COFFMAN, 2011) . Assim, em algumas situações como 

nos estágios iniciais da hipertensão arterial ocorre uma elevação do débito cardíaco 

(POST et al., 199; DAVIS et al., 2012), mas na maioria dos diagnósticos a doença é 

ocasionada pelo aumento da resistência vascular que promove a elevação do tônus 

simpático, hiperatividade do sistema renina-angiotensina-aldosterona e alterações 

maléficas no remodelamento vascular (BEEVERS et al., 2001). 

Os mecanismos moduladores da PA são subdivido em regulatórios de médio a curto 

prazo (barorreflexo, quimiorreflexo e reflexo ativados por receptores cardiopulmonares) 

que são ativados em segundos e/ou minutos; e regulatórios à longo prazo (mecanismo 

dependente da regulação renal, sistema renina-angiotensina-aldosterona, microcirculação 

e sistema linfático) que são ativados em horas e/ou dias (GUYTON, 1991). 

Para atender as diferentes demandas fisiológicas (estado alimentado ou jejum, 

repouso ou a prática de exercício físico, aumento ou queda de temperatura, susto e 

estresse) o sistema nervoso autônomo ajusta a circulação de forma rápida. Esses 

ajustes ocorrem devido às mudanças no débito cardíaco e na resistência arterial 

envolvida que promovem a elevação da PA e são na maioria das situações mecanismos 

fisiológicos adaptativos capazes de facilitar a troca de metabolitos nos tecidos ativos 

(GUYENET, 2006). Essa neuro regulação autonômica da PA tem como principal função 

a integração de um arco reflexo entre as informações do sistema circulatório advindas dos 
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receptores mecânicos e químicos que modulam a atividade eferente simpática e 

parassimpática diante dos diferentes órgãos efetores e consequentemente, promovem os 

ajustes necessários para a manutenção da PA (SALMAN, 2016).  

A modulação da PA a curto prazo é controlada principalmente pelo barorreflexo 

(GUYENET, 2006). O barorreflexo é um mecanismo neural que é ativado durante o ciclo 

cardíaco capaz de controlar a PA momento a momento (DAMPNEY, 1994). Quando os 

barorreceptores (terminações nervosas) localizados na parede da aorta no tórax e na 

parede das aterias carótidas internas do pescoço percebem uma maior pressão de fluxo 

sanguíneo estendendo a parede dos vasos, que são estimulados e sinalizam para o cérebro 

através do sistema nervoso central fornecendo informações acerca dos níveis sistêmicos 

da PA. Após este processo, o cérebro sinaliza para o sistema circulatório que inicia as 

respostas reflexas e a liberação de quimiorreceptores que dilatam a parede dos vasos e 

diminui a força de bombeamento do coração, consequentemente, os valores pressóricos 

são normalizados (SVED e GORDON, 1994).  

O reflexo carotídeo inicia-se com as aferências barorreceptoras da bifurcação da 

carótida que realizam uma primeira sinapse no núcleo bilateral do trato solitário que 

recebe aderências da periferia. Essa sinapse ativa o núcleo ambigus o qual ativa as fibras 

parassimpáticas que ao mesmo tempo que inibem a FC, ativa a região caudal ventrolateral 

do bulbo. A região ventrolateral do bulbo age inibindo a região rostral ventrolateral do 

bulbo que sai as fibras pré simpáticas que fazem conexão com a medula espinhal e com 

os neurônios pré e pós glanglionares simpáticos que vão controlar a resistência vascular 

periférica e a função renal (SVED e GORDON, 1994; GUYENET, 2006).  

Em situações em que ocorre o aumento da PA esses receptores promovem ao 

mesmo tempo a ativação parassimpática desencadeando uma braquicardia e a ativação 

caudal inibindo o simpático fazendo com que haja uma vasodilatação periférica. Ao 

contrário, quando ocorre uma queda da PA os barorreceptores são silenciados inibindo as 

terminações parassimpáticas e ativando o sistema simpático promovendo uma 

vasoconstrição periférica aumentando a força de contração do coração tentando 

reestabelecer os níveis de PA (SVED e GORDON, 1994). 

No entanto, apesar dos valores pressóricos sofrerem variações diante diferentes 

condições fisiológicas a média da pressão arterial de 24 horas é minuciosamente ajustada. 

O sistema nervoso autonômico exerce o controle neural da circulação através de 

neurônios parassimpáticos que inervam o coração e os neurônios eferentes simpáticos que 

inervam os vasos sanguíneos, o coração, os rins e a medula adrenal (GUYENET, 2006). 
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Entre os eferentes que regulam a PA estão as sensíveis a glicose que controlam a liberação 

de adrenalina na medula adrenal.  A adrenalina exerce uma função especializada e pode 

ser liberada quando o organismo, principalmente o cérebro está submetido a taxas de 

oxigênio extremamente baixa (isquemia) e/ou altas taxas de gás carbono. Esse 

quimiorreceptor é especialmente importante durante a prática de exercício e/ou em 

condições de isquemia cardíaca e hipoglicemia (CAO e MORRISON, 2001).  

Os quimiorreceptores localizados no seio carotídeo e no arco aórtico quando 

detectam o quadro de hipóxia mencionado no parágrafo acima estimulam os neurônios 

glutamatérgicos do núcleo do trato solitário através do nervo sinusal a ativar a coluna 

respiratória ventral que por sua vez estimulam as células responsáveis por ativar os 

neurônios da área rostro ventrolateral da medula que promovem o aumento da ventilação. 

Enquanto a ativação dos neurônios colinérgicos no nervo sinusal promove o decaimento 

da FC, a área rostro ventrolateral da medula estimula os neurônios glutamatérgicos a 

ativar as vias simpáticas promovendo um aumento da resistência vascular periférica. 

Esses mecanismos são extremamente importantes para o restabelecimento dos níveis 

adequados da pressão parcial de oxigênio, da pressão parcial de dióxido de carbono e as 

concentrações de íons de hidrogênio restabelecendo os valores de PA (GUYENET, 

2006).  

Outra classe de neurônios eferentes simpático que controlam a PA são os que atuam 

durante mudanças fisiológicas envolvendo emoções e situações capazes de desencadear 

hiperventilação. Os neurônios eferentes cardiovasculares termossensíveis promovem 

uma vasoconstrição cutânea na tentativa de manter o controle da PA e são responsáveis 

pela hipertensão ocasionada pelo estresse (VALLBO et al., 2004). E por fim, mas não 

menos importante, a maior classe de neurônios eferentes cardiovasculares simpáticos que 

compõe o grupo dos barosensíveis que são capazes de controlar o coração e os rins de 

forma contínua em situação de repouso através do tônus simpático que é sincronizado 

com o pulso arterial e a respiração (GUYENET, 2006). Embora o aumento da pressão 

arterial de pulso ambulatorial de 24 horas seja associado às variações da FC que são 

mediadas pelo barorreflexo, à modulação autonômica cardíaca não é influenciada de 

forma significativa (VIRTANEN et al., 2004).   

Os neurônios cardiovasculares simpáticos liberam noradrenalina através de um 

subconjunto de células cromafins adrenais que promovem uma vasoconstrição nas 

arteríolas de resistência e consequentemente, controlam a PA em curto prazo. Além disso, 

também controlam a secreção de renina, a reabsorção renal de sódio e o fluxo de sangue 



42 

 

nos rins controlando a PA a longo prazo (GUYENET, 2006). Embora a adrenalina seja 

importante no controle da PA, a norepinefrina, a epinefrina e a dopamina também 

exercem função de neurotransmissores. Enquanto a norepinefrina é liberada e 

armazenada pelos terminais nervosos em forma de grânulos subcelulares promovendo 

efeito vasoconstritor aumentando a PA, a dopamina através de seus diferentes receptores 

dopaminérgicos (a densidade desses receptores varia de acordo com o tecido em que irá 

atuar) atua promovendo vasodilatação e interferindo em diferentes mecanismos da 

regulação cardiovascular e renal. Além disso, a dopamina também exerce um papel 

importante na regulação hormonal (GASSI e RAM, 2016). 

Evidências apontam que o aumento da atividade simpática é proporcional ao grau 

de hipertensão (GRASSI, 2004). O aumento consistente da atividade neural simpática já 

foi observado em indivíduos pré-hipertensos, hipertensos limítrofes, hipertensos com 

síndrome do avental branco (GRASSI e RAM, 2016) e indivíduos com grau de 

hipertensão moderado a grave (GREENWOOD et al., 2001). Além disso, a elevação do 

fluxo adrenérgico associada ao aumento dos valores de PA está relacionada ao 

desenvolvimento de lesão de órgão alvo (GREENWOOD et al. 2001, SMITH et al., 2004; 

LATERZA et al., 2007; OPARIL et al., 2018). 

O papel fisiopatológico do aumento neuro adrenérgico no desenvolvimento da 

hipertensão arterial já está bem estabelecido na literatura e foi demonstrado em diversos 

estudos que avaliaram indiretamente os níveis de epinefrina e norepinefrina, ou a VPA e 

VFC (GRASSI e RAM, 2016). O aumento do transbordamento de catecolaminas avaliado 

por técnica de microneurografia também é associado ao grau de hipertensão (SMITH et 

al., 2004; LATERZA et al., 2007; OPARIL et al., 2018) e a hipertrofia cardíaca 

(GREENWOOD et al., 2001). De forma complementar, é importante ressaltar que apesar 

do aumento de catecolaminas plasmáticas ser associado de forma direta ao aumento da 

idade devido ao enrijecimento das artérias, ele é mais evidente entre os indivíduos 

hipertensos independente da idade quando comparados aos normotensos (GOLDSTEIN, 

1983). 

Estudos demonstram que indivíduos obesos, hipertensos com isquemia cardíaca e 

hipertensos com doença renal crônica apresentam maior atividade simpática (SMITH et 

al., 2004; OPARIL et al., 2018). Assim como, indivíduos normotensos com histórico 

familiar de hipertensão arterial (GRASSI et al., 2015).  FH+ jovens apresentam de forma 

simultânea valores de PA laboratoriais, PA ambulatoriais, níveis de catecolaminas séricas 
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em repouso superiores e menores aumento FC em resposta a hipotensão induzida por 

vasodilatadores quando comparados aos FH- (LOPES et al., 2000). 

A sensibilidade do barorreflexo assim como a modulação autonômica cardíaca é 

um bom marcador clínico de disfunções e de mortalidade cardíaca. Uma menor 

sensibilidade do barorreflexo avaliada através da resposta da pressão à fenilefrina 

intravenosa e uma menor VFC de 24 horas avaliada pelo holter foram associadas ao 

aumento de risco de mortalidade em indivíduos pós-infartados. O estudo prospectivo 

demonstrou que indivíduos que apresentavam baixa sensibilidade do barorreflexo e 

menor VFC (SBR < 3ms/mmHg e SDNN < 70 ms, respectivamente) apresentavam maior 

índice de mortalidade em um período de 2 anos (SBR 9 %  vs 2 % e SDNN 10% vs 2%, 

p < 0,0001) do que os que apresentavam o barorreflexo e a modulação autonômica cárdica 

preservados (SBR 3,1-6,1 ms/mmHg e SDNN 70-105 ms) (LA ROVERE et al., 1998). 

Outro estudo, porém, de meta-análise e meta-regressão dose-resposta demonstrou 

que além do SDNN os índices do domínio da frequência como o LF e o HF são bons 

marcadores clínicos de eventos cardiovasculares. Os menores valores de VFC foram 

associados ao aumento de risco de desenvolvimento de um primeiro evento 

cardiovascular em populações sem diagnostico de doenças.  Entre os índices avaliados a 

diminuição do HF foi associada ao maior risco relativo de desenvolvimento DCV fatal e 

não fatal (RR = 1,32; IC = 95% 0,96-1,81; I 2 = 67%), seguida do SDNN (RR = 1,35; IC 

= 95% 1,10-1,67; I 2 = 60,2%) e LF (RR = 1,45; IC = 95% 1,12- 1,87; I 2 = 50,4%). Além 

disso, as associações foram mais fortes entre as análises da VFC com uma série temporal 

maior, como ao longo de 2 à 24 h  (RR = 1,70; IC = 95% 1,33- 2,17); do que em séries 

temporais menores como de 2-3min (RR = 1,35; IC = 95% 1,08- 1,69) e ∼30 segundos 

(RR = 0,97; IC = 95% 0,74- 1,28) (HILLEBRAND et al., 2013). 

O barorreflexo devido a sua função pressorreceptora também regula a liberação de 

hormônios com o intuito de manter os valores basais da PA. Além da epinefrina e da 

norepinefrina já mencionadas, em situações em que envolve o aumento da PA de forma 

sustentada, o barorreflexo inibe a liberação de vasopressina pela neuro-hipófise e diminui 

a liberação dos níveis de renina (OPARIL et al., 2018). De forma semelhante, o reflexo 

cardiopulmonar contribui significativamente na modulação do arco reflexo 

cardiovascular (SALMAN, 2016). Os receptores cardiopulmonares (terminações 

nervosas localizadas nas câmaras cardíacas e vasos pulmonares) respondem as mudanças 

do volume sangue central e são ativados pela distensão dos vasos sanguíneos (FISHER 

et al., 2015). Após essa ativação, sinalizam para o centro vasomotor e desencadeiam o 
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reflexo inibitório da atividade eferente simpática. A sinalização dos receptores 

cardiopulmonares também desencadeia a diminuição da atividade simpática renal e 

liberação de vasopressina, que determinam a elevação do volume urinário e, 

consequentemente, a redução do volume sanguíneo e da PA a longo prazo (ZANUTTO 

et al., 2010; ZANUTTO et al.., 2011). 

A atividade dos neurônios do núcleo paraventricular do hipotálamo é regulada pelo 

volume sanguíneo, valores de PA e concentrações de sódio. O aumento no volume 

sanguíneo promove uma expansão nos vasos que é percebida pelos mecanorreceptores 

vagais localizados nas junções venoso atrial do coração que excita os neurônios do núcleo 

do trato solitário e o reflexo dos nervos simpáticos renais e consequentemente, regula a 

reabsorção de sódio pelos rins, o que leva a diminuição do volume sanguíneo. A atividade 

do nervo simpático renal também é regulada pela osmolaridade sanguínea e cerebral por 

meio dos osmorreceptores periféricos e centrais. Além da influência dos níveis de sódio 

que atua no nível dos receptores hipotalâmicos (GUYENET, 2006). Diante desse 

contexto, o controle da PA a longo prazo acontece principalmente pela ação de 

mecanismos neuro-humorais, ou seja, hormônios circulantes, vasopressina, 

noradrenalina, adrenalina, angiotensina II (Ang.II), peptídeo atrial natriurético, 

endotelina, histamina, bradicinina e óxido nítrico (SALMAN, 2016). 

A renina age sob o angiotensinogênio produzido no fígado que libera a agiontensina 

I (Ang I). A Ang I é clivada pela enzima conversora de agiotensina (ECA) em Ang II. A 

Ang II é um peptídeo vasoconstritor capaz de estimular a liberação de aldosterona. Em 

situações em que o fluxo de sangue está elevado os rins inibem a secreção de renina no 

sangue que com uma biodisponibilidade menor não cliva a Ang I em Ang II. Em 

consequência não ocorre à contração das aterias e os valores de PA retornam ao normal. 

Entretanto, em condições extremas como após o consumo excessivo de sal e/ou em 

indivíduos hipertensos o sistema renina-angiotensina geralmente necessita da ajuda dos 

mecanismos de controle pressóricos dos fluídos renais (OPARIL et al., 2018). A Ang II 

é associada à lesão de órgãos-alvo durante o processo de hipertensão arterial. Entre os 

mecanismos que explicam essas complicações está a disfunção endotelial, os efeitos pró-

fibróticos e pró-inflamatórios que são mediados em parte pela elevação do estresse 

oxidativo, resultando em lesão renal e cardiovascular (HALL e HALL, 2018). 

Diante da patogênese da hipertensão arterial surgiu a ECA2 que devido a sua 

capacidade de metabolizador a Ang II em Ang 1-7 se tornou moduladora da fisiopatologia 

não somente da hipertensão, mas também de DCV e renal. A Ang 1-7 é um peptídeo que 
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contrapõe as funções da Ang II induzindo vasodilatação, diurese e natriurese, efeitos 

antiproliferativos e anti-crescimento nas células do músculo liso vascular, dos miócitos 

cardíacos e fibroblastos, nas células glomerulares e tubulares proximais. Além disso, a 

Ang 1-7 quando mediada por sinalização de proteínas quinases ativadas por mitogênio 

(MAPK), Pl3-AKT, NADH oxidase, TGF-β1 e atividade NF-kB) exerce efeitos 

protetores no coração e nos rins (VARAGIC et al., 2014). 

O sistema renina-angiotensina é encontrado em diferentes tecidos e células com a 

principal função de auxiliar no controle da homeostase da pressão-volume no rim. O 

principal percussor desse sistema é a renina que é produzida e armazenada nas células 

justaglomerulares dos rins que são situadas nas paredes das arteríolas aferentes e são 

liberados em resposta a vários estímulos. A renina circula como renina e pró-renina, 

quando ela circula como renina na superfície da célula ela libera a partir do 

angiotensinogênio a Ang I que é clivada rapidamente pela ECA1 em Ang II, porém 

recentemente foi descoberto o pro receptor da renina e foi demonstrado que quando a pró 

renina se liga no seu receptor ela é capaz de clivar o angiotensinogênio liberando a Ang 

I para que depois a ECA1 possa clivar a Ang I liberando a Ang II (DANSER e DEINUM, 

2005). 

O precursor proteico para formar a Ang I é o angiotensinogênio que é produzido no 

fígado, porém alguns estudos demonstraram que o angiotensinogênio também pode ser 

produzido no túbulo proximal do nefron proximal. Quando o angiotensinogênio é 

produzido ele pode circular no nefron e nas proporções finais do ducto coletor onde existe 

o sistema renina- angiotensina e tem ação da renina que libera nas porções finais a Ang I 

que é clivada pela ECA1 em Ang II (OPARIL et al., 2018). 

A ECA é capaz de liberar a Ang II que também é chamada de cininase II porque no 

sistema calecraina cinina ela destrói a bradicinina que é um peptídeo vasodilatador 

(OPARIL et al., 2018). Além disso a ECA é herdada como uma característica 

multifatorial, ou seja, vários genes diferentes podem estar envolvidos com a regulação da 

patogêneses da hipertensão arterial (TEIXEIRA et al., 2008; RYSZ et al. 2020). As 

disfunções ocorridas em decorrência da ECA e do angiotensinogênio são fortes 

candidatas ao desenvolvimento de hipertensão arterial essencial em humanos (LIFTON, 

1996). 

A ECA urinária possui isoformas moleculares que sofre variações em seu peso 

molecular. Indivíduos normotenso sem histórico familiar de hipertensão apresentam 

recorrentemente a ECA 190 e 65 kDa, os indivíduos normotensos com histórico familiar 
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de hipertensão a ECA 190, 90 e 65 kDa e os hipertensos a ECA 90 e 65 kDa (CASARINI 

et al., 1995; MARQUES et al., 2003). Teixeira et al. (2008) demonstraram que FH+ além 

de apresentarem a ECA 90 kDa de forma mais recorrente, também apresentam níveis 

mais baixos de HDL-colesterol e níveis mais alto de triglicerídeos do que os FH-. Esses 

resultados explicam em partes a redução do efeito vasodilatador e o perfil lipídico 

deletério dos indivíduos com histórico familiar de hipertensão sugerindo que a ECA 90 

kDa é um bom marcador de hipertensão arterial e pode estar relacionada a disfunções 

ateroscleróticas precoce. Entre os fatores responsáveis pela menor vasodilatação está a 

diminuição da secreção de renina-aldosterona o que desencadeia alterações 

hemodinâmicas renal nos FH+ jovens levando ao desenvolvimento da doença ao longo do 

tempo (VAN HOOFT et al., 1991). 

Além dos mecanismos já relatados a manutenção da PA também é dependente da 

regulação dos fluídos renais que é descrita com auxílio de dois modelos teóricos. O 

modelo de dois compartimentos proposto por Guyton (1980) e Guyton (1991), que 

considera que o fluído extracelular no interior dos espaços intersticial e intravascular está 

em homeostase e que a excreção ineficiente de sódio promoveria um aumento no volume 

de liquido extracelular promovendo um aumento exponencial da pressão arterial. E o 

modelo mais atual, em que postula que a regulação dos fluídos renais seriam realizadas 

em três compartimentos de vez de dois. Essa teoria considera a pele como um 

microambiente cutâneo que funciona como um reservatório e agente regulatório dinâmico 

de sódio.  O interstício da pele diminuiria o impacto do excesso de sódio no volume 

intravascular e nos valores pressóricos, ou seja, em condições de uma ingestão elevada 

de sal, o sódio seria armazenado no interstício subdérmico (COFFMAN, 2011; RUCKER 

et al., 2018). 

No entanto, o consumo de forma exacerbada de sódio pode levar ao 

desenvolvimento de hipertensão. O armazenamento de sódio em excesso no interstício 

subdérmico pode desencadear um processo inflamatório devido a sua associação a 

menores níveis circulantes de fator de crescimento endotelial. Essas alterações associadas 

a uma maior suscetibilidade fenotípica são os principais mecanismos capazes de ativar 

tanto sistema imunológico inato, quanto o adaptativo. As células mieloides regulam ações 

pró- hipertensivas nos rins, vasculatura do cérebro e na pele que em situações extremas 

atuam em conjunto com os linfócitos T (imunidade adaptativa) que produzem citocinas 

tentando regular e minimizar os impactos da elevação da PA. Diante deste contexto, a 

hipertensão pode desencadear um processo inflamatório desenfreado devido ao acumulo 
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de sal subcutâneo e ao mesmo tempo exercer um papel de doença autoimune (RUCKER 

et al., 2018). 

Contudo, apesar de muitos mecanismos envolvendo o controle da PA já terem sido 

elucidados, a compreensão do processo fisiopatológico da hipertensão ainda não foi 

totalmente esclarecido devido a sua alta complexidade, sobretudo em populações com 

maiores predisposições a doença como FH+ (COFFMAN, 2011; ROSSIER et al., 2017).  

4.2.2 Pressão arterial e endotélio  

As artérias, arteríolas, veias e capilares são protegidos dos danos e disfunções 

ocasionadas pelo fluxo sanguíneo por um revestimento interno formado por uma fina 

linha de células endoteliais próximas a luz do vaso (AIRD, 2012). Essas células foram 

descritas pela primeira vez em 1865 e até início da década de 70 eram consideradas como 

uma mera barreira hemocompátivel inerte que separa o sangue dos tecidos circundantes 

(LEE et al., 1999). No entanto, a literatura atual aponta o endotélio como um dos maiores 

tecidos e órgão endócrino do organismo (KRÜGER-GENGE et al., 2019). 

A principal função do endotélio é secretar e sintetizar diversas substâncias 

vasodilatadoras e vasoconstritoras em reposta a diferentes estímulos fisiológicos 

(humorais, neurais e mecânicos). Essas substâncias são capazes de modular o fluxo 

sanguíneo, o tônus e o calibre vascular. É devido às células endoteliais que as vênulas, 

arteríolas, veia e artérias (vasos de grande calibre) são capazes de transportar o sangue do 

coração até os tecidos e órgãos e o contrário também quase sem nenhuma perda de fluído 

sanguíneo (KRÜGER-GENGE et al., 2019). 

Embora o sistema vascular possua características histológicas e funcionais 

semelhantes, é necessário que haja diferenças entre suas propriedades celulares a ponto 

de garantir o seu desempenho nas diversas situações (PUGGSLEY e TABRIZCHI, 2000). 

Os vasos de grande calibre possuem uma grande variabilidade de permeabilidade e 

diversas alterações de pressões sanguíneas “(arterial vs venosa, baixa carga de trabalho 

com baixa pressão cardíaca / pulsação versus alta carga de trabalho com alta pressão 

cardíaca / pulsação)”. A permeabilidade reduzida é mantida nesses vasos pelas células do 

endotélio. Em contrapartida, os capilares são vasos destinados à troca de fluídos e solutos 

no meio intra e extracelular e por esse motivo as células endoteliais lhes conferem uma 

maior permeabilidade de fluídos. É importante ressaltar que em condições fisiológicas 

“normais” a maioria dos capilares regula a permeabilidade de plasma sanguíneo, 
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enquanto os capilares dos glóbulos renais controlam a permeabilidade de soluto através 

do mecanismo de nanofiltração especializada (KRÜGER-GENGE et al., 2019). 

O mecanismo de nanofiltração especializada é extremamente relevante para a 

manutenção da PA, uma vez que o rim é um órgão muito sensível à queda de PA e por 

esse motivo a obstrução coronariana é uma doença bastante grave. Em termos gerais o 

fluxo sanguíneo pode aumentar cerca de 5 vezes acima do fluxo normal da FC de repouso, 

o que garante que o coração tenha uma reserva de fluxo de sangue relativamente grande 

com uma FC baixa. Esse cenário faz com que o coração tolere grandes quedas de PA, o 

que não acontece no rim, pois esse órgão tem a capacidade de aumentar a relação 

fluxo/pressão limitada (MAGDER, 2014; MAGDER, 2018). Além de controlar o fluxo 

sanguíneo as células do endotélio também são responsáveis por controlar a adesão 

plaquetária, ativação leucocitária, adesão e transmigração, respostas imunológicas à 

inflamação, angiogênese e fibrinólise (KRÜGER-GENGE et al., 2019). A figura abaixo 

representa os principais fatores e mecanismos que regulam a vasodilatação e 

vasoconstrição dos vasos sanguíneos: 

 

Figura 1: Fatores que induzem a vasodilatação e/ou vasoconstrição (o círculo vermelho 

representa um vaso sanguíneo).  Adaptada de krüger-Genge et al. (2019). 

 

É através da ampla diversidade morfológica, funcional, de expressão gênica e 

composição de antígenos que as células endoteliais conseguem suprir as demandas dos 
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tecidos (AIRD, 2012). Essa extensa variabilidade fenotípica é em algumas ocasiões 

dependente do microambiente e em outras da epigenética (AIRD, 2006). Quando as 

células endoteliais identificam e desencadeiam respostas ao microambiente extracelular 

dos tecidos, acabam ocasionando uma sinalização entre órgãos adjacentes que amplia 

heterogeneidade fenotípica em todo sistema vascular. Por outro lado, quando as células 

endoteliais são retiradas do seu tecido originário e cultivadas em culturas de tecido 

diferentes, elas se desligam de pistas extracelulares relevantes e sofrem uma variação 

fenotípica, porém, algumas características são fixadas epigeneticamente (AIRD, 2012). 

Em termos gerais o microambiente é capaz de modificar o fenótipo das células 

endoteliais após a tradução de proteínas mediadas por fosforilação de um sinal 

intermediário e indução gênica dependente do fator de transcrição. Já a epigenética amplia 

a diversidade fenotípica através da metilação do DNA; e metilação e acetilação das 

histonas que podem induzir a expressão gênica de forma positiva ou negativamente 

(AIRD, 2007). É importante ressaltar que as alterações hemodinâmicas e do fluxo 

sanguíneo são capazes de promoverem mudanças na morfologia das células endoteliais 

que respondem de forma imediata alterando sua atividade eletroquímica e expressão 

gênica (KRÜGER-GENGE et al., 2019). No entanto, os mecanismos que desencadeiam 

o remodelamento vascular ainda não foram totalmente elucidados. Evidências apontam 

que o estresse de cisalhamento, as regulações neuro-humorais e as proteínas alocadas na 

matriz extracelular podem participar desse processo (LEE et al. 1995; SCHIFFRIN, 2004; 

GREEN et al., 2017).  

O estresse de cisalhamento ocasionado pelo fluxo sanguíneo é capaz de controlar 

mudanças agudas no diâmetro das artérias promovendo importantes variações 

fisiológicas que em longo prazo acaba induzindo uma remodelação lenta da parede 

estrutural do vaso que pode ocasionar um comprometimento sistêmico e regional, 

aumentando os fatores de risco (hiperlipidemia, hipertensão, diabetes e alterações 

inflamatórias) de desenvolvimento de aterosclerose (DAVIS, 2009). Para suprir a 

demanda de oxigênio dos tecidos, o endotélio sintetiza e libera fatores de hiperpolarização 

(óxido nítrico-NO), metabólitos do ácido araquidônico e peptídeos (endotelina, 

urotensina, peptídeo tipo C, adrenomedulina, adenosina, purinas e espécies reativas de 

oxigênio). No entanto, um desequilíbrio nesses processos é capaz de levar a disfunção 

endotelial contribuindo para o desenvolvimento de patologias cardiovasculares (MARTI 

et al., 2012; GREEN et al. 2017). 
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Na parede arterial e em outros tecidos existe um equilíbrio entre a produção de 

oxido nítrico a partir da enzima óxido nítrico sintase (eNOS) e a produção de superóxido 

através da NADPH oxidase e da xantino oxidase (XO) em menor quantidade. Em 

indivíduos hipertensos e com elevada liberação de angiotensina II (Ang II) ocorre uma 

maior ativação da enzima NADPH oxidase que produz em excesso superoxido (GREEN 

et al., 2017). O O2- começa a se inativar ligando-se as moléculas de oxido nítrico que 

diminui a sua biodisponibilidade dentro da célula que por consequência desencadeia um 

predomínio de vasoconstrição (estresse oxidativo) (LIN e LEE, 2018). Além da Ang II, 

outros 2 peptídeos (aldosterona e endotelina) e o NFkB são capazes de ativar a NADPH 

oxidase e consequentemente aumentar a produção de espécies reativas de oxigênio 

(MULANI et al., 2021), diminuindo a biodisponibilidade de oxido nítrico. O NFkB é um 

fator de transcrição que em situações “normais” fica inativado no citoplasma da célula e 

através da ação da Ang II e da endotelina – 1 é ativado, sendo capaz de chegar até o núcleo 

celular  e desviar a síntese de proteínas para a síntese de citosinas inflamatórias e fatores 

de crescimento desencadeando o processo de inflamação vascular levando o 

remodelamento vascular (SCHIFFRIN, 2004). 

Apesar das espécies reativas de oxigênio (EROs) possuírem importantes funções 

fisiológicas para as células (síntese de algumas proteínas e defesa celular através da 

resposta imune imediata) quando essas moléculas conseguem adentrar no interior celular 

tornam-se tóxicas (AIRD, 2021), sendo capazes de danificar as membranas lipídicas das 

células, proteínas e o DNA nuclear e mitocondrial (CLAUDIO et al., 2017). 

No entanto, hábitos de vida saudável, como a prática de exercício físico, 

principalmente o exercício aeróbio, é capaz de aumentar a biodisponibilidade de óxido 

nítrico e consequentemente a vasodilatação (VALENZUELA et al., 2021). O exercício 

físico em uma sessão aguda é capaz de promover maior síntese de óxido nítrico através 

da eNOS levando a uma maior vasodilatação imediata do vaso. Em longo prazo (exercício 

crônico) desencadeia adaptações antigênicas na função endotelial e nas células 

musculares lisas (BROWN, 2023; JOYNER e GREEN, 2009; GREEN et al., 2017) que 

consequentemente aumenta a produção de superóxido dismutase (FIGUEIREDO et al., 

2021)  e atividade da catalase (CLAUDIO et al., 2017). O treinamento aeróbio de 

intensidade moderada também é capaz de promover melhoras nos valores de PA 

(MALACHIAS et al., 2016; WHELTON et al., 2018; WILLIAMS et al., 20180), 

modulação autonômica, sensibilidade barorreflexa, estresse oxidativo, função 

cardiovascular e dislipidemia (LIN e LEE, 2018).  
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Atualmente, um estudo de revisão sistemática demonstrou que o treinamento de 

resistência em indivíduos pré – hipertensos e hipertensos é capaz de reduzir os valores de 

PA, promover um aumento na condutância vascular, dilatação mediada por fluxo e 

resposta vasodilatadoras. No entanto, esses resultados foram mais robustos nos estudos 

que avaliavam mulheres de meia idade. Em relação às respostas de modulação 

hemodinâmicas sistêmicas, regulação autonômica, hormonais e substâncias vasoativas os 

estudos ainda são escassos e controversos, o que não permite concluir que o treinamento 

resistido é capaz de promover efeitos benéficos. Apesar de fornecer dados que 

demonstram benefícios vasculares em indivíduos jovens e em homens o estudo destaca a 

necessidade de mais investigação com essas populações, uma vez que o exercício 

resistido pode ser uma alternativa na prevenção da hipertensão (FECCHIO et al., 2021). 

Devido essa capacidade de modificar os múltiplos fatores de risco cardiovascular o 

exercício físico é considerado uma “polipílula” capaz de confrontar a hereditariedade 

genética desfavorável e hábitos de vida não saudáveis, como o sedentarismo e má 

alimentação (BUTLER, 1978; BOOTH et al., 2002). Ademais, o exercício apresenta 

efeitos colaterais mínimos (NACI et al., 2019) e melhor taxa de adesão do que os anti-

hipertensivos. Estimativas retrospectivas mostram uma taxa de aderência ao exercício de 

81% (SACO-LEDO et al., 20200), enquanto o tratamento medicamentoso considerando 

um ano após a prescrição apenas 50% (VRIJENS et al., 2008) e entre os que foram recém-

medicados 72,5 % (FISCHER et al., 2010). 

Em relação à intensidade do exercício, até o presente momento a literatura não 

apresenta um consenso a respeito de qual intensidade de exercício físico alta ou moderada 

promove melhores adaptações funcionais mediadas pelo NO (GOTO et al., 2003; 

RAMOS et al., 2015). Entretanto, a estimulação hemodinâmica de forma repetida durante 

cada sessão de exercício é capaz de promover a remodelação externa que modifica as 

relações parede – lúmen que são capazes de aumentar o calibre arterial (GREN e SMITH, 

2018). Adicionalmente, o exercício resistido promove o aumento de força muscular de 

forma mais eficiente do que o exercício aeróbio e é associado à diminuição do risco de 

desenvolvimento de hipertensão (MASLOW et al., 2010). A combinação do exercício 

resistido com o aeróbio é capaz de diminuir a rigidez arterial e consequentemente os 

índices de mortalidade (SON et al., 2017). Em contrapartida, hábitos de vida nocivos à 

saúde como o sedentarismo é capaz de promover uma redução na capacidade da função 

endotelial e no diâmetro da artéria braquial (BOYLE et al, 2013). Apenas 3 horas de 

sedentarismo prolongado é o suficiente para desencadear uma diminuição no fluxo 
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sanguíneo, principalmente nas artérias de membro inferior devido o decaimento da 

biodisponibilidade de oxido nítrico e elevação do estresse oxidativo e da endotelina-1 

gerando vasoconstrição no vaso (GREEN e SMITH, 2018) acarretando disfunções 

vasculares (THOSAR et al., 2014). 

O estudo de Rizzoni et al. (2003 avaliou o remodelamento vascular através de 

biopsia de gordura subcutânea (uma técnica minimamente invasiva validada que avalia a 

estrutura de pequenas artérias através de biópsia de gordura subcutânea dos glúteos ou na 

região anterior do abdômen seguida de avaliação micromiográfica) e demonstrou que 

indivíduos hipertensos, de meia idade, de ambos os sexos apresentam uma maior relação 

média luz das artérias o que representa uma maior taxa de eventos cardiovasculares, ou 

seja, uma menor sobrevida livre de eventos.  

A relação da túnica média do lúmen interno representa um importante índice que 

avalia a disfunção estrutural na circulação. Esse índice pode ser um amplificador de 

outros fatores de risco cardiovasculares citados acima. É sugerido que os valores elevados 

da pressão arterial são ocasionados pelas disfunções na vasculatura de resistência que 

promove um maior estímulo constritor nos indivíduos hipertensos (RIZZONI et al., 

2003). Além disso, alterações na morfologia das pequenas artérias de resistência podem 

estar diretamente associadas a maior ocorrência de danos em órgãos alvos em indivíduos 

hipertensos (PARK e SCHIFFRIN, 2001; MUIESAN et al., 2002).  

4.3 Influência do histórico familiar de hipertensão na pressão arterial e 

modulação autonômica cardíaca  

A hipertensão arterial sistêmica é uma doença multifatorial que pode desencadear 

precocemente eventos cardiovasculares fatais e não fatais. Apesar de o tratamento anti-

hipertensivo ser relativamente simples, a conjuntura dos fatores de risco modificáveis e 

não modificáveis podem dificultar o diagnóstico clínico da doença (ROSSIER et al., 

2017). Dentre tais aspectos não modificáveis, está à hereditariedade que interfere 

diretamente na incidência de hipertensão arterial (NEUTEL et al., 1992; VAN DEN 

ELZEN et al., 2004). Indivíduos que exibem genes responsáveis pela suscetibilidade à 

hipertensão arterial apresentam de forma mais recorrente alterações autonômicas 

cardíacas e bioquímicas que, com o decorrer do tempo, ocasionam importantes mudanças 

fisiológicas como o aumento do índice de contração cardíaca, redução da resistência 

vascular sistêmica, níveis elevados de norepinefrina plasmática e redução nos índices 

parassimpáticos. Entretanto, é importante ressaltar que a hipertensão arterial é uma 



53 

 

doença complexa e por isso a identificação de mecanismos genéticos no seu 

desenvolvimento é uma tarefa difícil (DAVIS et al., 2012). 

As características da patogênese da hipertensão arterial são moduladas por 

covariantes genéticos pleiotróficos, ou seja, a ação de um gene é coordenada em mais de 

uma característica responsável pela herdabilidade da doença (DAVIS et al., 2012. Além 

disso, a hipertensão arterial é caracterizada por ser uma doença poligênica, o que dificulta 

ainda mais a determinação de variantes genéticos para seu diagnóstico, uma vez que, 

apenas um único lócus gênico não pode ser utilizado como biomarcador clínico para todos 

os indivíduos (PADMANABHAN et al., 2017). Apesar de não existir variantes gênicos 

capazes de prevê fatores de riscos individuais para a hipertensão arterial (DE OLIVEIRA 

et al., 2008) progressos importantes são encontrados na literatura como a identificação de 

polimorfismo de genes (RYSZ et al., 2020; DIAS-FILHO, 2021) e mutações gênicas que 

são capazes de modificar os diferentes mecanismos envolvidos no controle da PA 

(ROSSIER et al., 2017). Diante desse contexto, o histórico familiar de hipertensão arterial 

surge como uma importante ferramenta de triagem capaz de prevê o desenvolvimento de 

doenças cardiovasculares ao longo da vida (BURKE et al., 1998; WANG et al., 2008; 

MITSUMATA et al., 2012; IGARASHI et al., 2016). 

Vale ressaltar que o histórico familiar de hipertensão arterial é uma ferramenta 

simples e de baixo custo que avalia em conjunto a carga genética e os hábitos de vida 

(LEVY et al., 2000; HOTTENGA et al., 2005). Essa ferramenta faz parte de um tópico 

promissor de pesquisa que tem sido bastante investigado nos últimos anos (SANTA-

ROSA et al., 2018; XIE et al., 2018; MATHEUS et al., 2021; KOHORI SEGAWA et al., 

2022; QUEIROZ, et al., 2022; YILDIRIM e KOSGER, 2022). Perera et al. (1972) 

descreveram que irmãos e filhos de indivíduos hipertensos estão mais propensos ao 

desenvolvimento de hipertensão arterial. De maneira interessante, os resultados não 

demonstraram diferença nos índices de prevalência entre os cônjuges dos hipertensos e 

normotensos, assim como, nos fatores de risco ambientais analisados. Corroborando com 

esses resultados, os primeiros estudos encontrados na base de dados Pub Med observaram 

maior prevalência de hipertensão arterial entre os irmãos e filhos dos indivíduos 

hipertensos quando comparados aos normotensos (PERERA et al., 1960; GEARING et 

al., 1962; ORCHARD et al., 1982). Thomas et al. (1983), em um artigo de revisão, 

destacaram que o histórico familiar de hipertensão arterial é um dos percussores de 

doenças cardiovasculares entre as mulheres. De forma complementar Perera et al. (1972), 
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observaram maior influência do histórico familiar de hipertensão arterial na prevalência 

de hipertensão entre as mulheres do que entre os homens.  

Outra linha de investigação tem associado o histórico familiar de hipertensão 

arterial a maiores concentrações de catecolaminas plasmáticas. Nesse sentido, Mccrory 

et al., (1982) observaram maiores concentrações de catecolaminas plasmáticas em 

indivíduos pré-hipertensos e nos normotensos que possuíam pelo menos um irmão 

hipertenso. Bianchi et al. (1983), por sua vez, observaram uma resposta pressora 

cardiovascular média exacerbada a adrenalina infundida, mas sem alterações no tônus 

adrenérgico basal em FH+ quando comparados a FH-. Nesse estudo, as concentrações 

sanguíneas de noradrenalina, adrenalina e a atividade da renina na linha de base não se 

diferiram em decorrência do histórico familiar de hipertensão arterial. Esses resultados 

são importantes, uma vez que, as respostas pressóricas exageradas podem ser um 

indicativo de disfunções do barorreflexo. 

Embora o histórico familiar de hipertensão arterial seja uma ferramenta simples, a 

literatura cientifica apresenta uma grande variação metodológica na sua avaliação. 

Diversos estudos consideram a presença de hipertensão arterial em outros parentes além 

dos pais, como irmãos, cônjuges (PERERA et al., 1960; GEARING et al., 1962; PERERA 

et al., 1972; MCCCROY et al., 1982; ORCHARD et al., 1982) e avôs (BOUTCHER et 

al., 2009; GOLDBERG et al., 2012; IGARASHI et al., 2016). Além disso, a presença de 

hipertensão arterial nos pais pode ser avaliada através de autodeclaração (dos filhos/ 

avaliados) de diagnóstico clínico para hipertensão essencial (PAS ≥ 140 mmHg e/ou PAD 

≥ 90 mmHg), e/ou uso de medicamentos anti-hipertensivos (SCHNEIDER et al., 2003; 

BOND et al., 2004; MAVER et al., 2004; LENARD et al., 2005; KRATOCHVILOVA 

et al., 2006; RATHI et al., 2013; ALMEIDA et al., 2017; PORTELA et al., 2017; XIE et 

al, 2018; VIANA et al. 2020), histórico de aferição da PA (BOUTCHER et al., 2009), 

prontuários médicos (CIOLAC et al., 2010; GREANEY et al., 2015; VISHNU et al., 

2019), diagnóstico médico (LOPES et al. 2001; JACKSON e DISHMAN, 2002; LOPES 

et al. 2008; JOHNCY et al., 2015), e a combinação de aferição da PA e diagnóstico 

médico (PAZARLOGLOU et al., 2007; PELÀ et al., 2011; PATTONERI et al., 2019). 

O diagnóstico de hipertensão arterial nos pais em idade precoce (≤ 50 anos) está 

entre os fatores de risco que são capazes de aumentar a suscetibilidade da doença na prole 

(WANG et al., 2018). Entretanto, poucos estudos descreveram a idade em que os pais 

receberam o diagnóstico de hipertensão arterial. Entre os estudos que apresentaram a 

idade de diagnóstico apenas o de Jackson e Dishman (2002) a idade era  ≤ 47,6 anos, o 



55 

 

de Maver et al. (200) ≤ 55 anos, o de Lopes et al. (2001) e Viana et al. (2020) > 50 anos 

e o de Schneider et al. (2003) ≥ 45 anos. 

O fato de ambos os pais serem hipertensos também pode aumentar a chance dos 

filhos desenvolverem hipertensão arterial ao longo da vida em comparação com os filhos 

de apenas um dos pais hipertensos e/ou FH- (PERERA et al., 1972; WANG et al., 2008), 

porém a maioria dos estudos não estratificam os grupos e consideram pelo menos um ou 

ambos os pais hipertensos no mesmo grupo (DELCRETAZ et al., 2001; JAKKSON e 

DISHMAN, 2002; SCHNEIDER et al., 2003; BOND et al., 2004; MAVER et al. 2004; 

VLASÁKOVÁ et al., 2004; LENARD et al.., 2005; PAZARLOGLOU et al., 2007; 

BOUTCHER et al., 2009; PELÀ et al. 2011; RATHI et al., 2013; GREANEY et al. 2015; 

ALMEIDA et al., 2017; PORTELA et al., 2017; SANTA-ROSA et al. 2018; XIE et al., 

2018; PATTONERI et al., 2019; KARMACHARYA et al., 2020; VIANA et al. 2020), 

apenas os estudos de Goldstein et al. (2006); Lieb et al. (2008) e Ciolac et al. (2010) 

consideraram apenas um dos pais (pai ou mãe) e os demais estudos não especificaram  

(LOPES et al., 2001; OTHMAN et al., 2012; SANTA-ROSA et al., 2018; VISHNU et 

al., 2019). Wang et al. (2008) avaliaram 1160 homens por um período de 

acompanhamento de 54 anos, após ajuste das covariáveis tempos-dependentes como 

PAS, PAD, IMC, nível de atividade física, tabagismo, consumo de álcool e de cafeína 

observaram um risco relativo 1,5; 1,8 e 2,4 vezes maior dos FH+ desenvolverem 

hipertensão do que FH-, quando somente a mãe, somente o pai ou ambos os pais eram 

hipertensos (pai e mãe), respectivamente. 

Embora a literatura não seja suficiente para descrever à idade inicial em que o 

histórico familiar de hipertensão arterial induz o aumento da PA, existe relatos da doença 

hipertensiva em idade precoce entre os FH+ (6-12 anos). Tal doença é associada a uma 

inflamação subclínica com maiores concentrações de proteína C reativa (AGLONY et al., 

2009) e menores valores de HDL-colesterol entre as crianças (ELIAS et al., 2004), o que 

reflete a necessidade de um maior acompanhamento dos FH+ ainda na infância 

(CAVALCANTE et al., 1997). Contrariando esses estudos, Mitsumata et al., 2012 

observaram que a elevação da PAS nos FH+ ocorre a partir dos 20 anos e da PAD a partir 

dos 30 anos.  

O motivo de uma maior suscetibilidade da doença hipertensiva ainda não foi 

totalmente esclarecido, porém, estudos apontam diversas disfunções nos FH+. Do ponto 

de vista cardiometabólico tem sido observado alterações nos valores de PA que podem 

ser acentuadas quando associadas a fatores de risco modificáveis, como a obesidade e o 
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sedentarismo (FRANCICA et al., 2013; JOHNCY et al., 2015; VIANA et al., 2020). FH+ 

apresentam um aumento nos níveis de resistência à insulina, LDL colesterol e diminuição 

do HDL colesterol quando comparados a FH- (LOPES et al., 2001; GOLDSTEIN et al., 

2008; CIOLAC et al., 2010). 

O excesso de massa corporal associado à condição FH+ também é capaz de 

promover aumento do estresse oxidativo com elevação de níveis de peróxido de 

hidrogênio e nitrito. Entretanto, a elevação da enzima NADPH oxidase (enzima que 

produz o peróxido de hidrogênio) parece sofrer maior influência do excesso de massa 

corporal do que do histórico familiar de hipertensão arterial, uma vez que, os FH- obesos 

apresentaram maiores concentrações de NADPH oxidase quando comparados a FH+ 

eutróficos, FH+ obesos e FH- eutróficos (VIANA et al., 2020). Além dessas disfunções, 

FH+ também apresentam maiores níveis de norepinefrina, endotelina-1 e menor 

biodisponibilidade de óxido nítrico do que FH- indicando que a vasodilatação dependente 

do endotélio prejudicada pode preceder a hipertensão arterial nos FH+ (LOPES et al., 

2001; GOLDSTEIN et al., 2008; CIOLAC et al., 2010). Nesse sentido, diversos estudos 

tem demonstrado que FH+ apresentam disfunções vasculares estruturais (CIOLAC et al., 

2010; EVRENGUL et al., 2012) e funcionais (BOUTCHER et al., 2009; EVRENGUL et 

al., 2012). Ciolac et al. (2010) avaliando mulheres jovens observaram, um aumento na 

velocidade de onda de pulso entre as FH+ quando comparada as FH-. PATTONERI et al. 

(2019), por sua vez, enconcotraram valores de PA “normais”, mas PAD superior nos FH+ 

com hipertrofia do ventrículo esquerdo e comprometimento do enchimento diastólico 

quando comparados aos FH-. Durante hiperemia reativa FH+ apresentam diminuição do 

fluxo sanguíneo de pico no antebraço (BOUTCHER et al., 2009), disfunções na 

condutância vascular (AMARAL et al., 2018) e reduções das propriedades elásticas da 

aorta e vasodilatação dependente do endotélio (EVRENGUL et al., 2012).  

As disfunções vasculares mencionadas acima podem ser explicadas em parte pelo 

fato de que os FH+ tendem a apresentar o volume sanguíneo sistólico elevado o que pode 

desencadear o aumento do débito cardíaco devido às exigências fisiológicas de uma maior 

contratilidade cardíaca e resistência vascular periférica (DAVIS et al., 2012). Ademais, 

durante hiperemia reativa os valores de resistência vascular sistêmica não decaem a níveis 

homeostáticos nos FH+ exibindo evidências substanciais de uma síndrome hereditária de 

disfunções cardiovasculares mesmo antes da elevação da PA a níveis hipertensivos 

(AMARAL et al., 2018). 
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Outro ponto associado ao desenvolvimento de hipertensão arterial nos FH+ são as 

alterações autonômicas. A etiologia do aumento dos valores pressóricos e disfunções 

cardiovasculares em FH+ é complexa. O aumento da atividade simpática pode ser devido 

à herança genética e/ou em consequência da interação entre a hereditariedade e fatores 

ambientais (MILLS et al., 2020). FH+ apresentam VFC reduzida e/ou elevação da 

modulação da atividade simpática (PICCIRILLO et al., 2000; MAVER et al., 2004; 

LOPES et al., 2008; WU et al., 2008; MMURALIKRISNAN, 201; FRANCICA et al., 

2013) e alterações no barorreflexo (MAVER et al., 2004; LENARD et al., 2005). 

Muralikrishnan et al. (2011) observou aumento no LF ms; PT; LF un e diminuição do HF 

ms; HF un e SDNN nos FH+ quando comparados a FH-. De forma semelhante, FH+ jovens 

com excesso de massa corporal apresentaram uma elevação no índice LF ms e na PAD 

quando comparado aos FH- eutróficos. Entretanto, os FH+ independentemente de serem 

eutróficos ou sobrepeso demonstram uma elevação na razão LF/HF (VIANA et al., 2020).  

A sensibilidade temporal do barorreflexo inalterada nos FH+ pode ser um 

mecanismo de amortecimento das tendências de aumentos nos valores pressóricos 

(PICCIRILLO et al., 2000). Ao contrário, a menor sensibilidade do barorreflexo 

cardiovagal nos FH+ frente a estresse fisiológico como a fenilefrina e inalação de nitrito 

de amila pode ser indicativo da hereditariedade da doença hipertensiva, uma vez que, 

considerando os ajustes como idade, PAM, massa corporal e raça essa alteração se 

mantiveram como um bom preditor de hipertensão (PARMER et al., 1992). Diversos 

estudos descrevem alterações autonômicas e no barorreflexo em FH+. Dentre tais estudos, 

Mathews et al. (2019) observaram alterações na função autonômica cardíaca e menor 

sensibilidade barorreflexa cardiovagal tanto em repouso, quanto durante a manobra de 

valsava em mulheres jovens FH+ quando comparadas a mulheres FH-. Já, (BOUTCHER 

et al., 2009) encontraram valores menores apenas para o barorreflexo carotídeo, sem 

diferença significativa no barorreflexo cardiopulmonar entre homens jovens FH+ quando 

comparados com FH-.    

As diferenças encontradas nos estudos mencionados acima podem ser em 

decorrência das diferentes técnicas empregadas para avaliação do barorreflexo, uma vez 

que Parmer et al. (1992) utilizaram-se de substancias vasodilatadoras, Matheus et al. 

(2019) de microneurografia peroneal para avaliar a atividade nervosa do músculo pós-

ganglionar em repouso e durante manobra de valsava e Boutcher et al. (2009) utilizaram-

se da técnica de sucção cervical que induz uma pressão negativa na parte inferior do corpo 

para desafiar o barorreflexo. 
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Evidências apontam características hereditárias não somente no aumento PA, mas 

também na circulação de biomarcadores selecionados (BEST et al., 2004; NEWTON-

CHEH et al., 2007), como níveis de proteína C reativa e razão aldosterona/renina 

superiores nos FH+, sugerindo que o processo inflamatório pode mediar pelo menos em 

parte o desenvolvimento de hipertensão devido à condição do histórico familiar positivo 

para hipertensão (BIANCHETTI et al., 1986; LIEB et al., 2008; CIOLAC et al., 2010). 

Abaixo segue o quadro com o resumo comparativo das principais disfunções metabólica, 

vascular e autonômica encontras em FH+ e indivíduos hipertensos (Quadro 2). 

Quadro 2: Resumo comparativo das principais alterações/disfunções metabólicas, 
autonômicas e vasculares encontradas nos FH+ e indivíduos hipertenso. 

Resumo comparativo considerando FH+ vs FH- e hipertenso vs normotenso. ↑ aumentada, 
↓ diminuída, ↔ semelhante ao FH- ou normotenso. Modulação hemodinâmica em repouso. 

Filho normotenso de pais hipertensos Hipertenso 
↑ ↔ IMC ↑ ↔ IMC 
↑ ↔ Circunferência do abdômen   ↑ ↔ Circunferência do abdômen   
↑ ↔ PAS laboratorial ↑ PAS laboratorial 
↑ ↔ PAD laboratorial 
↑ ↔ PAS de 24 horas 
↑ ↔ PAD de 24 horas 
↑ ↔ PAS de vigília  
↑ ↔ PAD de vigília  
↑ PAS durante o sono 
↑ PAD durante o sono 

↑ PAD laboratorial 
↑ PAS de 24 horas 
↑ PAD de 24 horas 
↑ PAS de vigília  
↑ PAD de vigília  
↑ PAS durante o sono 
↑ PAD durante o sono 

↑ ↔ Resistência à insulina ↑ ↔ Resistência à insulina 
↔ Glicemia casual ↔ Glicemia casual 
↑ ↔ LDL- colesterol ↑ ↔ LDL- colesterol 
↑ ↔ HDL-colesterol ↑ ↔ HDL-colesterol 
↑ Estresse oxidativo 
↑ Perfil inflamatório  

↑ Estresse oxidativo 
↑ Perfil inflamatório 

↑ ↔ Rigidez arterial ↑ Rigidez arterial 
↑ ↔ Resistência vascular ↑ ↔ Resistência vascular 
↓ Produção endotelial de substâncias 
vasodilatadoras 

↓ Produção endotelial de substâncias 
vasodilatadoras 

↑ Produção endotelial de substâncias 
vasoconstritoras 

↑ Produção endotelial de substâncias 
vasoconstritoras 

↓↔ Vasodilatação do fluxo mediada ↓ Vasodilatação do fluxo mediada 
↓ Vasodilatação dependente do endotélio  ↓ Vasodilatação dependente do endotélio  
↓ VFC laboratorial 
Não tem estudos – VFC ambulatorial 

↓ VFC laboratorial 
↓ VFC ambulatorial 

↑ Modulação simpática cardíaca ↑ Modulação simpática cardíaca 
↓ Modulação vagal cardíaca ↓ Modulação vagal cardíaca 
↑↔ Balanço simpato-vagal ↑ Balanço simpato-vagal 
↓ ↔ Sensibilidade do barorreflexo ↓ ↔ Sensibilidade do barorreflexo 
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4.3.1 Medidas ambulatoriais da pressão arterial e variabilidade da frequência 
cardíaca   

A monitorização da PA (MAPA) e o Holter são ferramentas importantes que 

permitem avaliar o ciclo circadiano da PA e da modulação autonômica cardíaca durante 

a realização de atividades cotidianas, sobretudo no período de sono (BONNEMEIER ey 

al., 2003; BOGGIA et al., 2007; KIM et al., 2014; WILLIAMS, 2016; MCMULLAN et 

al., 2022; VAZQUEZ-AGRA e MARQUES-AFONSO, 2022). Diversos estudos têm 

demonstrado que a avaliação da PA ambulatorial são medidas mais robustas do que a PA 

laboratorial, uma vez que, é capaz de estimar o grau de hipertensão (VAZQUEZ-AGRA 

e MARQUES-AFONSO, 2022), a eficácia das terapias anti-hipertensivas (CHO,2019; 

KARIO et al., 2022; KIM et al., 2022; PAWLAK-CHOMICKA et al., 2022) e excluir a 

hipertensão do avental branco (WILLIAMS, 2016; MUNTNER et al., 2019; CAO et al., 

2022). 

Os primeiros estudos de nosso conhecimento sobre PA de 24 horas vinculados a 

base de dados Medline/Pub Med são da década de 60, Kain et al. (1964) descreveram a 

técnica utilizada pela MAPA e Zülch e Hossmann (1967) observaram que a PA apresenta 

um ritmo circadiano e que o decaimento embotado da PA durante o sono poderia estar 

relacionado a ocorrência de AVC. Posteriormente, O’brien et al. (1988) confirmou esses 

resultados e demonstrou que as alterações na PA circadiana com uma diminuição menos 

acentuada no período noturno estão associadas ao aumento do risco de AVC. Outro 

estudo conduzido no início da década de 70 descreveu as vantagens de um equipamento 

capaz de registrar a PA e variáveis do eletrocardiograma de forma ecológica. Tal 

equipamento era apresentado como uma evolução cientifica importante no diagnóstico e 

tratamento das DCV (LÍTLER et al., 1972). Ohkubo et al. (1997) avaliaram 1.542 

indivíduos por um período de 8,1 anos e observaram que a MAPA é melhor preditora de 

mortalidade cardiovascular do que as medidas de PA laboratoriais. Fagard et al. (2009), 

por sua vez, avaliando indivíduos hipertensos em tratamento anti-hipertensivo e sem 

doenças cardiovasculares graves, por um tempo de seguimento de 23,164 pacientes/ano 

demonstram que o declínio da PA embotado durante a noite está associado a eventos 

cardiovasculares.  

 Atualmente, as alterações circadianas da PA são associadas a diversas doenças 

degenerativas como hipertensão (KIM et al., 2022), diabetes melitus tipo 1 

(HELLEPUTTE et al., 2022), obesidade (KOTSIS et al., 2005; VICHAYANRAT et al., 

2017; TRICOT e NOVELLI, 2021; SHEN et al., 2022). Diante desse contexto, a MAPA 
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vem sendo utilizada como ferramenta padrão “ouro” de referência capaz de fornecer 

dados de PA ao longo de 24 horas (CHO, 2019; MUNTNER et al., 2019). Existe um 

consenso na literatura de que o decaimento da PA durante a noite é considerado o padrão 

fisiológico “normal” e divide em dippers as pessoas que apresentam uma diminuição da 

PAS média ≥ 10% e não dippers < 10% (O’BRIEN et al., 1988; PICKERING, 1990).  A 

condição não dippers está associada a diversas disfunções e morbidade cardiovascular 

(OHKUBO et al., 2002; HERMIDA et al., 2007; TOKER et al., 2015; YAN et al.., 2020). 

 O estudo prospectivo, de Dolan et al. (2005) após avaliarem 5.292 indivíduos 

hipertensos não tratados observaram que a cada aumento de 10 mmHg na PAS diurna o 

risco relativo de mortalidade cardiovascular aumenta 1,12 vezes (1,06 -1,18; p ˂ 0,001), 

enquanto a PAS noturna em 1,21 vezes (1,15 – 1,27; p ˂ 0,001) e a cada aumento de 

5mmHg na PAD noturna o risco relativo é 1,09 vezes  maior (1,04 -1,13; p ˂ 0,001).  

Nesse sentido, há evidencias crescentes de que a análise da PAS noturna é superior na 

previsão de danos de órgãos alvo e desfechos cardiovasculares quando comparadas as 

análises laboratoriais (OHKUBO et al., 2002; DOLAN et al., 2005; BOGGIA et al., 2007; 

TOKER et al., 2015; LIU et al., 2022).  Assim como, a disfunção na razão noite/dia da 

PAD também foi associada ao desenvolvimento de doença aterosclerótica (CAI et al., 

2016).  

Vale ressaltar que a análise da PA ambulatorial é capaz de evidenciar danos de 

órgãos alvo em idade precoce, uma vez que, Toker et al. (2015) observaram disfunções 

no índice de massa do ventrículo esquerdo entre crianças FH+ e quando o histórico 

familiar de hipertensão era associado ao status de não dippers os danos eram ainda 

maiores. No entanto, um estudo recente demonstrou maior herdabilidade nos valores 

elevados de PA ambulatoriais diurnas e PA de 24 h do que durante o sono e análise 

laboratorial respectivamente. As análises bivariadas demonstraram que o ambiente 

contribui de forma mais acentuada para a disfunção da variabilidade da PA (VPA) 

laboratorial do que os componentes genéticos (MAN et al., 2019).  

O histórico familiar positivo de hipertensão é capaz de promover alterações 

negativas na PA ambulatorial (GOLDSTEIN et al., 2006; GOLDSTEIN et al., 2008; 

PELÀ et al., 2011), sobretudos nos valores de PA durante o sono (LOPES et al., 2001; 

PATTONERI et al., 2019). Entre as mulheres FH+, a associação da condição ser filha de 

ambos os pais hipertensos e elevados níveis de norepinefrina foi capaz de promover 

alterações na PAS e PAD durante a vigília e no sono. Entretanto, nos homens essa 
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combinação foi associada apenas ao aumento da PAD durante a vigília (GOLDSTEIN et 

al., 2008).   

 O estudo prospectivo Coronary Artery Risk Development in Young Adults 

(CARDIA), observou que indivíduos jovens com declínio na função renal e não 

medicados apresentam PAS e PAD noturna elevadas durante a meia idade. Além disso, a 

taxa de filtração glomerular normal não foi associada ao aumento dos valores de PA de 

vigília, da PA de 24 horas e da condição não dipping (GHAZI et al., 2022). Esses 

resultados indicam que alterações circadianas estão associadas a disfunções não somente 

cardiovasculares, mas também renais (HERMIDA et al., 2007). 

Outra linha de investigação tem associado à modulação circadiana da PA com o 

sistema nervoso autonômico (KOHARA et al., 1995; DAUPHINOT et al., 2010). Nesse 

sentido, estudos observaram que tanto a PA, quanto a FC sofrem variações de acordo com 

as diferentes demandas fisiológicas que ocorrem devido a alterações do meio externo ou 

interno (GUYTON, 1991; WANG, 2017). Essas variáveis são moduladas pelo núcleo 

supraquiasmático localizado no hipotálamo anterior e apresentam ritmos circadianos 

(HASTINGS e MAYWOOD, 2000; RÜGER e SCHEER, 2009).  De uma forma 

simplória, durante o sono o núcleo supraquiasmático sinaliza para as vias aferentes do 

núcleo paraventricular que por sua vez, reduz a atividade do metabolismo, da PA e da FC 

(FABBIAN et al., 2013). Tal redução da PA é conhecida como descenso pressórico e a 

variação dos valores da FC ao longo de 24 horas de VFC de 24h (HANSEN et al., 2008). 

Embora a PA e VFC ambulatoriais sejam frequentemente utilizadas na 

estratificação de risco de doenças e predição de eventos cardíacos/coronarianos 

(OHKUBO et al., 1997; HANSEN et al., 2008; FAGARD et al., 2009; ARSENO et al., 

2016; ZHANG et al., 2020; KIM et al, 2022) estabelecer valores de referências para se 

determinar padrões circadianos da VFC ainda é uma tarefa difícil, uma vez que, os 

estudos são escassos. Diante desse cenário, a Task Force of the European Society of 

Cardiology (ESC) e a North American Society of Pacing and Electrophysiology (NASPE) 

enfatizaram a importância de descrever os padrões de VFC de 24 horas e essa temática 

vem sendo considerada promissora (BONNEMEIER et al., 2003; BIAGGIONI, 2008; 

HANSEN et al., 2008; WIERSEMA et al., 2022).  

Acredita-se que a VFC (SDNN, RMSSD, pNN50, Ln-HF e Ln-LF) é menor durante 

a vigília quando comparados ao período de sono (Burger, 1999 #876) e esse 

comportamento é acentuado com o aumento da idade (BONNEMEIER et al., 2003; 

WIERSEMA et al., 2022). Entre os agravantes do envelhecimento natural está o declínio 
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da atividade parassimpática, sobretudo no período durante a noite (RAMAEKERS et al., 

1998; UMETANI et al., 1998). Estima-se que os índices de VFC reduzem (13,5% no 

sNN50, 40,6% no RMSSD, 50,2% no SDNNi, 66,3% no SDNN e 67,8% no SDANN) 

aos 60 anos quando comparados a faixa etária de 20-30 anos. Além das reduções da VFC 

ambulatorial, indivíduos de meia idade apresentam aumento da FC de 24h, do α-2 (índices 

que representa as flutuações de longo prazo da FC) e uma fase do ciclo circadiano 

adiantada quando comparados a adultos jovens. Entretanto, é importante enfatizar que 

essas alterações podem ser em decorrência do aumento da idade ou da diferença dos 

estilos de vida adotados, uma vez que, os adultos jovens apresentam o hábito de dormirem 

e acordarem mais tarde e são mais ativos em suas atividades cotidianas como no trabalho 

do que os adultos de meia idade (BONNEMEIER et al., 2003).  

Apesar dos indivíduos de meia idade apresentarem VFC ambulatorial reduzida 

quando comparados a adultos jovens, Kim et al. (2022) após avaliarem indivíduos 

hipertensos de meia idade demonstraram que os valores de VFC mais elevados em 

comparação com seus pares também hipertensos e de meia idade é indicativo de 

ocorrência de fibrilação atrial, uma vez que, os valores de RMSSD e pNN50 maiores 

foram associados a fatores de risco tradicionais (idade e hemodiálise) para fibrilação 

atrial. Esses resultados podem ser indicativos de uma flutuação autonômica anormal já 

que os indivíduos hipertensos apresentam comorbidades e menor VFC do que os 

normotensos. 

Os mecanismos responsáveis pela redução da VFC devido ao envelhecimento são 

diversos como aumento do enrijecimento arterial (HUNT et al., 2001), dos níveis de 

norepinefrina (PFEIFER et al., 1983), diminuição da termorregulação (KERCKHOFFS 

et al, 1998), da atividade do sistema renina angiotensina  (Anderson, 1997 #882) e da 

função e densidade dos receptores muscarínicos (BRODDE et al., 1998). Além desses 

mecanismos, também ocorre o declínio da FC intrínseca que desencadeia a diminuição 

da despolarização diastólica e da constante de arritmia sinusal respiratória (OPTHOF, 

2000). Essas alterações são associadas a disfunções do sistema nervoso autonômico 

(HOOD e AMIR, 2017; MONFREDI e LAKATTA, 2019). Adicionalmente, são 

encontrados na literatura três padrões circadianos diferentes de modulação autonômica 

cardíaca entre adultos de meia idade, sendo: a) RMSSD e SNN50 elevados durante o sono 

com maior pico nas 2-3 horas antes do acordar; b) SDNN e SDNNi com maiores valores 

na hora de acordar; e c) e SDANN menor durante o período de sono e elevação na hora 

de acordar (BONNEMEIER et al. 2003). Entre os fatores preocupantes associados às 
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alterações circadianas da modulação autonômica cardíaca está o risco aumentado de 

eventos cardiovasculares no período matutino (HOOD e AMIR, 2017; MONFREDI e 

LAKATTA, 2019). Nesse sentido, é recomendado que indivíduos hipertensos de meia 

idade sejam avaliados com o auxílio da MAPA e Holter, uma vez que, podem apresentar 

arritmias cardíacas de forma assintomática e essas ferramentas são capazes de fornecer 

informações de forma integrada nos momentos em que ocorre as anormalidades 

cardiovasculares (NASER et al., 2022).  

Embora o tratamento da hipertensão arterial adequado seja imprescindível para a 

prevenção de disfunções cardíacas estruturais e funcionais (NASER et al., 2022) a 

maioria dos estudos não apresentam análises de PA ambulatoriais associadas à VFC de 

24 horas  (OHKUBO et al., 2002; DOLAN et al., 2005; FAGARD et al., 2009; CHO, 

2019; YAN et al., 2020; PAWLAK-CHOMICKA et al., 2022; VARQUEZ-AGRA e 

MARQUES- AFONSO, 2022). Essa lacuna na literatura pode ser explicada em parte pelo 

custo relativamente alto dos equipamentos capazes de realizar a avaliação hemodinâmica 

de forma integrada. Além disso, é importante ressaltar que apesar das arritmias cardíacas 

serem mais recorrentes entre os indivíduos com diagnostico de hipertensão arterial de 

longa data (NASER et al., 2022) a avaliação hemodinâmica ambulatorial também é 

recomendada para indivíduos com outras doenças como angina crônica estável, diabetes 

mellitus (BERNARDI et al., 1992; BURGER et al., 1999), obesos (TRICOT e NOVELLI, 

2021), infartados (HJALMARSON et al., 1989) e com insuficiência cardíaca 

(MORTARA et al., 1994). 

 Burger et al. (1999) após avaliarem indivíduos com angina crônica e diabetes 

mellitus tipo 1 observaram que ambos os grupos apresentam uma redução da VFC 

ambulatorial quando comparados aos indivíduos saudáveis. Os índices do domínio do 

tempo (NN, SDNN, SDANN, pNN50 e RMSSD) e do domínio da frequência (PT, Ln-

LF, Ln-HF) foram moderadamente menores nos indivíduos com angina crônica e 

acentuadamente nos diabéticos tipo 1. Adicionalmente, as variações circadianas dia/noite 

eram superiores nos indivíduos saudáveis seguida dos indivíduos com angina e menor 

nos diabéticos. Esses resultados indicam que indivíduos diabéticos apresentam neuropatia 

vagal de 24h. Já, os indivíduos com angina crônica apesar de apresentar um padrão 

circadiano da VFC semelhante aos diabéticos ainda apresentam uma preservação do tônus 

vagal. Por outro lado, indivíduos com angina crônica após serem tratados com 

betabloqueadores demonstram melhoras na função vagal (HF, pNN50, RMSSD) e 

redução da atividade simpática (LF/HF), o que seria desejado para se evitar futuros 



64 

 

eventos cardiovasculares graves e/ou fatais. Esses resultados demonstram a importância 

da avaliação de VFC de 24 h para se estabelecer estratégias terapêuticas adequadas 

(BURGER et al., 1996). 

Os fatores de risco cardiovasculares como obesidade, triglicerídeos, glicemia de 

jejum e resistência à insulina são inversamente associados à modulação hemodinâmica 

de 24 horas (JARCZOK et al., 2013). Indivíduos com sobrepeso e obesidade apresentam 

valores de PAS e FC elevados tanto no período de vigília, quanto no período de sono. Os 

valores de PA laboratorial, PA de pulso de 24 h são correlacionados de forma direta ao 

IMC. Além disso, os indivíduos com sobrepeso/obesidade apresentam maior incidência 

de síndrome da hipertensão do avental branco do que os eutróficos (KOTSIS et al., 2005). 

De acordo com Jarczok et al. (2013), a VFC de 24h (log-HF, log LF, log-RMSSD e 

SDNN) e a razão dia/noite decai conforme ocorre o aumento da circunferência da cintura 

entre adultos de meia idade. Já entre os adolescentes o excesso de massa corporal é capaz 

de influenciar de forma negativa a modulação autonômica durante a vigília, porém, no 

período durante o sono essa disfunção não é observada (POLIAKOVA et al., 2012). 

Tricot e Novelli (2021), por sua vez, avaliando adultos jovens e com obesidade grau 1 

encontrou apenas os valores de PAD durante o sono superiores aos eutróficos sem 

alterações na VFC de 24h (Ln-LF u.n, Ln-HF u.n) . 

 Contudo, apesar da utilização da MAPA e do Holter serem estratégias importantes 

na prevenção de incidência de hipertensão arterial e estratificação de risco de DCV 

(OHKUO et al., 1997; HANSEN et al., 2008; FAGARD et al., 2009; ARSENOS et al., 

2016; ZHANG et al., 2020; KIM et al. 2022) não encontramos até o presente momento 

estudos que avaliem os efeitos do histórico familiar de hipertensão na VFC ambulatorial 

em indivíduos jovens FH+ (diagnóstico de hipertensão dos pais em idade ≤ 50 anos).  

4.4 Influência do exercício aeróbio na pressão arterial e variabilidade da 

frequência cardíaca 

 A conjuntura dos mecanismos que contribuem para as alterações hemodinâmicas 

no início e durante o exercício aeróbio já estão bem elucidados na literatura (FORJAZ et 

al., 1998; COOTE, 2010; BOUTCHER, HOPP, BOUTCHE, 2011). Estudos demonstram 

que a FC aumenta de forma exponencial nos primeiros minutos devido a retirada da 

atividade nervosa parassimpática que se torna mais gradual nos minutos subsequentes 

(GLADWELL et al., 2005; COOTE, 2010). Em seguida, o sistema nervoso simpático é 

acionado pelo comando central, mecanorreceptores musculares e metaborreceptores 
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(FORJAZ e TINUCCI, 2000). Em resposta a atuação de forma predominante do sistema 

nervoso simpático, observa-se um aumento na FC, no volume sanguíneo sistólico e débito 

cardíaco. Além disso, os metabólitos musculares (óxido nítrico) produzidos durante o 

exercício promovem vasodilatação na musculatura ativa, desencadeando a redução da 

resistência vascular periférica que leva ao aumento da PAS e a manutenção ou redução 

da PAD (FORJAZ et al., 1998). 

 Vale ressaltar que as respostas fisiológicas ao exercício aeróbio mencionadas acima 

são dependentes da intensidade do exercício, mas não se alteram com o tempo de duração, 

caso seja realizado em uma intensidade inferior ao limiar anaeróbio. Outro fator relevante 

é que, quanto maior a massa muscular exercitada, maior será o aumento da FC e menor 

será o aumento da PA (FORJAZ e TINUCCI, 2000). Essas informações são 

extremamente importantes, uma vez que, durante a prática de exercício aeróbio 

indivíduos hipertensos apresentam picos pressórico que são associados ao aumento de 

ruptura de aneurismas (NICHOLS, GALL, STIRLING, 2016).  

 Os barorreceptores arteriais também exercem um importante papel na regulação da 

FC durante o exercício, uma vez que, o aumento da atividade nervosa simpática e dos 

hormônios circulantes fazem com que a FC continue aumentando até atingir a FC máxima 

que é limitada pelos barorreceptores arteriais (RAVEN, FADEL, OGOH, 2006). 

Entretanto, durante o exercício o barorreflexo é ajustado para um ponto mais elevado 

(OGOH et al., 2005). Esse ajuste é diretamente relacionado a intensidade do exercício 

que promove um deslocamento para a direita e para cima na curva de resposta da FC- 

barorreflexo carotídeo, assumindo assim, uma posição de ganho reduzido da FC que 

reflete a redução do tônus vagal induzida pelo exercício .Apesar da redução do controle 

do barorreflexo de forma crescente desde o repouso até o exercício máximo, um nível de 

controle da FC ainda é mantido devido a inibição do sistema nervoso simpático 

(DICARLO e BISHOP, 1992). Desta forma, as alterações cardiovasculares são reguladas 

de acordo com a intensidade do exercício (OGOH et al, 2005). De maneira simplória, 

caso a atuação dos barorreceptores for diminuída pela regulação da PA em valores de 

repouso durante a prática de exercício as alterações da FC serão elevadas de forma 

exacerbada (DICARLO e BISHOP, 1992). Durante o exercício os barorreceptores 

também auxiliam nos ajustes da PA. Isso ocorre de forma independente da condutância 

vascular dos músculos exercitados que são em parte compensados por alterações em 

outros vasos (KELLER et al., 2003). 
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 Embora o pico de PA seja observado durante o exercício aeróbio (FORJAZ et al., 

1998), ele é amplamente recomendado para o tratamento e prevenção da hipertensão 

arterial por diminuir a sobrecarga cardiovascular e os valores pressóricos pós-exercício 

(WHELTON et al., 2018; WILLIAMS et al., 2018; BARROSO et al., 2020; UNGER et 

al., 2020).  Quando a prática de exercício físico é interrompida a FC reduz no primeiro 

minuto devido à retomada da atividade parassimpática imediata e de forma mais gradual 

nos minutos seguintes levando não somente a retomada do tônus vagal, mas também a 

retirada do tônus simpático (PEÇANHA et al., 2017). Além disso, a interrupção das 

contrações musculares leva a inativação da bomba muscular o que desencadeia a 

diminuição do retorno venoso e do volume sistólico. A redução da PA após o exercício 

aeróbio acontece devido a essa conjuntura de mecanismos e a continuidade da atuação do 

óxido nítrico nos vasos (AZEVÊDO et al., 2019). Essa redução nos valores da PA após a 

prática de exercício aeróbio em comparação a PA aferida antes do exercício e/ou em um 

dia controle é definida como hipotensão arterial pós-exercício (PESCATELLO et al., 

2004). Entre as hipóteses mais relevantes sobre os benefícios do efeito hipotensor do 

exercício físico está a janela de oportunidade a qual a carga hemodinâmica é reduzida por 

um período (BROWNLEY, 1996). Diante disso, a hipotensão pós-exercício apresenta 

uma relevância clínica importante, uma vez, que não desencadeia efeitos colaterais como 

os medicamentos hipertensivos (NACI et al., 2019) e pode perdurar por um longo período 

(MOUROT et al., 2004; JAMES et al., 2002).  

 O efeito hipotensor de uma sessão de exercício aeróbio a 50% do VO2pico com 

duração de 45 minutos foi observado por 24 horas em indivíduos jovens normotensos 

(PAS:  – 2 ± 2 mmHg; PAM: - 1 ± 1 mmHg; PAD: -1 ± 1 mmHg e FC: +2 ± 2 bpm), com 

reduções significativas na PAM e PAD durante o sono (- 2 ± 1 mmHg e 2 ± 1 mmHg) e 

na PAS durante a vigília (-2 ± 2 mmHg). Entretanto, o efeito hipotensor do exercício não 

foi observado entre os indivíduos hipertensos de mesma idade (FORJAZ et al., 2000). Em 

contrapartida, Rueckert et al. (1996) demonstraram que uma sessão aguda de exercício 

aeróbio a 70% da FC de reserva foi capaz promover efeitos hipotensores com relevância 

clínica em indivíduos hipertensos de meia idade de ambos os sexos. Após 10 minutos do 

término do exercício, os valores de PA laboratoriais demonstraram redução (PAS – 14 ± 

3 mmHg; PAM – 7 ± 2 mmHg; FC + 19 ± 2 bpm) e se mantiveram por duas horas. 

Entretanto, os valores de PA ambulatoriais não reduziram em relação ao dia controle. Ao 

contrário, o exercício aeróbio agudo em cicloergômetro a 50 % do VO2máx
. durante 45 

minutos foi capaz de promover um efeito hipotensor com redução da PAS, PAD e PAM 
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por um período de 22 horas, com reduções durante a vigília e no sono em idosos 

hipertensos (BRANDÃO-RONDON et al., 2002).  

 Em relação a modulação autonômica, De Araújo et al. (2017), observaram que 

indivíduos jovens com maior aptidão apresentam uma recuperação mais rápida da FC 

pós-exercício aeróbio máximo devido a retomada do tônus vagal, independentemente do 

IMC. Corroborando com esses achados, Peçanha et al. (2014) descreveram uma 

diminuição da VFC (HF e LF) e maiores valores de FC na primeira hora pós-exercício 

aeróbio em indivíduos sedentários. Entretanto, a VFC ambulatorial não demonstrou 

alterações durante o período subsequente de vigília. Ao contrário do que ocorre no 

período de vigília, o exercício é capaz de promover uma diminuição da VFC durante o 

período de sono, que é proporcional a intensidade e o tempo de duração do exercício 

(HYNYNEN et al.., 2013; PEÇANHA et al., 2014). Esses resultados reforçam a 

importância de avaliar a modulação autonômica cardíaca ambulatorial pós-exercício, 

principalmente em indivíduos com maior propensão ao desenvolvimento de doenças e 

eventos cardiovasculares, uma vez que, já foi demonstrado que o restabelecimento da 

função parassimpática a níveis basais ou a níveis superiores a fase aguda da recuperação 

pós-exercício pode levar de 24 a 72 horas (JAMES et al., 2002; MOUROT et al., 2004). 

Além disso, o exercício aeróbio de intensidade moderada pode ser utilizado como terapia 

não farmacológica, uma vez que, o exercício influência de forma positiva na função 

vascular melhorando a capacidade vasodilatadora (BOUTCHER et al., 2011).  

 Evidências apontam que a soma dos efeitos agudos da hipotensão pós-exercício 

pode levar um efeito crônico na redução da PA de repouso nos indivíduos que são 

submetidos ao treinamento aeróbio (BRITO et al., 2018). Além disso, a hipotensão pós-

exercício de forma crônica é um fenômeno clinicamente relevante uma vez que a redução 

de 3 mmHg na PAS e PAD é capaz de diminuir em 5% o risco de desenvolvimento de 

doenças coronarianas, 8% do risco de AVC e 4% das mortalidades ocasionadas por 

doenças cardiovasculares diversas (CHOBANIAN et al., 2003). Cao et al. (2019), em um 

artigo de revisão de metanálise, demonstraram que o treinamento aeróbio em indivíduos 

hipertensos é capaz de reduzir a PAS em 12 mmHg e a PAD em 6,12 mmHg. De forma 

complementar, (CORNELISSEN et al., 2013) encontrou reduções superiores nos 

indivíduos hipertensos do que nos pré-hipertensos e normotensos. Por fim, Sosner et al. 

(2019), também em um estudo de metanálise, descreveu que o treinamento aeróbio é 

capaz promover hipotensão arterial ambulatorial com reduções de 4,6 mmHg na PAS e 

2,8 mmHg na PAD. Entre os benefícios crônicos do treinamento aeróbio está a redução 
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do consumo de medicamentos anti-hipertensivos e/ou o controle da PA somente com a 

prática do exercício (CADE et al., 1984).  

 O exercício de forma crônica é capaz de melhora a aptidão aeróbia e 

consequentemente elevar a VFC. Além disso, as alterações nos índices de VFC em 

indivíduos normotensos são bons indicadores de desenvolvimentos de hipertensão. O 

aumento de 1% no SDNN é capaz de reduzir ~1% no risco de um evento cardíaco fatal e 

não fatal em indivíduos sem diagnóstico prévio de doenças (HILLEBRAND et al.., 2013). 

Goldberg, Boutcher e Boutcher (2012) demonstraram que a prática de exercício aeróbio 

moderado, durante 4 semanas em cicloergômetro foi capaz de reduzir a rigidez arterial e 

aumentar a aptidão de adultos jovens com histórico familiar de hipertensão. Além de 

melhorar a capacidade de vasodilatação da perna (músculo exercitado), porém não 

melhora a capacidade vasodilatadora do braço. Adicionalmente, o exercício de forma 

crônica parece proteger os indivíduos ativos com histórico familiar de hipertensão, uma 

vez que a prática de esporte aeróbio por um período de 10 anos, com uma frequência 

aproximada de 5 vezes por semana é associada a níveis mais elevados de fluxo 

cardiovagal e no barorreflexo quando comparados aos indivíduos com histórico familiar 

de hipertensão sedentários (LÉNÁD et al., 2005). Por fim, Ciolac et al. (2010) 

demonstrou que o treinamento aeróbio intervalado de alta intensidade é superior ao 

exercício de intensidade moderada na reversão das alterações hemodinâmicas, 

metabólicas e hormonais que estão envolvidas na fisiopatologia da hipertensão em 

mulheres jovens FH+. 

 A literatura cientifica aponta diferenças nos mecanismos que desencadeiam a 

hipotensão após o exercício aeróbio. Na população jovem, sem excesso de massa corporal 

e com recuperação na posição supina a hipotensão pós-exercício é dependente da 

diminuição da resistência vascular periférica independentemente da hora do dia, 

intensidade e do tempo de duração do exercício. Enquanto em idosos, hipertensos, 

indivíduos com excesso de massa corporal e a recuperação na posição sentada é 

dependente da redução do débito cardíaco (BRITO, QUEIROZ e FORJAZ, 2014). Entre 

os fatores que influenciam a hipotensão arterial de forma crônica em decorrência do 

treinamento aeróbio está a redução da resistência vascular periférica que ocorre devido a 

redução da razão parede/luz dos vasos que controlam a resistência (as arteríolas) 

(AMARAL et al., 2000). Além disso, é observado uma adaptação neural com redução da 

atividade nervosa simpática muscular favorecendo a mudança da razão parede/luz dos 
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vasos (LATERZA et al., 2007). Essas adaptações são capazes de promover melhoras na 

função dos vasos com o aumento da vasodilatação (HIAGASHI et al., 1999). 

4.5  Estresse mental e reatividade cardiovascular 

 O Estresse cotidiano agudo e crônico é capaz de elevar os valores de PA 

(PICKERING, 2001). A elevação da PA frente ao estresse é conhecida como reatividade 

da PA. A reatividade da PA exacerbada é associada a doenças cardiovasculares, como 

aterosclerose carotídea (MATTHEWS et al., 1998; JENNINGS et al., 2004) e hipertensão 

(CARROL et al., 2001; CARROL et al., 2003; CHILDA e STEPTOE, 2010). No entanto, 

avaliar o estresse mental de forma ecológica é uma tarefa complexa. Diante desse cenário 

os testes de estresse mental laboratoriais foram criados. Indivíduos que apresentam maior 

reatividade durante o teste de estresse mental laboratorial e/ou uma recuperação mais 

lenta apresentam uma incidência de hipertensão 23% maior do que os que não 

apresentam. A maior reatividade da PA foi associada de forma mais acentuada na 

previsão de fatores de risco cardiovasculares entre os homens, sobretudo na população 

mais jovem (18 anos) (CHIDA e STEPTOE, 2010). Além disso, foi demonstrada 

similaridade entre as respostas fisiológicas aos testes laboratoriais de estresse e a 

reatividade cardiovascular as atividades cotidianas, demonstrando a sua capacidade de 

identificar indivíduos com o risco cardiovascular elevado (KAMARCK et al., 2003). 

 O teste de Stroop é um teste de incongruência de cores capaz de analisar atenção 

seletiva através do aumento do tempo de resposta do indivíduo devido à sobreposição do 

processo automatizado da leitura, sobre a determinação da representação gráfica da cor 

da palavra (STROOP, 1935). Esse teste inicialmente foi criado para avaliar questões da 

área da psicologia (MACLEOD, 1992) e posteriormente passou a ser utilizado como 

estressor laboratorial (GOLDERG et al., 1996; GAUCHE et al., 2017).  Durante o teste 

de Stroop há uma elevação da PAS (GOLDBERG et al., 1996); PAS, PAD, PAM 

(BOONE et al., 1993; NEVES et al., 2012; GAUCHE et al., 2017), FC (GOLDBERG et 

al., 1996; BOUTCHER e BOUTCHER, 2006; HAMER et al., 2006; NEVES et al., 2012; 

FRANCICA et al., 2013), débito cardíaco (GOLDBERG et al., 1996) e níveis 

norepinefrina (BOUTCHER e BOUTCHER, 2006).  

 O aumento nos valores de PA durante o Stroop pode ser em parte explicado pelo 

aumento da vasoconstrição sistêmica provocada por uma atividade simpáto-adrenal 

aumentada. A ativação simpática é responsável pelo aumento dos níveis circulantes de 

adrenalina e noradrenalina. O aumento da adrenalina de forma intermitente desencadeia 
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uma vasoconstrição neurogênica que associada à ação dos receptores pré-sinápticos é 

capaz de facilitar a liberação de norepinefrina elevando a resistência vascular sistêmica, 

consequentemente aumentando FC e a PA (FLORA, 1992; GOLDBERG et al., 1996; 

BOUTCHER e BOUTCHER, 2006, HAMMER et al., 2006). Indivíduos hipertensos 

apresentam valores de PAS mais acentuados durante o teste de Stroop que os normotensos 

(SANTAELLA et l., 2006). Além do aumento dos valores de PA e FC outras respostas 

hemodinâmicas são observadas durante o teste de Stroop. Entre elas a vasodilatação do 

antebraço ocasionada pela diminuição do tônus vasoconstritor simpático e das 

catecolaminas circulantes que contribuem para vasodilatação via receptor adrenérgico 

juntamente com a liberação do óxido nítrico (HALLIWILL et al., 1997) e as alterações 

na VFC com aumento da atividade nervosa simpática (FRANCICA et al., 2013; VAZAN 

et al., 2017). 

 A VFC é uma variável não invasiva, de baixo custo e fácil acesso capaz de avaliar 

as alterações no sistema nervoso autonômico durante o teste de Stroop. O teste de Stroop 

computadorizado é capaz induzir um aumento na atividade do sistema nervoso simpático 

(LF u. n. e LF/HF) e uma redução da atividade parassimpática (HF u. n.; SDNN e 

RMSSD) em indivíduos de ambos os sexos quando avaliados na posição supina (sem 

interferência da fala) (VAZAN et al., 2017).  

  Durante o teste de stroop computadorizado também é observado uma diminuição 

do HF u.n. e VLF e um aumento da razão LF/HF entre mulheres normotensas (GARDE 

et al., 2002). Entre homens normotensos jovens o InHF e o VLF também diminuíram 

significativamente e a razão LF/HF aumentou durante o teste. Entretanto os valores de 

InHF e LF/HF retornam aos valores de repouso imediatamente e quando comparados a 

linha de base não demonstraram diferenças significativas, enquanto o VLF diminuiu 

significativamente em relação a linha de base e mantem essa diferença durante duas horas 

após o teste (USUI e NISHIDA, 2017). Esses resultados são indicativos de que o InHF e 

a LF/HF estão ligados a recuperação rápida do sistema cardiovascular (NIIZEKI e 

SAITOH, 2012; USUI e NISHIDA, 2017) e VLF a recuperação lenta (USUI e NISHIDA, 

2017). 

4.6 Estresse Mental e Histórico Familiar de Hipertensão 

 A condição FH+ é considerada um fator de risco adicional para o desenvolvimento 

de hiper-reatividade cardiovascular que pode estar envolvida nos eventos fisiopatológicos 

relacionados a causa da hipertensão (LIGHT et al., 1999). FH+ apresentam um aumento 
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na modulação cardíaca simpática em repouso com valores semelhantes aos apresentados 

pelos FH- após a realização do teste de Stroop (FRANCICA et al., 2013). Além de 

apresentarem menor resistência vascular do antebraço o que reflete uma maior 

vasodilação periférica em relação aos indivíduos sem histórico familiar de hipertensão 

(HAMER et al., 2006). 

Crianças e adolescentes FH+ submetidas ao teste de estresse mental (teste de 

estresse mental aritmético) apresentam maiores valores de PAS quando comparadas a 

filhos de pais normotensos. Em contrapartida, durante o teste de cold pressor test e a 

realização do exercício isométrico (hadgrip, 30% da força máxima), os valores de PA 

foram semelhantes aos de crianças e adolescentes FH- (CAVALCANTE et al., 1997). No 

entanto, as alterações da PA ao exercício isométrico parecem estar relacionadas não 

somente ao histórico familiar positivo para hipertensão, mas também aos fatores 

ambientais em que as crianças estão inseridas. Em crianças e adolescentes obesos, o fator 

histórico familiar de hipertensão positivo é capaz de determinar respostas elevadas da PA 

durante a realização de exercício isométrico (handgrip, 30%) (LACERDA et al., 2013). 

Francica et al. (2013) demonstraram que adultos jovens filhos de pais hipertensos com 

valores de PA e VFC em repousos semelhantes aos adultos jovens filhos de pais 

normotensos não apresentam alterações na modulação autonômica durante o teste de 

estresse mental (teste de Stroop Color Word) e teste isométrico máximo de membros 

superiores (pequenos grupamentos musculares). Entretanto quando submetidos ao teste 

máximo de exercício isométrico de membros inferiores (envolvendo grandes 

grupamentos musculares) demonstram resposta exacerbada da PA e FC que podem estar 

associados a disfunção autonômica cardíaca precoce.  

4.7 Exercício Físico e Reatividade ao Estresse 

 O exercício físico, principalmente o exercício aeróbio, por conseguir diminuir a 

sobrecarga cardiovascular devido a condição FH+ e a hiper-reatividade ao estresse mental 

pode ser utilizado como estratégia não farmacológica de prevenção e tratamento da 

hipertensão arterial (HAMER et al., 2006). O exercício físico aeróbio em apenas uma 

sessão é capaz de controlar ou, pelo menos diminuir os valores pressóricos promovendo 

um efeito hipotensor pós-exercício (BOONE et al., 1993; HAMER et al., 2006). 

 A redução da reatividade ao estresse mental pós-exercício aeróbio foi demonstrada 

em indivíduos hipertensos borderline com redução dos valores de PAS/PAD (7 e 6 

mmHg) (BOONE et al., 1993), em indivíduos jovens normotensos PAD (3,5 mmHg) 
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(REJESKI et al., 1991), em mulheres ciclistas treinadas após exercício vigoroso (80% 

VO2máx.) PAS/PAD (6,7 mmHg e 5,87 mmHg) (HOBSON e REJESKI, 1993) e em 

indivíduos com histórico familiar positivo de hipertensão FC (2,4 bpm) (HAMER et al., 

2006). 

 A atenuação da hiper-reatividade cardiovascular ao estresse ocasionada pelo 

exercício aeróbio agudo é diretamente proporcional a intensidade e tempo de duração do 

exercício físico (REJESKI et al., 1991). Embora o exercício aeróbio agudo tenha 

demonstrado maior atenuação nos valores pressóricos em intensidades vigoras (> 60% 

VO2máx. ou 75% FCmax., com duração por pelo menos 20 min), um efeito benéfico também 

é observado em intensidades menores (30 min a 50% VO2máx.  e 20 min em 60-70% FCmáx. 

prevista pela idade) (HAMER et al., 2006). 

 A atenuação da hiper-reatividade ao estresse mental ocasionada pelo exercício 

aeróbio agudo ainda não é totalmente elucidada. Entre os mecanismos envolvidos está a 

diminuição do volume sistólico e do débito cardíaco (NEVES et al., 2012). Durante o 

exercício físico ocorre um aumento do débito cardíaco e da redistribuição do fluxo 

sanguíneo ocasionada pela vasodilatação metabólica nos músculos ativos e 

vasoconstrição adrenérgica nos músculos em repouso (JOYNER e WILKINS, 2007), 

porém uma única sessão de exercício é capaz de reduzir o débito cardíaco a valores 

menores que o estabelecido anteriormente em repouso (BRANDÃO-RONDON et al., 

2002). Além dessa redução, o volume sistólico também é reduzido durante o teste de 

estresse mental indicando um somatório de mecanismos na redução da hiper-reatividade 

cardiovascular (HAMER et al., 2006). Entretanto, o mecanismo mais citado é a alteração 

da resistência vascular periférica desencadeada por estresse de cisalhaamento e a resposta 

vasodilatadora provocada pelo exercício (HAMER et al., 2006). 

 Apesar do teste de Stroop ser utilizado amplamente como estressor laboratorial em 

diferentes populações, ainda existem poucos estudos que analisam a influência do 

histórico familiar de hipertensão na modulação autonômica cardíaca, sobretudo frente ao 

exercício aeróbio. A maioria dos estudos analisam indivíduos de maior idade e/ou com 

alguma doença já associada (BOONE et al., 1993; GOLDBERG et al., 1996) e quando 

analisam FH+ utilizam outro estressor laboratorial, como o cold pressor, teste aritmético 

(CAVALCANTE et al., 1997; MAVER et al., 2004) ou teste de inclinação postural 

(MAVER et al., 2004). Entre os estudos que analisam a influência do exercício 

associando o teste de estresse mental, a maioria dos estudos utiliza o exercício isométrico 

(CAVALCANTE et al., 1997). Diante desse contexto, os achados desse estudo poderiam 
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ser úteis na compreensão dos mecanismos envolvidos no processo de desenvolvimento 

da hipertensão, sendo capaz de nortear estratégias de prevenção não farmacológicas.  

5 MÉTODOS 

5.1 Tipo de estudo, casuística e amostragem  

A presente pesquisa se classifica como um estudo quase experimental segundo os 

critérios de Medronho et al. (2008). A amostragem foi realizada de forma intencional e 

não probabilística. Os critérios de inclusão foram: ter idade entre 18 e 40 anos, ser 

normotenso (PAS/PAD < 140/90 mmHg), não obesos (IMC < 30Kg/m2) e não estar 

praticando exercício físico de forma regular há no mínimo 4 meses. Enquanto que os 

critérios de exclusão foram: ser fumante, consumir em excesso bebidas alcoólicas 

(MALACHIAS et al., 2006), utilizar drogas ilícitas, uso de medicamentos que interfira 

nas avaliações, possuir doenças cardiovasculares (hipertensão, diabetes, 

hipo/hipertireoídismo), doenças renais, problemas osteoarticulares que interfiram na 

prática de exercício físico, não possuir um padrão de sono adequado (dormir menos que 

6 ou mais do que 10 horas), ser trabalhadores por turno, ser intolerantes ao uso da MAPA, 

não possuir o ciclo menstrual regular, fazer uso de anticoncepcional de forma continua 

(para mulheres) e não conseguir realizar os 30 minutos de exercício. 

Os voluntários foram recrutados através da divulgação do projeto em folders que 

foram afixados pelo Campus da Universidade Federal de Mato Groso, redes sociais e 

palestras informativas (formato on-line e presencial) em universidades / faculdades / 

escolas técnicas da grande região metropolitana de Cuiabá. Cento e noventa e três 

indivíduos se candidataram para participar do estudo. Desses, cento e quarenta e três 

foram excluídos por não atenderem os critérios de elegibilidade. Dessa forma, 50 

voluntários foram selecionados, porém 4 desistiram de realizar a segunda visita ao 

ambulatório e 2 foram excluídos por não conseguirem finalizar os 30 minutos de exercício 

físico. Assim, 44 voluntários realizaram as avaliações laboratoriais e 41 completaram 

todos os procedimentos (3 participantes apresentaram problemas nas análises 

ambulatoriais) (Figura 2: Fluxograma do estudo).  

Inicialmente, os 44 voluntários (35 homens e 9 mulheres; normotensos PAS/PAD 

< 140/90 mmHg e não obesos IMC < 30Kg/m2) foram subdivididos em dois grupos de 

acordo com o histórico familiar positivo para hipertensão, sendo 22 filhos de pais 
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hipertensos (apenas o pai hipertenso, ou apenas a mãe hipertensa e/ou ambos (pai e mãe) 

hipertenso) e 22 filhos de pais normotensos. 

O histórico familiar positivo para hipertensão foi definido por autodeclaração de 

diagnóstico clínico para hipertensão essencial (PAS ≥ 140 mmHg e/ou PAD ≥ 90 mmHg) 

e/ou uso de medicamentos anti-hipertensivos (BENJAMIN et al., 2017).  O grupo de 

histórico familiar de hipertensão foi determinado por entrevista aos filhos que 

confirmaram a presença de diagnóstico de hipertensão arterial nos pais biológicos com 

diagnostico antes dos 60 anos e presente há pelo menos 1 ano antes das avaliações. Nos 

dois grupos ambos os pais (pai e mãe) deveriam ser biológicos e não poderiam ter falecido 

antes dos 45 anos. 

 

 

Figura 2: Fluxograma do estudo 

 

Os protocolos adotados neste estudo foram aprovados no comitê de ética de 

pesquisa em humanos (nº 58461222.5.0000.8124) da Universidade Federal de Mato 

Grosso e estão esquematizados no fluxograma apresentado na Figura 3. 
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Todos os voluntários elegíveis e que concordaram em participar foram informados 

a respeito dos procedimentos da presente pesquisa e assinaram um Termo de 

Consentimento Livre Esclarecido seguindo as normativas estabelecidas na Declaração de 

Helsinki (1964). 
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Figura 3: Desenho experimental: procedimentos. 



5.2 Protocolo experimental 

Todas as avaliações foram realizadas entre 7:00 e 13:30 horas, nas dependências da 

Universidade Federal de Mato Grosso, no ambulatório do Núcleo de Aptidão Física, 

Metabolismo, Esporte e Saúde da Faculdade de Educação Física. Após o recrutamento e 

explicação de todos os procedimentos os voluntários foram convidados a realizarem duas 

visitas ao ambulatório. Antes de realizarem as visitas ao ambulatório, no momento em que 

os voluntários aceitaram participar das avaliações foi realizada uma aferição de 

familiarização da PA após um repouso de 5 minutos na posição sentada (Figura 4-A). 

 

 
Figura 4-A: Esquema temporal do protocolo de triagem e seleção do voluntário 
 
 

Na primeira visita foi realizado a assinatura do termo de consentimento livre e 

esclarecido, o preenchimento da anamnese, do questionário de atividade física IPAQ 

(ANEXO A) e os protocolos de avaliação antropométrica. Em seguida foi realizado um 

sorteio simples para randomizar a ordem em que ocorreu a sessão controle e a sessão 

exercício.  

Na segunda visita os voluntários responderam ao questionário de qualidade de sono de 

Pittsburg (PSQI) (ANEXO B), o questionário de cronótipo (ANEXO C) e realizaram a 

sessão de avaliação faltante de acordo com o sorteio já pré-determinado. 

Os voluntários foram orientados em ambas as visitas (sessão controle e sessão 

exercício) a não ingerirem bebidas alcoólicas e/ou estimulantes, a não praticarem exercício 

físico intensos nas 24 horas que precediam as avaliações e não consumir líquidos em excesso 

no dia. Além disso, foi fornecido um “lanche” padronizado com carga glicêmica e índice 

glicêmico moderados (FOSTER-POWELL et al., 2002) que foi consumido uma hora antes 

do início das avaliações. Os voluntários compareceram ao laboratório com vestimenta e 

calçados adequados para a prática de exercício físico e trouxeram um “Kit” de higiene 
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pessoal em ambas às sessões. Os procedimentos das sessões controle e experimental 

ocorreram, com intervalo mínimo de 72 h, na mesma hora do dia. 

A sessão controle constituiu da avaliação das variáveis hemodinâmicas em repouso 

por 15 minutos e durante o tempo que foi realizado o exercício físico (30 minutos sentado). 

A recuperação hemodinâmica imediata foi realizada em dois momentos. No primeiro 

momento foi monitorado a FC e VFC (POLAR®, modelo RS800CX) durante 10 minutos e 

aferida a PAS/PAD ao final (Microlife BP3T0-A), com os voluntários na posição sentada. 

No segundo momento, com os voluntários também na posição sentada, a FC e VFC foram 

monitoradas durante 60 minutos e a PAS e PAD aferidas a cada 15 minutos (Microlife 

BP3T0-A). Em seguida o voluntário realizou o teste de estresse mental (Stroop – 

TESTINPACS). Após o período de recuperação do teste de estresse o avaliado teve 15 

minutos para higiene pessoal e foi instalado a MAPA e o Holter por um período de 24 horas 

(Figura 4B).  

 
Figura 4-B: Esquema temporal do protocolo experimental da sessão controle. 

 
 

 A sessão exercício foi realizada de forma semelhante à sessão controle com o 

acréscimo do protocolo de exercício físico. As variáveis hemodinâmicas foram avaliadas em 

repouso através do registro da FC e VFC (POLAR®, modelo RS800CX) durante 10 minutos, 

com os voluntários na posição sentada, após 5 minutos de repouso, a PAS e PAD foram 

aferidas ao final (Microlife BP3T0-A) em triplicata seguindo as recomendações da American 

Heart Association Recommendations (2005). Em seguida os voluntários foram conduzidos 
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para realizarem uma sessão de 30 minutos de exercício aeróbio em cicloergômetro 

(INBRAMED, CG-04), com intensidade entre 50% e 60% da FC de reserva e cadência de 

50-60 rpm. Após o término do exercício foi realizado a recuperação imediata ao exercício 

com o registro da FC e VFC por 5 minutos (POLAR®, modelo RS800CX) na posição 

sentada no cicloergômetro. Imediatamente após, os voluntários foram acomodados em uma 

cadeira confortável e foi avaliada a recuperação hemodinâmica durante 60 minutos após o 

exercício físico. Em seguida os voluntários foram submetidos ao teste de estresse mental 

(Stroop – TESTINPACS) e avaliação da recuperação após estresse mental através do 

monitoramento da FC, VFC (POLAR®, modelo RS800CX) e da PA (Microlife BP3T0-A). 

Em seguida os voluntários tiveram 15 minutos para higiene pessoal e foi instalada a MAPA 

e o Holter por um período de 24 horas (Figura 4 C). Todo os protocolos foram conduzidos 

pela mesma avaliadora para todos os voluntários.  

 
Figura 4-C: Esquema temporal do protocolo experimental da sessão exercício físico. 
 

5.3 Procedimentos e análises de dados nas sessões experimentais 

5.3.1 Anamnese e questionários  

Os voluntários responderam uma anamnese elaborada pela pesquisadora, englobando 

questões sobre hábito de saúde, consumo de álcool e o hábito de fumar. Também foi 

perguntado sobre o histórico clínico de seus pais referentes à presença de doenças como: 
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obesidade, diabetes, hipertensão arterial, doenças cardíacas, dislipidemias, doenças renais e 

crônicas. 

A qualidade do sono foi avaliada usando o questionário adaptado de Pittsburg (PSQI) 

(Anexo B). Para esta avaliação utilizamos a versão do instrumento traduzida para o 

português do Brasil e validada para pessoas com doenças cardiopulmonares e metabólicas 

(De- ARAUJO et al., 2015). Esse instrumento é composto de 19 questões de autorrelato da 

percepção da qualidade do sono que são agrupadas em sete categorias (1ª- qualidade 

subjetiva do sono, 2ª- latência do sono, 3ª-duração do sono, 4ª- eficiência habitual do sono, 

5ª- alterações do sono, 6ª- uso de medicamentos para dormir e 7ª- disfunção diurna do sono). 

Essas categorias foram analisadas de forma quantitativa através da soma dos escores 

atribuídos. O somatório dos escores pode variar de zero a 21, sendo que quanto maior o 

escore atribuído pior à qualidade do sono (escore > 5 o indivíduo apresenta grandes 

disfunções em pelo menos duas categorias, ou disfunções moderadas em pelo menos três 

categorias) (BUYSSE et al., 1989).  

A presença do cronótipo manhã, noite ou intermediário foi avaliada através da versão 

em português do questionário original de Horne e Östberg (1976) (Anexo C). Esse 

questionário contém 19 questões que englobam três aspectos: 1ª- preferências em relação à 

hora de acordar e dormir; 2ª- horário preferido para realizar atividades mentais e físicas e; 

3ª- horário em que os avaliados estão em estado de alerta. 

O nível de atividade física foi avaliado pelo questionário Internacional de Atividade 

Física adaptado (IPAQ – versão curta) (Anexo A). Esse questionário contém sete perguntas 

abertas que permitem estimar o tempo gasto, por semana, em diferentes tipos de atividade 

física e intensidades (baixa, moderada e vigorosa). O IPAQ também avalia o sedentarismo 

representado pelo tempo sentado. Os voluntários foram classificados em muito ativos, 

ativos, irregularmente ativos e sedentários de acordo com os critérios apresentados por 

Matsudo et al. (2001). Os valores do equivalente metabólico (METs) foram calculados pelo 

somatório de cada uma das dimensões de atividade física avaliadas (caminhada – 3,3 METs, 

atividade moderada – 4 METs e vigorosa – 8 METs). Estas foram calculadas multiplicando-

se a frequência (dias/semana), a duração (min/dia) e a intensidade (METs) correspondente a 

cada uma das dimensões. 

5.3.2 Avaliações antropométricas 

A massa corporal foi mensurada pela balança (CAMRY®) e a estatura pelo 

estadiômetro (SANNY®) considerando a maior distância entre o vértex e a região plantar 
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(FARIA et al. 2011). O cálculo do índice de massa corporal foi realizado através da divisão 

da massa corporal pela altura ao quadrado. A circunferência do abdômen e do braço esquerdo 

foram medidas pela fita inelástica (CARDIOMED®) com os voluntários na posição 

ortostática. A circunferência do abdômen foi medida ao nível da cicatriz umbilical e a 

circunferência do braço com a musculatura flexora contraída sendo mensurada a maior 

circunferência em relação ao seu eixo (ACSM, 2007; FARIA et al. 2011).  

A avaliação da composição corporal foi realizada por bioimpedância (OMRON 

Corporation HBF-514C, Kyoto, Japan), seguindo as recomendações estabelecidas por Kylea 

et al. (2004). A resistência e a reactância corporal foram convertidas em percentual de massa 

gorda, percentual de massa muscular e quantidade absoluta de gordura visceral, sendo 

avaliados através dos critérios estabelecidos por Lohman (1992). 

5.3.3 Glicemia capilar 

A glicemia capilar foi avaliada em repouso e após a recuperação laboratorial (60 

minutos pós-exercício) através de amostras de sangue coletadas na polpa do dedo da mão, 

com a utilização de lancetas (Roche ®, Softclix), tiras reagentes e um monitor de glicose 

(Accu-Check, ® Advantage).   

5.3.4 Frequência cardíaca, variabilidade da frequência cardíaca e pressão arterial 

Durante o repouso, exercício e recuperação laboratorial, a FC e VFC foram registradas 

(POLAR®, modelo RS800CX). Em seguida, esses registros foram transferidos para o 

programa Polar Precision Performance (v.5.0, Polar Electro, Filand) e um arquivo em 

formato txt foi gerado. Esse arquivo contendo a série temporal dos iRR (intervalos RR entre 

batimentos cardíacos consecutivos) e a FC foi tratado no programa Kubius HRV (versão 5.0, 

Biosignal Analysis and Medical Imaging Group, Kuopio, Filand). Por fim, os artefatos foram 

filtrados através de um filtro moderado do Kubius no qual os ruídos e os batimentos 

ectópicos foram excluídos automaticamente (qualquer iRR maior ou menor que a média do 

sinal) e substituídos por valores interpolados pela função spline cúbica (TASK FORCE, 

1996). O percentual de erro observado foi < 2% em todos os arquivos analisados. 

Os voluntários foram monitorados (POLAR®, modelo RS800CX) em repouso durante 

10 minutos, na posição sentada, após 5 minutos de repouso em uma sala tranquila e 

climatizada. A FC de repouso foi determinada utilizando a média dos 5 minutos finais da 

gravação. Os índices da VFC do domínio do tempo [SD1 (ms) desvio padrão dos intervalos 
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R-R instantâneos e RMSSD (ms): raiz quadrada da média das diferenças sucessivas ao 

quadrado entre R-R adjacentes] foram apresentados após análise dos dados. 

A PA “clínica/laboratorial” foi aferida (Microlife BP3T0-A) por método oscilométrico 

ao término do registro da VFC. Para os valores de PAS e PAD foram considerados a média 

de três aferições com um intervalo de um minuto entre cada aferição. Se necessário, foi 

utilizado o fator de correção da pressão arterial que leva em consideração a circunferência 

do braço do avaliado e o tamanho do manguito, seguindo os critérios estabelecidos pela 7ª 

Diretriz Brasileira de hipertensão arterial (2016).  

5.3.5 Exercício Físico 

A sessão de exercício físico foi realizada em cicloergômetro (INBRAMED, CG-04), 

com 3 minutos de aquecimento (50% da FC de reserva) e 30 minutos de exercício aeróbio 

contínuo (50% a 60% da FC de reserva e cadência de 50-60 rpm). A FC, VFC e Percepção 

subjetiva de esforço (PSE) utilizando a escala de 15 pontos (Borg ,1982) foram monitoradas 

a cada 5 minutos e a intensidade do exercício físico foi calculada pela fórmula de Karven 

(1957) que segue abaixo:  

 

FC Treino = FC repouso + [(FC máx. – FC repouso) x % de intensidade] 

 

Durante a sessão de exercício físico a FC e VFC (POLAR®, modelo RS800CX) foram 

mensuradas e gravadas de forma contínua.  

Os dados de FC e os índices da VFC do domínio do tempo [SD1 e RMSS] foram 

analisadas a cada 5 minutos. 

A cada 5 minutos dos 30 minutos de exercício a carga obtida foi anota e a carga média 

W foi calculada pela média aritmética dos valores obtidos a cada estágio dos 5 minutos.  

5.3.6  Recuperação hemodinâmica após o exercício  

Após a sessão de exercício os voluntários permaneceram no cicloergômetro por 5 

minutos sem poder pedalar e foi avaliada a recuperação hemodinâmica. A FC e VFC foram 

registradas (POLAR®, modelo RS800CX) e ao final aferida a PA (Microlife BP3T0-A). A 

FC e VFC referente a recuperação de 5 minutos foram tratadas no Kubius. 

Em seguida, os voluntários foram conduzidos e posicionados em uma cadeira 

confortável e foi realizado um novo registro das variáveis hemodinâmicas por um período 

de 60 minutos e aferição da PA a cada 15 minutos.  
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5.3.7 Estresse mental 

A influência do estresse mental nas variáveis hemodinâmica foi avaliada pelo Teste de 

Conflito de Cores – Stroop Color Word Conflict Test (STROOP, 1992) adaptado em uma 

versão computadorizada denominada de Stroop – TESTINPACS (SALGADO et al., 2002) 

e com estímulo aditivo incongruente. Esse protocolo consiste em uma série de nomes de 

cores escritas em tintas com cores diferentes (cores primárias) do significado da palavra. 

Para realizar esta avaliação o avaliador solicitou ao voluntário que falasse o mais rápido 

possível o nome da cor que preenche as letras que formam a palavra (Figura 5). A 

familiarização ao teste foi minimizada com a utilização de duas versões diferentes 

(sequencias de palavras). As palavras foram apresentadas em um computador de 17 

polegadas que foi posicionado a 80 cm de seu campo visual. Cada palavra apareceu por 1 s. 

O teste durou 4 minutos. Durante todo o teste a FC e VFC foram monitoradas (POLAR®, 

modelo RS800CX) e a PA foi aferida no momento 0, 2 minuto e 4 minutos (Microlife 

BP3T0-A). Após a realização do teste a FC e VFC foram monitoradas por 5 minutos 

(POLAR®, modelo RS800CX) e a PA arterial aferida (Microlife BP3T0-A) aos 1, 3 e 5 

minutos pós teste de estresse. Em seguida foi solicitado que os voluntários relatassem o grau 

de dificuldade/estresse encontrado no teste em uma variação de 0 a 4, sendo que quanto 

maior o valor atribuído mais estressante a atividade.  

 

0: Não estressante; 1: Pouco estressante; 2: Estressante; 3: Muito estressante; 4: 

Extremamente estressante. 

 

 Os dados de FC e os índices da VFC tanto do domínio do tempo, quanto do domínio 

da frequência foram analisados com um janelamento de série temporal de 1 minuto e 

apresentados no minuto 1, 3 e 5 após o teste.  
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Figura 5: Protocolo de estresse mental. Exemplo de ordem de como as imagens eram 
apresentadas aos voluntários durante o teste de Stroop (esquerda para direita).  

5.3.8 Monitoramento ambulatorial da pressão arterial (MAPA) 

A pressão ambulatorial foi monitorada simultaneamente com a VFC por um aparelho 

oscilométrico (CardioMapa, Cardios®, Brazil; sampling frequency of 800 Hz). A instalação 

e programação da MAPA acontecerão entre 7:30 h e 13:30 h e sua retirada foi após 24 horas 

de monitoramento. O manguito foi devidamente posicionado e ajustado ao tamanho da 

circunferência do braço esquerdo de cada avaliado (Figura 6). A MAPA foi programada de 

forma a não aparecer os valores momentâneos de PA e para realizar as leituras a cada 15 

minutos durante a vigília e a cada 30 minutos durante o sono.  

O monitoramento do período da vigília e do sono foi sincronizado de acordo com os 

horários de dormir e de acordar relatados por cada voluntário. Também foi solicitado que os 

voluntários durante o monitoramento registrassem em um diário de eventos estressantes e/ou 

que fuja da situação cotidiana. Os voluntários foram orientados a realizarem suas atividades 

cotidianas, a não dormirem durante o dia e no momento das aferições manterem o braço 

esquerdo posicionado ao lado do corpo de maneira imóvel (PICKERING et al., 2005). A 

avaliação foi considerada apta para a análise somente se obtiverem pelo menos 90% das 

medidas válidas tanto no período de vigília, quanto no período de sono. Todo o protocolo de 

avaliação foi estabelecido segundo a V Diretrizes de Monitorização Ambulatorial da Pressão 

Arterial da Sociedade Brasileira de Cardiologia (2011).  
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Figura 6: Posicionamento do manguito de análise da pressão arterial, da MAPA e do 

posicionamento do braço durante a aferição. 

5.3.9 Variabilidade da frequência cardíaca ambulatorial 

As medidas da VFC ambulatorial foram realizadas pelo Holter (CardioSmart 540CS - 

Cardios, Brazil – 800 pulse per second, with a resolution of 12bits) por um período de 24 

horas. Os participantes foram informados previamente sobre o protocolo de instalação e 

retirada do aparelho. Também foram instruídos a não desligar e/ou retirar o equipamento até 

o término das 24 horas de gravação do exame; não realizar exercício físico, não consumirem 

bebidas alcoólicas e qualquer medicamento, nos casos em que o uso de medicamento fosse 

indispensável deveriam informar a avaliadora, não tomar banho e ao deitar não adotar a 

posição decúbito ventral, e sempre posicionar o Holter sobre a cama do lado do tórax ou 

acima da cabeça.  A instalação e programação do Holter aconteceram no período das 7:30 h 

às 13:30 h.  Os voluntários foram higienizados nos pontos anatômicos em que foi 

posicionado os eletros com algodão umedecido com álcool a 70%. Além disso, lâminas 

descartáveis foram passadas sobre a pele dos avaliados para reduzir a impedância da pele e 

aumentar a condutividade. Os eletrodos foram fixados na região do tórax em pontos 

anatômicos específicos - eletrodo de cor branca: no manúbrio estemal – M (entre as duas 

clavículas); eletrodo de cor preta: no sexto espaço intercostal situado na linha axilar anterior 

esquerdo – V5 (dois dedos abaixo do processo xifóide do lado esquerdo); eletrodo de cor 

verde: no apêndice xifoide – V1 (dois dedos abaixo do processo xifóide do lado direito); e 

eletrodo de cor vermelha: T - posicionado sobre a sétima costela na linha axilar média direita 

(Figura 7). Para garantir a segurança e permanência dos eletrodos em caso de tração dos 

cabos uma alça de segurança foi realizada para cada cabo do monitor Holter. Para melhorar 

a fixação dos eletrodos foi utilizada fita cirúrgica microporosa sobre cada eletrodo e da alça 
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de segurança dos cabos. O software Cardiomapa foi utilizado para a programação do Holter 

e aquisição do exame. O monitoramento do período da vigília e do sono foi sincronizado de 

acordo com os horários de dormir e de acordar relatados por cada voluntário que deveriam 

seguir a mesma rotina nos dois dias de avaliações. Após o fim do período de gravação do 

exame, os dados foram transferidos para um computador e salvos em Formato Portátil de 

Documento (PDF). A FC e os índices de VFC do domínio do tempo: SDNN (ms); RMSSD 

(ms) e pNN50% e do domínio da frequência: Potência Total; VLF (ms); LF (ms); HF (ms); 

PT; LF (un); HF (um) e LF/HF foram analisados de forma contínua identificando os períodos 

de 24h, sono e vigília de cada índice. 

 

Figura 7: Posicionamento dos eletrodos do Holter nos pontos anatômicos específicos durante 

a realização do exame. 

5.3.10 Análise dos dados hemodinâmicos laboratoriais e ambulatoriais  

Durante a fase laboratorial do estudo, a PA foi aferida por  esfigmômetro oscilométrico 

automático (Microlife BP3T0-A) e em seguida os dados foram tabulados em uma planilha 

do Excel.  A aferição da PA laboratorial foi realizada em quatro momentos: repouso – três 

medidas com intervalo de um minuto entre cada uma ao final de 10 minutos de repouso na 

posição sentada; - recuperação laboratorial de 1 hora – uma medida a cada 15 minutos da 

recuperação; - durante o estresse mental: uma aferição no tempo 0, 2 e 4 minutos. Além 

disso, os valores de Δ para PAS e PAD foram calculados sendo considerado Δ final- Δ 

inicial. Durante o teste de estresse mental foi calculado o Δ 2, Δ 4 e Δ pico (o maior valor de 

Δ). 

A VFC laboratorial foi registrada por um cardiofrequencímetro (POLAR®, modelo 

RS800CX) e os dados foram transferidos para um computador e salvos em formato txt. 
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Diferentemente da PA, a VFC foi tabulada e analisada as cegas. Após os arquivos serem 

codificados para que a pesquisadora não conseguisse identificar o grupo (FH+ ou FH-) de 

que pertenciam, os intervalos R-R foram tratados no programa Kubius (Matlab versão 5.0, 

Kuopio, Finlândia). Nenhum método de remoção de componentes de tendencia foi utilizado. 

A correção dos ruídos foi realizada através do filtro médio do Kubius, o qual identifica os 

intervalos R-R que são 0,25 segundos (4Hz) maiores ou menores do que a média dos iR-R 

local. Uma série temporal contendo os cinco minutos finais foi empregada para obtenção da 

média da FC e dos índices da VFC dos 10 minutos de repouso. Utilizou-se a média de seis 

períodos de cinco minutos durante a sessão de exercício e na sessão controle para a 

mensuração da FC (bpm), do SD1 (ms) e do RMSSD (ms). Na recuperação laboratorial 

imediata os cinco minutos de gravação da VFC foram tabulados em 10 séries temporais com 

o janelamento de 30s para obtenção da média da FC (bpm), do RMSSD (ms) e do SDNN 

(ms) em ambas as sessões (controle e exercício). Enquanto que na recuperação laboratorial 

de uma hora a FC (bpm) e os índices da VFC (SD1 (ms), SD2 (ms), RMSSD (ms), pNN50%, 

VLF, LF(ms), HF(ms), PT (ms), LF (u.n), HF (u.n) e LF/HF) foram tabuladas em quatro 

séries temporais de cinco minutos, sendo considerado os cinco minutos finais a cada quinze 

minutos do total dos 60 minutos. Para as análises realizadas durante o estresse mental 

utilizou-se a média de três períodos de um minuto em ambas as seções controle e 

experimental nos tempos 0, 2 e 4 minutos do Stroop e os índices da VFC como SD1 (ms), 

SD2 (ms), RMSSD (ms), pNN50%, VLF (ms), LF(ms), HF(ms), LF (u.n), HF (u.n) e LF/HF 

foram obtidos. De forma semelhante a PA, foi calculado os valores de Δ para FC 

considerando Δ 2, Δ 4 e Δ pico durante o Strooop. Por fim, a recuperação do teste de estresse 

mental foi obtida através de três períodos e um minuto tanto para sessão controle, quanto 

para a sessão exercício. O tempo considerado foi 1, 3 e 5 minutos e os índices o SD1(ms), 

SD2 (ms), RMSSD (ms), pNN50%, VLF (ms), LF(ms), HF(ms), LF (u.n), HF (u.n) e LF/HF. 

Também foi calculado o Δ para FC após o Stroop considerando Δ1, Δ 3, Δ 5, Δ menor e Δ 

pico. 

A PAS, PAD, PAM, FC e VFC ambulatoriais foram fornecidas automaticamente pelo 

software CardioSmart 54CS (Cardios, São Paulo, Brasil). A PA ambulatorial foi obtida em 

intervalos de 15 minutos durante a vigília e 30 minutos durante o sono, enquanto a FC e 

VFC foram concedidas com intervalos de uma hora entre cada medida. Após o cegamento 

da avaliadora, os valores de PAS, PAD, PAM e FC de 24 h, vigília e sono foram 

determinados. Assim como, para os índices da VFC ambulatorial do domínio do tempo 
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(RMSSD (ms), pNN50 (%) e SDNN (ms)) e domínio da frequência (VLF (ms),LF (ms), HF 

(ms), PT (ms), LF (u.n), HF (u.n) e LF/HF) os valores de 24 h, vigília e sono foram 

determinados.   

5.3.11 Análise estatística 

O teste de Shapiro Wilk foi utilizado para verificar o critério de normalidade dos dados, 

o teste de Levene a homogeneidade e o teste de Mauchly a esfericidade. Por não 

apresentarem distribuição normal os índices de VFC tanto laboratorial, quanto ambulatorial 

foram transformados em logaritmos naturais. Os dados foram apresentados em média e 

desvio padrão. As características dos grupos FH+ e FH-, as variáveis morfofisilógicas, 

glicemia casual, o nível de atividade física, as variáveis hemodinâmicas laboratoriais em 

repouso, durante e pós exercício foram comparadas entre os grupos utilizando o T de Student 

de amostras independentes para os dados paramétricos e o teste U de Mann Whitney para 

dados não paramétricos. O efeito do histórico familiar de hipertensão e/ou exercício aeróbio 

na reatividade hemodinâmica em cada grupo (FH+ e FH-) durante o teste de Stroop foi 

comparado pela ANOVA de três vias (ANOVA Three-Way) de medidas repetidas. Assim 

como, o efeito do histórico familiar de hipertensão e/ou o exercício aeróbio nos valores de 

∆2, ∆4 e ∆ pico foram comparados através da ANOVA de duas vias (ANOVA Two-Way). 

As variáveis hemodinâmicas ambulatoriais intergrupos e intragrupos entre as sessões 

experimental e controle foram comparadas através da ANOVA de três fatores de medidas 

repetidas, levando em consideração os seguintes fatores e níveis: Grupo (FH+ e FH-); 

Sessão(controle/experimental); Tempo (24h; vigília; sono). Todos as variáveis analisadas 

por ANOVA de medidas repetidas que violaram o critério de esfericidade foram corrigidas 

pelo Greenhouse-Geisser. O Post-hoc de Bonferroni foi utilizado quando houve interação 

entre os fatores para as análises das variáveis hemodinâmicas laboratoriais, ambulatoriais, 

durante e pós teste de estresse mental. O tamanho do efeito foi calculado pelo teste de d 

Cohen considerando o efeito pequeno (≤0,5), moderado (>0,5 e ≤0,8) e grande (>0,8). Para 

investigar associação entre a qualidade do sono e cronotipo com o histórico familiar de 

hipertensão foi utilizado o teste de chi-quadrado. O nível de significância adotado foi p ≤ 

0,05.   
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6 Resultados 

6.1 Laboratorial 

Não houve diferença entre os grupos FH+ e FH- nas variáveis morfofisiológicas, nível 

de atividade física, glicemia casual de repouso e pós-exercício. Assim como, nas variáveis 

hemodinâmicas de repouso, durante e pós-exercício. Também não houve diferença 

estatística entre os grupos em relação a carga de trabalho e PSE durante o exercício aeróbio 

(tabela 1). 

Tabela 1: Variáveis antropométricas, glicemia casual, nível de atividade física, idade dos pais e análise 
hemodinâmica laboratorial em repouso, durante e após o exercício 

 Filhos de Pais Hipertensos 
(n = 22) 

Filhos de Pais Normotensos 
(n = 22) 

p ES 

Sexo (F/M) 5/17 4/18   

Idade (anos) 24,65 ± 4,05 23,70 ± 5,25 0,12 0,23 

Massa Corporal (Kg) 73,69 ± 12,59 71,29 ± 11,90 0,52 -0,20 

IMC (kg.m-2) 24,05 ± 3,35 23,83 ± 3,98 0,84 -0,53 

Circunferência do abdômen (cm)   83,98 ± 8,56 84,18 ± 9,97 0,94 -0,02 

Gordura Corporal (%) 25,11 ± 9,44 21,30 ± 9,93 0,33 0,15 

Massa Livre de Gordura (%) 36,14 ± 6,65 38,19 ± 6,91 0,32 -0,30 

Gordura Visceral 5,86 ± 2,82 5,27 ± 3,19 0,53 -0,19 

Glicemia casual repouso (mg.dl-1) 98,50 ± 12,73 104,24 ± 13,12 0,29 0,20 

IPAQ (MET’s.min. semana) 1163,65 ± 1234,53 1724,68 ± 1685,13 0,72 0,06 

Análise Clínica (laboratorial –repouso) 

PAS (mmHg) 110,48± 11,24 112,57 ± 11,40 0,30 -0,32 

PAD (mmHg) 69,68 ± 6,00 68,73 ± 6,86 0,54 0,18 

FC (bpm) 75,52 ± 10,30 78,20 ± 10,50 0,40 -0,23 

Ln-SD1 (ms) 3,11 ± 0,52 2,81 ± 0,70 0,16 0,21 

Ln-RMSSD (ms) 3,45 ± 0,52 3,16 ± 0,70 0,16 0,21 
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Tabela 1: Variáveis antropométricas, glicemia casual, nível de atividade física, idade dos pais e análise 
hemodinâmica laboratorial em repouso, durante e após o exercício. (Continuação). 

 Filhos de Pais Hipertensos 
(n = 22) 

Filhos de Pais Normotensos 
(n = 22) 

p ES 

Parâmetros do Exercício      

Carga média(W) 68,26 ± 22,30 69,89 ± 25,50 0,82 -0,66 

FC média(bpm) 141,80 ± 4,48 142,70 ± 5,11 0,54 -0,19 

PSE média (pontos) 12,10 ± 2,30 11,49 ± 2,03 0,36 0,28 

Recuperação     

Glicemia casual pós-exercício 
(mg.dl-1) 

 83,64 ± 8,48  87,96 ± 9,23 0,48 -0,22 

FC 1º minuto (bpm) 114,05 ± 8,71 111,91 ± 13,18 0,53 0,19 

FC 2º minuto (bpm) 108,18 ± 7,67 107,27 ± 13,52 0,79 0,08 

FC 3º minuto (bpm) 108,36 ± 10,02 105,18 ± 13,36 0,38 0,27 

FC 4º minuto (bpm) 105,50 ± 10,40 104,59 ± 11,51 0,79 0,08 

FC 5º minuto (bpm) 99,95 ± 21,79 102,68 ± 11,77 0,79 0,08 

Nota: IMC: índice de massa corporal; IPAQ: questionário de atividade física; MET’s: equivalentes metabólicos; PAS: 
pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; FC: frequência cardíaca; Ln-SD1: desvio padrão dos intervalos 
R-R instantâneos; Ln-RMSSD: raiz quadrada da média das diferenças sucessivas ao quadrado entre os intervalos R-R 
adjacentes; PSE: percepção subjetiva de esforço; ES: tamanho do efeito.  

 
 

Não houve diferença estatística entre os grupos em relação a carga de trabalho e PSE 

durante o exercício aeróbio. Assim como, a FC e os índices da VFC não apresentaram 

diferença estatísticas em nenhum dos tempos analisados entre os grupos FH+ e FH- (tabela 

2). 

 

 

 

 

 



91 

 

 

Tabela 2:  Carga, percepção subjetiva de esforço e variáveis hemodinâmicas durante 30 minutos de exercício 

aeróbio entre grupos FH+ e FH-.   

Variáveis Filhos de Pais Hipertensos 
(n= 22) 

Filhos de Pais Normotensos 
(n= 22) 

P ES 

Carga 5° minuto (W) 67,27 ± 25,99 74,32 ± 35,23 0,46 -0,23 

Carga 10° minuto (W) 70,45 ± 22,62 69,09 ± 25,15 0,85 -0,06 

Carga 15° minuto (W) 68,86 ± 21,04 69,09 ± 24,86 0,97 0,08 

Carga 20° minuto (W) 67,50 ± 21,37 70,45 ± 23,70 0,67 -0,13 

Carga 25° minuto (W) 67,50 ± 22,0 68,64 ± 23,26 0,87 -0,05 

Carga 30° minuto (W) 67,95 ± 23,28 67,73 ± 23,99 0,98 0,01 

PSE – 5° minuto (pontos) 12,27 ± 2,57 11,73 ± 1,91 0,43 0,30 

PSE – 10° minuto (pontos) 11,73 ± 2,49 11,36 ± 1,99 0,60 0,17 

PSE – 15° minuto (pontos) 11,73 ± 2,29 11,09 ± 2,02 0,33 0,30 

PSE – 20° minuto (pontos) 11,77 ± 2,43 11,41 ± 2,40 0,62 0,15 

PSE – 25° minuto (pontos) 12,45 ± 2,56 11,50 ± 2,50 0,22 0,38 

PSE- 30º minuto (pontos) 12,64 ± 2,56 11,73 ± 2,59 0,29 0,32 

FC 5° minuto (W) 141,55 ± 6,95 141,77 ± 7,04 0,92 -0,03 

FC 10° minuto (W) 142,27 ± 6,03 142,14 ± 6,18 0,94 0,02 

FC 15° minuto (W) 141,95 ± 5,60 142,27 ± 6,06 0,86 -0,06 

FC 20° minuto (W) 141,64 ± 6,33 143,90 ± 5,97 0,54 0,19 

FC 25° minuto (W) 141,23 ± 5,66 143,59 ± 5,45 0,17 -0,43 

FC 30° minuto (W) 142,14 ± 4,74 142,36 ± 5,17 0,88 -0,05 

SD1 – 5° minuto (ms) 6,47 ± 4,40 6,15 ± 3,85 0,76 0,05 

SD1 – 10° minuto (ms) 3,54 ± 3,76 2,79 ± 1,59 0,82 0,03 

SD1 – 15° minuto (ms) 3,17 ± 3,65 2,26 ± 0,98 0,83 0,03 

SD1- 20° minuto (ms) 3,41 ± 3,75 2,62 ± 1,62 0,73 0,05 

SD1 – 25° minuto (ms) 3,33 ± 4,70 2,55 ± 1,61 0,89 0,03 
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Tabela 2:  Carga, percepção subjetiva de esforço e variáveis hemodinâmicas durante 30 minutos de exercício 
aeróbio entre grupos FH+ e FH-. (Continuação).   
Variáveis Filhos de Pais Hipertensos 

(n= 22) 
Filhos de Pais Normotensos 

(n= 22) 
P ES 

SD1 – 30° minuto (ms) 3,59 ± 4,90 2,63 ± 1,77 0,64 0,07 

RMSSD – 5° minuto (ms) 9,11 ± 6,23 8,69 ± 5,44 0,77 0,05 

RMSSD – 10° minuto (ms) 4,83 ± 5,34 3,94 ± 2,24 0,51 0,10 

RMSSD – 15° minuto (ms) 4,48 ± 5,15 3,38 ± 1,44 0,80 0,09 

RMSSD – 20° minuto (ms) 4,82 ± 5,30 3,34 ± 1,65 0,43 0,05 

RMSSD – 25 ° minuto (ms) 4,59 ± 6,65 4,05 ± 2,79 0,42 0,12 

RMSSD – 30 ° minuto (ms) 5,08 ± 6,92 3,53 ± 2,31 0,63 0,07 

Nota: FC: frequência cardíaca; PSE: percepção subjetiva de esforço; SD1: desvio padrão dos intervalos R-R 
instantâneos; RMSSD: raiz quadrada da média das diferenças sucessivas ao quadrado entre os intervalos R-R 
adjacentes; ES: tamanho do efeito. 

 

6.2 Estresse mental 

O   histórico familiar de hipertensão arterial e o exercício aeróbio não foram capazes 

de influenciar as respostas hemodinâmicas ao estresse mental. Entretanto, a FC apresentou 

interação significativa de grupo, tempo e sessão (p < 0,01; ES: 0,96; Pr: 1,00).   Além disso, 

os valores de PAS (p = 0,01; ES: 0,37; Pr: 0,82) e PAD (p = 0,03; ES: <0,01; Pr: 0,06) foram 

superiores no grupo FH- com efeito de interação de grupo e tempo, porém o grupo FH+ 

apresentou maiores reduções nos valores de PAS (p <0,01; ES: 0,54; Pr: 1,00) e PAD (p 

<0,01; ES:0,48; Pr: 0,99) na sessão exercício quando comprado a sessão controle. Entre os 

índices da VFC do domínio do tempo, o Ln-SD1 (p <0,01; ES: 0,40; Pr: 0,95); o Ln-RMSSD 

(p <0,01; ES: 0,39; Pr: 0,94) apresentaram valores menores na sessão exercício quando 

comparado a sessão controle. Não houve interação significativa de grupo, tempo e sessão no   

Ln-SD2 (p = 0,49; ES: 0,07; Pr: 0,16). Houve diferença de tempo para o Ln-pNN50 (p <0,01; 

ES: 0,41; Pr: 0,98) e SDNN (p = 0,01; ES: 0,39; Pr: 0,85). Também encontramos diferença 

significativa de sessão nos valores do Ln-pNN50 (p = 0,01; ES: 0,42; Pr: 0,87) e do Ln-

SDNN (p = 0,02; ES: 0,22; Pr: 0,65).  Em relação ao grupo apenas o Ln-VLF (p = 0,04; ES: 

0,18; Pr:0,54) apresentou valores superiores no grupo FH+ independente da sessão e tempo.  

Entre os índices da Ln-VFC do domínio da frequência   o Ln-LF (ms) apresentou maiores 
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valores no grupo FH+ (p = 0,02; ES: 0,28; Pr: 0,71) e tempo 4 min. (p <0,01; ES: 0,35; Pr: 

0,97) independentemente da sessão controle ou exercício.  O Ln-HF (ms) apresentou valores 

superiores na sessão controle (p <0,01; ES: 0,57; Pr: 1,00) quando comparada a sessão 

exercício independente do grupo e tempo analisado.   O Ln-LF (u.n) apresentou interação 

principal de grupo e tempo (p = 0,02; ES: 0,16; Pr: 0,70) e interação de tempo e sessão (p = 

0,05; ES: 0,13; Pr: 0,57).  Houve diferença de sessão tanto para o Ln-HF (u.n) (p <0,01; ES: 

0,41; Pr: 0,95), quanto pra Ln-LLF/HF (p = 0,01; ES: 0,26; Pr: 0,73). Assim como, ambos 

os índices Ln-HF (u.n) (p = 0,01; ES: 0,36; Pr: 0,79) e Ln-LLF/HF (p = 0,02; ES: 0,17; Pr: 

0,72) apresentaram interação grupo e tempo. Além de também apresentarem interação de 

tempo e sessão Ln-HF (u.n) (p = 0,04; ES: 0,28; Pr: 0,63) e Ln-LLF/HF (p = 0,03; ES: 0,15; 

Pr: 0,65) (tabela 3). 



Tabela 3: Respostas hemodinâmicas ao estresse mental na sessão controle e na sessão de exercícios no grupo filho de pais hipertensos e filhos de pais no 
normotensos 

    Filho de pais hipertensos (n = 22) Filhos de pais normotensos (n = 22)   Three-Way ANOVA 

  Tempos 0 2 4 0 2 4   Grupo Tempo Sessão Grupo x 
Tempo 

Grupo x 
Sessão 

Tempo x 
Sessão 

Grupo x 
Tempo x 
Sessão 

PAS 
Sessão 

Controle 
114,59 ± 8,86 a 121,82± 10, 43 b$  121,23±11,18 b 114,96±10,19 a 127,09 ±10,56 b  123,00±12,27 c P 0,13 <0,01 <0,01 0,01 0,68 0,71 0,84 

(mmHg) 
 

ES 
 

0,11 
 

0,75 
 

0,54 
 

0,37 
 

0,01 
 

0,03 
 

0,02 

  

Sessão# 
Exercício 

107,91±10,21 a 113,59 ±11,88 b$ 114,27±10,50 b  110,05 ±10,40 a 119,95± 11,90 b 115,86±12,55 c  
Pr 

 
0,33 

 
1,00 

 
1,00 

 
0,82 

 
0,07 

 
0,01 

 
0,07 

PAD 
Sessão 

controle 
71,77 ± 7,47 a 79,65 ± 8,98 b 78,10 ± 8,47 b 74,45 ± 11,50 a 79,86 ± 9,79 b 77,86 ± 9,20 b P 0,65 <0,01 <0,01 0,03 0,73 0,26 0,35 

(mmHg) 
 

ES 
 

0,01 
 

0,63 
 

0,48 
 

<0,01 
 

<0,01 
 

0,06 
 

0,05 

 
Sessão# 

Exercício 
68,41 ±5,59 a 75,09 ±6,81 b 73,64 ±5,78 b $  67,45 ± 6,76 a 75,86 ± 10,56 b 75,64 ± 10,86 b  

Pr 
 

0,07 
 

1,00 
 

0,99 
 

0,06 
 

0,06 
 

0,28 
 

0,21 
                  

FC 
Sessão 

Controle 
63,73 ± 10,24 a 73,25 ± 9,04 b ‡ 74,75 ± 9,87 b 70,27 ± 11,42 a 78,05 ± 12,62 b 77,23 ± 10,57 b P <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 

(bpm) 
 

ES 
 

0,45 
 

0,93 
 

0,59 
 

0,95 
 

0,89 
 

0,95 
 

0,96 

  

Sessão # 
Exercício 

74,86 ± 9,23 a *  79,95 ±7,63 b * ‡ 82,14 ± 9,15 b *   78,09 ± 9,81a 86,59 ± 11,73 b 88,00 ± 15,51 b  
Pr 

 
0,98 

 
1,00 

 
1,00 

 
1,00 

 
1,00 

 
1,00 

 
1,00 

Ln-SD1 
Sessão 

Controle 
3,28 ± 0,40 3,41 ± 0,31 3,86 ± 10,34 3,24 ± 0,74 3,30 ± 0,78 3,33 ± 0,66  

P 0,19 0,48 
 

<0,01 0,67 0,27 0,19 0,29 

(ms 
 

ES 0,08 0,07 0,40 0,04 0,06 0,16 0,12 

  

Sessão # 
Exercício 

3,20 ± 0,41 3,20 ± 0,29 3,24 ± 0,33 2,96 ± 0,67 2,95 ± 0,80 2,89 ± 0,80  
Pr 0,25 0,16 0,95 0,11 0,19 0,34 0,25 

Ln-SD2 
Sessão 

Controle 
4,02 ± 0,36 4,11 ± 0,38 4,22 ± 0,30 3,92 ± 0,60 3,95 ± 0,58 4,03 ± 0,58  

P 0,06 0,08 0,06 0,30 0,29 0,25 0,26 

(ms) 
 

ES 0,16 0,11 0,16 0,05 0,05 0,06 0,01 

  

Sessão 
Exercício 

4,03 ± 0,31 4,07 ± 0,23 4,14 ± 0,30 3,77 ± 0,54 3,78 ± 0,81 3,71 ± 0,71  
Pr 0,49 0,50 0,48 0,18 0,18 0,29 0,09 

Ln-
RMSSD 

Sessão 
Controle 

3,62 ± 40,0 3,75 ± 0,31 3,76 ± 0,29  3,58 ± 0,74  3,64 ± 0,78  3,58 ± 0,85  P 
0,16 0,15 

 
<0,01 0,50 0,24 0,65 0,50 

(ms) 
 

ES 0,09 0,09 0,39 0,03 0,06 0,20 0,03 

  

Sessão# 
Exercício 

3,54 ± 0,41 3,54 ± 0,29  3,58 ± 0,33  3,20 ± 0,81  3,29 ± 0,80  3,23 ± 0,80   
Pr 0,28 0,38 0,94 0,16 0,21 0,12 0,16 
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Tabela 3: Respostas hemodinâmicas ao estresse mental na sessão controle e na sessão de exercícios no grupo filho de pais hipertensos e filhos de pais no 
normotensos. (Continuação) 

    Filho de pais hipertensos (n = 22) Filhos de pais normotensos (n = 22)   Three-Way ANOVA 

  Tempos 0 2 4 0 2 4   Grupo Tempo Sessão Grupo x Tempo Grupo x Sessão Tempo x Sessão Grupo x 
Tempo x 
Sessão 

Ln-pNN50 
 
(%) 

Sessão 
  Controle 

 

 

2,55 ± 0,96 a 2,91 ± 0,51 b 2,98 ± 0,70 b 2,79 ± 1,14 a 2,80 ± 1,10 b 2,93 ± 0,91 b  
P 

0,66 

 
<0,01 

0,01 0,91 0,35 0,79 0,52 

(%) 
 

ES 0,01 0,41 0,42 0,01 0,06 0,02 0,04 

  

Sessão# 

   Exercício 
2,50 ± 0,66 a 2,59 ± 0,67 b 2,55 ± 0,66 b 2,02 ± 1,05 a 2,52 ± 1,00 b 2,36 ± 0,96 c  

Pr 0,07 0,98 0,87 0,06 0,15 0,09 0,15 

Ln-SDNN 
Sessão  

  Controle 
3,78 ± 0,36 a 3,93 ± 0,36 b  3,97 ± 0,29 b 3,70 ± 0,62 ª  3,74 ± 0,62 a 3,80 ± 0,59 b  P 

0,08 0,01 0,02 0,53 0,21 0,50 0,12 

(ms) 
 

ES 0,14 0,39 0,22 0,06 0,07 0,07 0,19 

 
        

       

  

Sessão # 
Exercício 

3,78 ± 0,32 a 3,81 ± 0,22 ª  3,88 ± 0,30 b 3,43 ± 0,68 ª  3,53 ± 0,80 b 3,47 ± 0,71 ª   
Pr 0,43 0,85 0,65 0,15 0,2 0,2 0,42 

Ln-LF 
Sessão  

  Controle 
6,86 ± 0,76 ª  7,03 ± 0,95 a 7,32 ± 0,73 b 6,44 ± 1,12 ª  6,58 ± 1,23 b 6,79 ± 1,41b  

P 0,02 
 

<0,01 0,15 0,40 0,60 0,54 0,12 

(ms) 
 

ES 0,28 0,35 0,11 0,05 0,02 0,03 0,11 

  

Sessão 
Exercício 

6,77 ± 0,94 ª * 7,03 ± 0,58 a 7,29 ± 0,65 b * 6,05 ± 1,35 ª  6,29 ± 1,85 b 6,10 ± 1,61 ª  
Pr 0,71 0,97 0,30 0,20 0,08 0,15 0,42 

Ln-HF 
Sessão  

  Controle 
6,16 ± 0,98 6,50 ± 0,71 6,44 ± 0,70 5,79 ± 1,37  6,21 ± 1,59 6,20 ± 1,40  

P 0,11 0,21 
 

<0,01 0,81 0,13 0,38 0,91 

(ms) 
 

ES 0,12 0,08 0,57 0,01 0,11 0,05 0,01 

  

Sessão # 

Exercício 
6,15 ± 0,93 6,03 ± 0,74  6,11 ± 0,76 5,20 ± 1,54  5,41 ± 1,75 5,37 ± 1,56  

Pr 0,35 0,32 1,00 0,08 0,32 0,21 0,06 

Ln-LF 
Sessão 

  Controle 4,15 ± 0,26 a 4,08 ± 0,31 b$ 4,19 ± 0,26 a  4,29 ± 0,58 a 4,00 ± 0,39 b 4,10 ± 0,27 b  

 
P 0,74 0,20 0,14 0,02 0,77 0,05 0,73 

(u.n)   
 

ES 0,01 0,07 0,01 0,16 
 

<0,01 0,13 0,02 

  
Sessão 
Exercício 4,15 ± 0,26 a 4,23 ± 0,23 b$ 4,29 ± 0,17 a  4,22 ± 0,30 a 4,20 ± 0,42 a 4,15 ± 0,48 a 

 
Pr 0,06 0,34 0,31 0,70 0,06 0,57 0,10 
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Tabela 3: Respostas hemodinâmicas ao estresse mental na sessão controle e na sessão de exercícios no grupo filho de pais hipertensos e filhos de pais no 
normotensos. (Continuação) 

    Filho de pais hipertensos (n = 22) Filhos de pais normotensos (n = 22)   Three-Way ANOVA 

  Tempos 0 2 4 0 2 4   Grupo Tempo Sessão Grupo x Tempo Grupo x Sessão Tempo x Sessão Grupo x 
Tempo x 
Sessão 

Ln-HF 
Sessão  

  Controle 
3,44 ± 0,50 a 3,55 ± 0,45 a # 3,32 ± 0,56 b  3,32 ± 0,50 a & 3,63 ± 0,46 b # 3,51 ± 0,55 b #  

 
P 0,91 0,20 

 
<0,01 0,01 0,55 0,04 0,88 

(u.n) 
 

ES 
 

<0,01 0,15 0,41 0,36 0,02 0,28 0,01 

  

Sessão 
Exercício 

3,42 ± 0,54 a * 3,23 ± 0,60 a # 3,12 ±0,56 b 4,22 ± 0,30 a * 4,20 ± 0,42 a # 4,15 ± 0,48 a #  
Pr 0,01 0,32 0,95 0,79 0,09 0,63 0,07 

Ln-LF/HF 
Sessão 

  Controle 0,70 ± 0,75 a 0,52 ± 0,72 b # 0,87 ±0,81c # $ 0,86 ± 0,82 a # 0,37 ± 0,84 b # & 0,59 ±0,81b # 
P 0,67 0,35 0,01 0,02 0,86 0,03 0,68 

(u.n) 
ES 

0,01 0,05 0,26 0,17 
 

<0,01 0,15 0,02 

  

Sessão 
Exercício 

0,72 ± 0,79 ª * 1,00 ± 0,82 b # 1,18 ± 0,72 b * # 1,00 ± 0,83ª * # 0,98 ± 0,99 a #  0,76 ± 1,39 b #  
Pr 0,07 0,23 0,73 0,72 0,05 0,65 0,11 

Nota: PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; FC: frequência cardíaca; Ln-SD1: desvio padrão dos intervalos R-R instantâneos; Ln- SD2: desvio 
padrão dos intervalos R; Ln-SD2/SD1: razão desvio padrão dos intervalos R-R instantâneo por desvio padrão dos intervalos R; Ln-RMSSD: raiz quadrada da média das 
diferenças sucessivas ao quadrado entre os intervalos R-R adjacentes; Ln-pNN50: percentagem das diferenças sucessivas entre os intervalos R-R que são < 50 ms; Ln-
SDNN: desvio padrão dos intervalos R-R normais, a cada 5 minutos em um intervalo de tempo; Ln-VLF(ms): componente espectral de baixíssima frequência; Ln-LF(ms): 
componente espectral de baixa frequência; Ln-HF(ms): componente espectral de alta frequência; Ln-LF (n.u): componente espectral  de baixa frequência em unidades 
normalizadas; Ln-HF (u.n): componente espectral de alta frequência em unidades normalizadas ; Ln-LF/HF: relação dos componentes Ln-LF e Ln-HF. ES: tamanho do 
efeito; Pr: Poder estatístico a posteriori. Letras diferentes indicam diferenças significativas entre os tempos (pré, 2 e 4 min) durante o teste de cor Stroop. *Diferença 
significativa entre o grupo filhos de pais hipertensos e filhos de pais normotensos na condição pós-exercício. #Diferença significativa entre a sessão controle e sessão 
exercício. $ Diferença de interação de grupo e tempo. & Diferença de tempo e sessão. ‡ Diferença de interação grupo, tempo e sessão. 

 
 

Não houve interação significativa de grupo e sessão para as variáveis hemodinâmicas durante os tempos 

analisados. Entretanto, independente do grupo os valores de Δ2 para PAS foram menores na sessão exercício (p 

= 0,01; ES: 0,01; Pr: 0,05) quando comprados a sessão controle. Também encontramos diferenças significativas 
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no Δ2 da FC com valores superiores na sessão exercício (p = 0,01; ES: <0,01; Pr: 0,05). Em relação ao Δ4 da FC 

em ambos os grupos foram superiores na sessão exercício (p < 0,001; ES: 0,42; Pr: 0,96) e o grupo FH- apresentou 

maiores valores pós exercício (p = 0,02; ES: 0,22; Pr: 0,64) (tabela 4) 

 
Tabela 4 Delta - Δ (exercício – valores da condição basal) das respostas hemodinâmicas ao estresse mental no grupo filhos de pais hipertensos e filhos de pais 
normotensos 

    Sessão Controle Sessão Exercício Two-Way ANOVA 
     Filhos de pais 

hipertensos (n= 22) 
Filhos de pais 

normotensos (n=22) 
 Filhos de pais 

hipertensos (n=22) 
Filhos de pais 

normotensos (n=22) 
  Grupo Sessão Grupo x 

sessão 

PAS Δ2# 7,23 ± 8,57 12,14 ± 8,40 5,68 ± 7,64 10,82 ±9,86  P 0,76 0,01 0,53 
(mmHg) ES <0,01 0,01 0,02 

 
Pr 0,06 0,05 0,09 

 Δ4 6,64 ± 8,16 8,05 ± 12,01 6,36 ± 7,40 5,82 ± 10,42 p 0,45 0,45 0,26 

 ES <0,01 0,02 0,01 

 Pr 0,06 0,10 0,01 
 Δ pico 9,73 ± 7,78 13,50 ± 8,53 8,82 ± 5,90 11,32 ± 11,95 p 0,17 0,10 0,36 

 ES 0,01 0,12 0,04 
  Pr 0,28 0,37 0,14 

PAD Δ2 7,23 ± 7,84 5,41 ± 10,67 6,68 ± 6,24 8,41 ± 8,09 p 0,25 0,66 0,35 

(mmHg) ES 0,98 0,35 0,04 

 Pr <0,01 0,41 0,15 

 
Δ4 5,59 ± 8,00 3,41 ± 12,27 5,23 ± 6,05 8,18 ± 7,52 p 0,85 0,16 0,23 

 ES <0,01 0,01 0,07 

 Pr 0,05 0,28 0,22 

 
Δ pico 8,68 ± 7,59 6,67 ± 12,59 7,05 ± 7,04 9,82 ± 8,63 p 0,35 0,26 0,87 

 ES 0,20 0,06 <0,01 
  Pr 0,58 0,20 0,05 
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Tabela 4 Delta - Δ (exercício – valores da condição basal) das respostas hemodinâmicas ao estresse mental no grupo filhos de pais hipertensos e filhos de pais 
normotensos. (Continuação). 

    Sessão Controle Sessão Exercício Two-Way ANOVA 
     Filhos de pais 

hipertensos (n= 22) 
Filhos de pais 

normotensos (n=22) 
 Filhos de pais 

hipertensos (n=22) 
Filhos de pais 

normotensos (n=22) 
  Grupo Sessão Grupo x 

sessão 

FC Δ2# 5,50 ± 8,47 7,77 ± 8,33 5,09 ± 5,04 8,50 ± 8,05 p 0,13 0,01 0,70 

(bpm) ES 0,11 <0,01 0,15 
 Pr 0,34 0,05 0,07 

 
Δ4# * 1,09 ± 8,25 6,95 ± 6,74 7,27 ± 5,16 9,91 ± 10,42 p <0,01 0,02 0,38 

 ES 0,42 0,22 0,81 

 Pr 0,96 0,64 0,13 

 
Δ pico 9,64 ± 6,37 9,32 ± 6,41 8,05 ± 5,28 11,91 ± 10,50 p 0,23 0,77 0,17 

 ES 0,07 <0,01 0,09 
  Pr 0,21 0,06 0,27 

Nota: PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; FC:  frequência cardíaca   ANOVA de duas vias (grupo x sessão) para medidas repetidas e Post-hoc 
de Bonferroni. ES: tamanho do efeito; Pr: Poder estatístico a posteriori. #Diferença significativa entre a sessão controle e a sessão exercício. *Diferença significativa entre 
o grupo filhos de pais hipertensos e filhos de pais normotensos na condição pós-exercício 

  



 

6.3 Ambulatorial  

 

O   histórico familiar de hipertensão arterial e o exercício aeróbio foram capazes de 

influenciar as respostas hemodinâmicas ambulatoriais. Entretanto, os valores de PA de vigília 

não apresentaram diferenças significativas. Assim como, a PAS de 24 h (p = 0,41: ES: 0,04) e 

PAD de 24 h (p = 0,36; ES: 0,05) e a PAS durante o sono (p = 0,10; ES: 0,30). Enquanto, a 

PAD durante o sono (p <0,01; ES: 0,47) apresentou maiores reduções na sessão exercício no 

grupo FH+. Independente do histórico familiar de hipertensão e da sessão a FC não apresentou 

diferença significativa nas 24 h (p = 0,69; ES: 0,07), durante a vigília (p = 0,81; ES: <0,01) e o 

sono (p 0,95; ES: 0,01). Em relação aos índices da VFC do domínio do tempo, o Ln-RMSSD 

apresentou diferença durante o sono (p = 0,04; ES: 0,21) com valores superiores no grupo FH+. 

Ao contrário, o Ln-RMSSD  24 h (p = 0,21; ES: 0,23) e o Ln-RMSSD de vigília (p = 0,26; ES: 

0,20) não apresentaram diferença significativa. Já o Ln-pNN50 apresentou efeito principal de 

grupo e sessão nas análises de 24h (p <0,01; ES: 0,85), durante a vigília (p = 0,01; ES: 0,34) e 

sono (p <0,01; ES: 0,59) com maiores valores no grupo FH+ na sessão controle. Apesar do Ln-

SDNN não apresentar diferença nos valores de 24 h (p = 0,46; ES: 0,03) e de vigília (p 0,68; 

ES: 0,01) encontramos valores superiores no grupo FH+ durante o sono (p = 0,02; ES: 0,27). 

Entre os índices de VFC do domínio da frequência o Ln-VLF de 24h não apresentou diferença 

significativa (p = 0,13; ES: 10,12), porém, encontramos efeito principal de grupo e sessão para 

o Ln-VLF de vigília (p <0,01; ES: 0,85) e diferença de grupo (p = 0,01; ES: 0,38) e sessão (p 

0,04; ES: 0,23) no Ln-VLF durante o sono. As análises de 24 h do Ln-LF (ms) (p = 0,39; ES: 

0,04), do Ln-HF (ms) (p = ,08; ES: 0,17), do Ln-HF (u.n) (p = 0,98; ES: <0,01) e da Ln-LF/HF 

(p = 0,40; ES: 0,04) não apresentaram diferença estatística. Assim como, não houve diferença 

no Ln-HF (u.n) durante a vigília (p = 0,85; ES: <0,01) e no sono (p: 0,40; ES: 0,76). Enquanto 

o Ln-LF (ms) de vigília (p = 0,03; ES: 0,24) e durante o sono (p = 0,03: ES: 0,026) apresentaram 

maiores valores no grupo FH+. Apesar de não encontrar diferença estatística no Ln-HF (ms) de 

vigília (p = 0,10; ES: 0,14), houve diferença com efeito principal de grupo no Ln-HF (ms) 

durante o sono (p = 0,04; ES: 0,21). A Ln-PT foi o único índice da VFC que apresentou valores 

superiores no grupo FH+ independente da sessão nos três momentos analisados, 24 h (p = 0,03; 

ES: 0,25), vigília (p 0,04; ES: 0,21) e durante o sono (p = 0,01; ES: 0,33). Houve diferença no 

LF (u.n) de 24h com efeito principal de grupo (p = 0,03; ES: 0,26) com valores superiores no 

grupo FH+. Assim como, diferença estatística com efeito principal de interação de grupo e 

sessão no Ln-LF (u.n) de vigília (p <0,01; ES: 0,67) com menores valores nos FH- na sessão 
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exercício. Ao contrário, o Ln-LF (u.n) durante o sono não apresentou diferença (p =0,20; ES: 

0,01). Por fim, a Ln-LF/HF de vigília apresentou menores valores na sessão exercício (p <0,01; 

ES: 0,86) independente do grupo e a Ln-LF/HF durante o sono (p = 0,03: ES 0,26) maiores 

valores no grupo FH + independente da sessão (tabela 5). 

Tabela 5: Modulação autonômica cardíaca e pressão arterial em 24 h, acordado e dormindo na sessão 
controle e experimental 

  Sessão Controle Sessão Experimental ANOVA 

    Filhos de pais 
hipertensos (n = 20) 

Filhos de pais 
normotensos (n = 21) 

Filhos de pais 
hipertensos  

Filhos de pais 
normotensos (n= 21) 

  Grupo Sessão Grupo vs. 
Sessão  

(n = 20) 

PAS 
24 h 118,65±8,34 119,52±10,13 112,53±20,63 118,11±9,29 p 0,30 0,20 0,41 

(mmHg) 
ES 0,08 0,09 0,04 

 
Vigília 120,65±8,34 121,62±10,14 113,63±23,10 120,00±9,33 p 0,65 0,18 0,76 

 
ES 0,01 0,09 <0,01 

 
Dormindo 111,45±7,78 112,10±12,32  110,11 ± 7,64 110,75±11,53  p 

0,10 
0,11 0,10 

  ES 
0,30 

0,13 0,30 

PAD 
24 h 68,80 ± 5,54 68,24 ± 6,17 65,84 ± 9,38 68,07 ± 6,43 p 0,69 0,28 0,36 

(mmHg) 
ES 0,01 0,06 0,05 

 
Vigília 71,00 ± 6,04 70,43 ± 6,58 66,26 ± 15,73 70,00 ± 6,31 p 0,54 0,22 0,34 

 
ES 0,02 0,08 0,05 

 
Dormindo 61,45 ± 5,72

#
       60,33 ± 7,55 58,21 ± 7,60

# ‡ $ 59,35 ± 7,69‡ p 0,01 <0,01 <0,01 

 ES 0,33 0,50 0,47 

FC 
24 h 70,80±18,89 71,17 ± 18,87 73,98 ± 7,61 70,61 ± 18,12 p 0,65 0,58 0,69 

(bpm) 
ES 0,01 0,08 0,07 

 
Vigília 77,03±21,79 76,37 ± 20,44 80,03 ± 9,47 76,51 ± 19,43 p 0,56 0,51 0,81 

 
ES 0,02 0,02 <0,01 

 
Dormindo 59,04±16,28 60,05 ± 17,03 62,35 ± 6,34 61,78 ± 17,27 p 0,97 0,34 0,95 

  ES <0,01 0,16 0,01 

Ln-RMSSD 
24 h 3,81 ± 0,35 3,59 ± 0,41 3,73 ± 0,38 3,42 ± 0,41 p 0,10 0,87 0,21 

(ms) 
ES 0,38 0,05 0,23 

 
Vigília 3,55 ± 0,38 3,40 ± 0,40 3,47 ± 0,36 3,88 ± 0,43 p 0,27 0,98 0,26 

 
ES 0,07 <0,01 0,20 

 
Dormindo

‡
 4,18 ± 0,36 3,88 ± 0,46 4,08 ± 0,45 3,61 ± 0,41 p 0,04 0,18 0,20 

  
ES 0,21 0,07 0,24 

Ln-pNN50 
24 h 2,81 ± 0,66 2,33 ± 0,88

#
 2,67 ± 0,67

$ ‡ 0,76 ± 0,46
# ‡ p <0,01 <0,01 <0,01 

(%) 
ES 0,74 0,93 0,85 

 
Vigília 2,21± 0,87

#
 1,85 ± 1,05 1,34 ± 0,76

# $ ‡ 1,84 ± 0,97‡ p 0,86 0,03 0,01 

 ES <0,01 0,25 0,34 

 
Dormindo 3,38 ± 0,58 2,86 ± 0,81

#
 2,78 ± 1,05‡ $ 1,01 ± 0,32

# ‡ p <0,01 <0,01 <0,01 

  ES 0,70 0,83 0,59 
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Tabela 5: Modulação autonômica cardíaca e pressão arterial em 24 h, acordado e dormindo na sessão 
controle e experimental. (Continuação) 

  Sessão Controle Sessão Experimental ANOVA 

    Filhos de pais 
hipertensos (n = 20) 

Filhos de pais 
normotensos (n = 21) 

Filhos de pais 
hipertensos  

Filhos de pais 
normotensos (n= 21) 

  Grupo Sessão Grupo vs. 
Sessão  

(n = 20) 

Ln-SDNN 24 h 4,54 ± 0,17 4,43 ± 0,26 4,52 ± 0,17 4,31 ± 0,53 p 0,09 0,27 0,46 

(ms) 
ES 0,15 0,07 0,03 

 
Vigília 4,43 ± 0,19 4,36 ±0,26 4,43 ± 0,19 4,32 ± 0,22 p 0,31 0,68 0,68 

 
ES 0,06 0,01 0,01 

 Dormindo
‡
 4,73 ± 0,15 4,56 ± 0,28 4,70 ± 0,22 4,46 ± 0,57 p 0,02 0,36 0,58 

  ES 0,27 0,04 0,08 

Ln-LF 24 h 7,30 ± 0,37 6,90 ± 0,70 6,87 ± 1,53 6,89 ± 0,56 p 0,55 0,27 0,39 

(ms) 
ES 0,02 0,07 0,04 

 Vigília
‡
 7,06 ± 0,46 6,74 ± 0,71 7,00 ± 0,38 6,63 ± 0,62 p 0,03 0,41 0,78 

 
ES 0,24 0,4 <0,01 

 Dormindo
‡
 7,60 ± 0,47 7,13 ± 0,82 7,49 ± 0,36 7,21 ± 0,61 p 0,03 0,94 0,63 

  ES 0,26 <0,01 0,01 

Ln-HF 24 h 6,67 ± 0,76 6,30 ± 0,87 6,30 ± 0,67 6,30 ± 0,67 p 0,08 0,25 0,08 

(ms) 
ES 0,17 0,07 0,17 

 
Vigília 6,05 ± 0,83 5,83 ± 0,91 5,96 ± 0,70 5,75 ± 0,83 p 0,10 0,46 0,96 

 
ES 0,14 0,03 <0,01 

 Dormindo
‡
 7,31 ± 0,75 6,81 ± 0,92 7,13 ± 0,83 6,87 ± 0,68 P 0,04 0,57 0,48 

  ES 0,21 0,02 0,03 

Ln-PT 24 h
‡
 8,30 ± 0,43 7,99 ± 0,65 8,26 ± 0,37 8,04 ± 0,55 P 0,03 0,52 0,39 

(ms) 
ES 0,25 0,03 0,05 

 Vigília
‡
 7,97 ± 0,51 7,78 ± 0,66 7,98 ± 0,41 7,68 ± 0,62 P 0,04 0,97 0,89 

 
ES 0,21 <0,01 <0,01 

 Dormindo
‡
 8,71 ± 048 8,30 ± 0,72 8,64 ± 0,45 8,45 ± 0,59 P 0,01 0,62 0,23 

  ES 0,33 0,01 0,08 

Ln-LF 24 h 
‡
 6,67 ± 0,76 6,30 ± 0,87 4,22 ± 0,15 4,03 ± 0,18 P 0,03 0,94 0,63 

(u.n) 
ES 0,26 <0,01 0,01 

 
Vigília 4,28 ± 0,17‡ 4,45 ± 0,90

# ‡ $ 4,30 ± 0,12 4,26 ± 0,15
# $

 P 0,80 <0,01 <0,01 

 
ES <0,01 0,62 0,67 

 
Dormindo 4,00 ± 0,30 4,28 ± 0,98 4,02 ± 0,26 4,19 ± 0,15 P 0,20 1,00 0,84 

  ES 
0,01 <0,01 <0,01 

Ln-HF 24 h 3,40 ± 0,35 3,49 ± 0,30 3,35 ± 0,30 3,43 ± 0,33 P 
0,60 0,23 0,98 

(u.n) 
ES 

0,02 0,08 <0,01 

 
Vigília 3,22 ± 0,35 3,30 ± 0,32 3,20 ± 0,29 3,25 ± 0,43 P 

0,80 0,57 0,85 

 
ES 

<0,01 0,02 <0,01 

 
Dormindo 3,70 ± 0,40 3,77 ± 0,31 3,50 ± 0,92 3,72 ± 0,27 P 

0,32 0,26 0,40 

  ES 
0,06 0,07 0,76 

.  
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Tabela 5: Modulação autonômica cardíaca e pressão arterial em 24 h, acordado e dormindo na sessão 
controle e experimental. (Continuação) 

  Sessão Controle Sessão Experimental ANOVA 

    Filhos de pais 
hipertensos (n = 20) 

Filhos de pais 
normotensos (n = 21) 

Filhos de pais 
hipertensos  

Filhos de pais 
normotensos (n= 21) 

  Grupo Sessão Grupo vs. 
Sessão  

(n = 20) 

Ln-LF/HF 
24 h 0,79 ± 0,53 0,77 ± 0,47 0,59 ± 0,99 0,76 ± 0,38 P 

0,45 0,24 0,40 

 
ES 

0,03 0,08 0,04 

 Vigília
#
 

3,22 ± 0,35 3,48 ± 1,07 1,10 ± 0,40 1,02 ± 0,46 P 
0,57 <0,01 0,30 

 
ES 

0,02 0,86 0,08 

 Dormindo
‡
 0,30 ± 0,70 0,19 ± 0,58 0,51 ± 1,01 0,31 ± 0,39 P 

0,03 0,94 0,63 

  SE 0,26 <0,01 0,01 

Nota: PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; FC: frequência cardíaca; Ln-SD1: desvio 
padrão dos intervalos R-R instantâneos; Ln- SD2: desvio padrão dos intervalos R; Ln-SD2/SD1: razão desvio 
padrão dos intervalos R-R instantâneo por desvio padrão dos intervalos R; Ln-RMSSD: raiz quadrada da média 
das diferenças sucessivas ao quadrado entre os intervalos R-R adjacentes; Ln-pNN50: percentagem das diferenças 
sucessivas entre os intervalos R-R que são < 50 ms; Ln-SDNN: desvio padrão dos intervalos R-R normais, a cada 
5 minutos em um intervalo de tempo; Ln-VLF(ms): componente espectral de baixíssima frequência; Ln-LF(ms): 
componente espectral de baixa frequência; Ln-HF(ms): componente espectral de alta frequência; Ln-LF (n.u): 
componente espectral  de baixa frequência em unidades normalizadas; Ln-HF (u.n): componente espectral de alta 
frequência em unidades normalizadas; Ln-LF/HF: relação dos componentes Ln-LF e Ln-HF. ANOVA de duas vias 

de medidas repetidas (p ≤ 0,05). #Diferença entre sessão exercício e sessão controle (efeito principal da sessão). ‡Diferença 
entre o grupo filho de pais hipertensos e filhos de pais normotensos (efeito principal do grupo). $ Diferença de interação 
de grupo e sessão.  

 

7 Discussão 

7.1 Laboratorial 

O principal achado desse estudo foi que FH+ jovens apresentam a modulação 

hemodinâmica em repouso semelhante aos FH-. Esses resultados podem ser explicados em 

partes pelo fato de que ambos os grupos possuíam idade relativamente baixa, não apresentavam 

obesidade ou outras doenças relatadas e nível de atividade física semelhante aos FH-. Nesse 

sentido, apesar de existir algumas controvérsias na literatura a respeito da faixa etária inicial 

em que o histórico familiar de hipertensão arterial é capaz de levar ao desenvolvimento da 

doença hipertensiva, de acordo com Han, Brooks e Hite (1989),o envelhecimento natural 

influência de forma negativa no aumento da PA. Esse processo é elucidado por uma conjuntura 

de mecanismos como o aumento da resistência vascular (HUNT, (HUNT, FARQUHAR, 

TAYLOR; 2001), da disfunção endotelial (VAN VARIK et al., 2012), da atividade do sistema 

renina angiotensina (ANDERSON, 1997) e da atividade simpática (HOOD e AMIR, 2017; 
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MONFREDI e LAKATTA, 2019). Essas alterações no controle da PA são associadas a outro 

fator agravante que é a incapacidade dos indivíduos idosos de amortecer de forma eficiente os 

aumentos da PA devido a menor sensibilidade do sistema barorreflexo e dos rins (PICCIRILLO 

et al., 2001). Os barorreceptores respondem a deformação mecânica dos vasos ocasionada pelo 

fluxo sanguíneo caótico e por isso são associados ao aumento da rigidez arterial na doença 

hipertensiva (MONAHAN et al., 2001). Por outro lado, a sensibilidade temporal do 

barorreflexo inalterada nos FH+ jovens pode ser um mecanismo de amortecimento das 

tendências de aumentos nos valores pressóricos (PICCIRILLO et al., 2000), uma vez que, não 

haveria aumento da rigidez arterial ocasionado pela idade elevada o que explicaria a PAS e 

PAD semelhante nos FH- no presente estudo.  

Embora a literatura demonstre que FH+ jovens apresentam valores de PAS e PAD de 

repouso superiores aos FH- é importante ressaltar que esses indivíduos já possuem alterações 

metabólicas e inflamatórias (LOPES et al., 2001; MAVER et al., 2004; OTHMAN et al., 2012). 

No presente estudo, apesar dos níveis de triglicerídeos, HDL-colesterol, LDL-colesterol, 

colesterol total e glicemia sérica não serem avaliados diretamente, nenhum dos indivíduos 

avaliados relatou alterações nesses parâmetros. Além disso, vale ressaltar que os valores de 

glicemia casual de repouso e pós-exercício em ambos os grupos foram semelhantes e que no 

autorrelato dos filhos sobre a condição clínica dos pais foi descartado a presença de alterações 

metabólicas e inflamatórias. Portanto, ainda que de forma especulativa, acreditamos que a faixa 

etária, bem como, a ausência de alterações metabólicas, podem ter contribuído para não 

diferença nas variáveis hemodinâmicas em repouso.  

Para compreender as alterações da PA e da modulação autonômica cardíaca 

resultantes do histórico familiar de hipertensão arterial, é necessário caracterizar algumas 

disfunções hemodinâmicos no início da doença hipertensiva, tais como aumento do volume 

sistólico e da FC, porém resistência vascular periférica preservada (POST et al., 1994; 

GOLDBERG et al., 1996; DAVIS et al., 2012). Em relação a modulação autonômica 

cardíaca, hipertensos limítrofes e/ou pré-hipertensos apresentam predominância da atividade 

simpática (PAL et al., 2011; DAVIS et al., 2012) e diminuição da sensibilidade do 

barorreceptor (MEDEIROS et al., 2011; SCHWARTZ et al., 2011). Estudos prévios  

relataram que FH+ apresentam VFC reduzida e/ou elevação da modulação da atividade 

simpática (PICCIRILLO et al., 2000; MAVER et al., 2004; LOPES et al., 2008; WU et al., 

2008; MURALIKRISHNAN et al., 2011; FRANCICA et al., 2013) e alterações no 

barorreflexo (MAVER et al., 2004; LENARD et al., 2005). Entretanto, a maioria desses 

estudos apresentam importantes pontos que devem ser considerados, tais como, a obesidade 
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e alterações metabólicas associadas ao histórico familiar de hipertensão arterial (LIEB et al., 

2008; LOPES et al., 2008; JOHNCY et al., 2015; VIANA et al., 2020), a presença de 

indivíduos fumantes  (MAVER et al., 2004; WU et al., 2008) e o  fato de não considerarem 

o nível de atividade física (PICCIRILLO et al., 2000; MAVER et al., 2004; 

MURALIKRISHNAN et al., 2011; FRANCICA et al., 2013). No presente estudo, os 

indivíduos eram não obesos, não fumantes e insuficientemente ativos. Essas características 

podem explicar a ausência de diferença estatística na FC e VFC (Ln-SD1 e Ln-RMSSD) de 

repouso entre os FH+ e FH-. Assim como, os resultados semelhantes entre os grupos para 

carga de trabalho, PSE e FC de recuperação do 1° ao 5º minuto.   

Por serem considerados fatores de risco modificáveis para o desenvolvimento de DCV a 

obesidade e o sedentarismo podem acentuar o aumento da PA (FRANCICA et l., 2013; 

JOHNCY et al., 2015; VIANA et al., 2020). FH+ jovens com excesso de massa corporal 

apresentaram uma elevação na modulação autonômica cardíaca simpática, PAD e níveis de 

estresse oxidativo quando comparados aos FH- eutróficos. Ademais, a enzima NADPH 

responsável por produzir o peróxido de hidrogênio é encontrada em maior quantidade em 

indivíduos com excesso de massa corporal (VIANA et al, 2020) e em hipertensos (LIN e LEE, 

2018). A ativação da NADPH de forma exacerbada se torna um problema, uma vez que, passa 

a produzir em excesso superóxido (O2-) que para se inativar liga-se as moléculas de oxido 

nítrico que diminui a sua biodisponibilidade dentro da célula desencadeando um processo de 

vasoconstrição aumentando a PA (LIN e LEE, 2018). Além dessas disfunções, FH+ também 

apresentam maiores níveis de norepinefrina, endotelina-1 que FH- indicando que a 

vasodilatação dependente do endotélio prejudicada pode preceder a hipertensão arterial nos FH+ 

(LOPES et al., 2001; GOLDSTEIN et al., 2008; CIOLAC et al., 2010). Nesse sentido, diversos 

estudos tem demonstrado que FH+ apresentam disfunções vasculares estruturais (CIOLAC et 

al., 2010; EVRENGUL et al., 2012) e funcionais (BOUTCHER et al., 2009; EVRENGUL et 

al, 2012).  

No entanto, a prática de exercício físico, principalmente o exercício aeróbio, é capaz de 

aumentar a biodisponibilidade de óxido nítrico e consequentemente a vasodilatação imediata 

(VALENZUELA et al., 2021). FH+ considerados suficientemente ativos apresentam maior 

VFC (SANTA-ROSA et al., 2018),  maior fluxo cardiovagal e sensibilidade do barorreflexo 

quando comparados FH+ e FH- considerados insuficientemente ativos (LENARD et al., 2005). 

De forma crônica, apenas 4 semanas de treinamento aeróbio é capaz de reduzir a rigidez arterial 

e aumentar a aptidão física. Além de melhorar o perfil hemodinâmico dos FH+ (GOLDBERG 

et al., 2012). 
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O presente estudo possui algumas limitações: a) Os resultados são limitados a FH+ jovens, 

sedentários, não obesos, não fumantes e sem alterações metabólicas; b) O histórico familiar de 

hipertensão foi avaliado por autorrelato dos filhos ao invés de aferição da PA nos pais. 

Entretanto vale ressaltar que a maioria dos estudos encontrados na literatura utilizou-se do 

autorrelato dos filhos para determinar a presença do histórico familiar de hipertensão arterial 

(SCHNEIDER et al., 2003; BOND et al., 2004; MAVER et al., 2004; LENARD et al., 2005; 

KRATOCHVILOVA et al., 2006; RATHI et al., 2013; ALMEIDA et al., 2017; PORTELA et 

al., 2017; XIE et al., 2018; VIANA et al., 2020); c) Apesar de avaliar o histórico familiar de 

hipertensão arterial não avaliamos de forma direta alterações metabólicas e inflamatórias, e 

esses fatores apresentam importantes implicações nas disfunções hemodinâmicas nos FH+; d) 

Embora ser filho de ambos os pais (pai e mãe) hipertensos aumente o risco de desenvolver 

hipertensão ao longo da vida quando comparado ao fato de ser filho de apenas um dos pais 

hipertensos (PERERA et al., 1972; WANG et al., 2008), não estratificamos o grupo FH+. 

Entretanto, no presente estudo apenas 3 indivíduos (~13,66%) eram filhos de ambos pais 

hipertensos (pai e mães), 9 filhos de mães hipertensas (~40,90 %) e 10 filhos de pais hipertensos 

(~45,45%); e e) apenas os índices do domínio do tempo da VFC  de predominância 

parassimpática foram avaliados, portanto, a atividade simpática não foi avaliada, porém, mesmo 

os índices do domínio da frequência que conseguem avaliar de forma indireta esse parâmetro, 

as  inferências fisiológicas desses índices requerem cautela, uma vez que podem ser 

influenciados pelo  estiramento do átrio, sensibilidade do barorreflexo e pela frequência 

respiratória, independente das alterações na modulação autonomia cardíaca (TASK FORCE, 

1996; GOLDSTEIN et al., 2011; BILLMAN, 2013). 

Em conjunto os resultados discutidos acima refutam a hipótese de que FH+ jovens, não 

obesos, não fumantes, sedentários e sem relato de doenças metabólicas e inflamatórias 

apresentam alterações hemodinâmicas de repousos quando comparados a FH-. 

7.2 Estresse Mental 

O presente estudo avaliou se o histórico familiar de hipertensão arterial e/ou o exercício 

aeróbio de intensidade moderada influência na reatividade da PA e da modulação autonômica 

cardíaca em adultos jovens. A hipótese desse estudo foi que FH+ e FH- possuem diferentes 

níveis de reatividade hemodinâmica ao estresse mental e que 30 minutos de exercício aeróbio 

amenizaria as respostas hemodinâmicas ao estresse. Os principais achados demonstram que: 1) 

em repouso (na linha de base) ambos os grupos FH+ e FH- apresentaram valores semelhantes de 

PAS e PAD tanto na sessão controle, quanto na sessão exercício. Entretanto, a FC e o Ln-HF 
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(u.n) de repouso foram superiores no grupo FH- na sessão exercício e LF (ms) de repouso 

inferior no grupo FH- independente da sessão; 2) Os FH+ apresentaram valores de PAS, PAD e 

FC menores durante o estresse mental do que os FH- tanto na sessão controle, quanto na sessão 

exercício; 3) os 30 minutos de exercício aeróbio em intensidade moderada foram capazes de 

amenizar a reatividade da PAS e PAD ao estresse mental, porém, aumentou agudamente a 

resposta da FC ao estresse mental em ambos os grupos FH+ e FH-; 4) A reatividade da VFC ao 

Stroop foi superior na sessão exercício independente do grupo e tempo, com valores inferiores 

nos índices de predominância parassimpática (Ln-SD1; Ln-RMSSD; pNN50; Ln-HF (ms); Ln-

HF (u.n)) e de VFC global (Ln-SDNN) e superiores nos índices de predominância simpática 

(Ln-SD2/SD1; Ln-LF (u.n); Ln-LF/HF); 5) Uma resposta aumentada na modulação autonômica 

cardíaca simpática ao Stroop (Ln-VLF e Ln-LF (ms) foi observada nos FH+ independente da 

sessão analisada, porém, o exercício foi capaz de reduzir os valores de LF (ms) durante o 

estresse em ambos os grupos FH+ e FH-. 6). Os valores de aumento da PAS no tempo 2 (Δ2) e 

FC Δ2 foram superiores na sessão exercício independente dos grupos. Enquanto a FC Δ4 o 

aumento foi superior na sessão exercício no grupo FH+. 

Estudos anteriores também têm mostrado valores de PAS, PAD (CIOLAC et al., 2010; 

FRANCICA et al., 2013; JOHNCY et al., 2015; ALMEIDA et al., 2017) e FC de repouso 

semelhantes entre os FH+ e FH- (HAMER, JONES e BOUTCHER, 2006). Assim como, os 

índices da VFC de repouso como LF (ms) elevado e HF (u.n) diminuído nos FH+ quando 

comparados aos FH- (PICCIRILLO et al., 2000; MURALIKRISHNAN et al., 2011). O HF (u.n) 

fornece uma medida da modulação autonômica sinusal que retrata o comportamento da 

frequência respiratória e representa a modulação autonômica vagal (TASK FORCE, 1996). 

Embora, alguns estudos consideram o LF (ms) um marcador de modulação simpática (LOPES 

et al., 2000; HAMER, JONES e BOUTCHER, 2006; FRANCICA et al., 2013), a literatura 

apresenta controvérsias, uma vez que esse índice pode ser influenciado por diversos 

mecanismos como a elasticidade arterial, a termorregulação, o estiramento do átrio e a 

sensibilidade do barorreflexo (NOLL et al., 1996; GOLDSTEIN et al., 2011; BILLMAN, 

2013). Diante desse contexto, as inferências fisiológicas referente ao LF (ms) em repouso 

devem ser adotadas com cautela, uma vez que podem ocorrer independente das alterações na 

modulação autonômica cardíaca (GOLDSTEIN et al., 2011; BILLMAN, 2013). Por outro lado, 

o aumento da atividade nervosa simpática já foi observada mesmo antes da elevação da PA a 

níveis hipertensivos (CARTHY, 2014) e é reconhecido como um importante fator de risco 

cardiovascular (LOPES et al., 2000; BROTMAN et al., 2007). Além disso, o histórico familiar 

de hipertensão arterial é capaz de desencadear disfunções na modulação autonômica cardíaca 
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de forma gradativa. Entre os mecanismos que explicariam essas disfunções estaria a diminuição 

da sensibilidade barorreflexo nos FH+ que de forma cada vez mais acentuada passa a não 

conseguir tamponar o aumento da atividade simpática exacerbada (YAMADA et al., 1988; 

DITTO e FRANCE, 1990), o que justificaria o comportamento da FC. Nesse sentido, os 

resultados do presente estudo demonstram que FH+ apresentam disfunções na modulação vagal 

na sessão controle, quando comparados aos FH-.  Essa disfunção é um fator preocupante, uma 

vez que, a diminuição do HF (ms) é associada ao desenvolvimento de eventos cardiovasculares 

fatais e não fatais entre indivíduos saudáveis (HILLEBRAND et al., 2013).   

A redução da modulação vagal e da sensibilidade do barorreflexo associadas a 

predominância da atividade simpática são os possíveis mecanismos responsáveis pelo 

desenvolvimento da hipertensão arterial ocasionada pelo estresse mental (LUCINI et al., 2005; 

USHAKOV et al., 2016). Os achados do presente estudo demonstraram que o histórico familiar 

de hipertensão arterial parece não influenciar na reatividade da PA e FC ao estresse mental 

independentes da sessão. Estudos prévios demonstraram que FH+ apresentam reatividade da 

PA e FC aumentada quando comprados aos FH- (FALKNER et al., 1979; CAVALCANTE et 

al, 1997; HAMER, JONES e BOUTCHER, 2006; FRANCICA et al., 2013). Entretanto, vale 

ressaltar que esses estudos utilizaram como estressor mental o teste aritmético (FALKNER et 

al., 1979; CAVALCANTE et al, 1997) e os que utilizaram o Stroop o tempo de teste foi 

diferente com 3 minutos (NOLL et al., 1996; FRANCICA et al., 2013) ou 10 minutos e não 

incrementaram o teste com estimulo auditivo incongruente (HAMER, JONES e BOUTCHER, 

2006).  

A menor reatividade ao estresse mental no grupo FH+ do presente estudo pode estar 

associada a uma sensibilidade do barorreflexo preservada, uma vez que, esses indivíduos já 

apresentam o tônus vagal reduzido e predominância simpática em repouso. Diante desse 

contexto, o barorreflexo amorteceria as tendências de aumentos nos valores de PA e FC frente 

ao stroop (PICCIRILLO et al., 2000). Além disso, a resposta aumentada na modulação 

autonômica cardíaca simpática frente ao stroop nos FH+ seriam compensadas por uma menor 

resistência vascular periférica como um mecanismo de defesa ao estresse (CARDILLO et al., 

1998; HAMER, JONES e BOUTCHER, 2006). Nesse sentido, a complacência arterial seria 

semelhante entre os grupos FH+ e FH- indicando a ausência de alterações vasculares funcionais 

e estruturais (DELACRÉTAZ et al., 2001). Portanto, ainda que de forma especulativa, 

acreditamos que o fato dos FH+ serem relativamente jovens, bem como, a ausência de aumento 

da resistência vascular pode ter contribuído para a menor reatividade da PA e FC frente ao 

estresse mental quando comparados aos FH-.  
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Embora os FH+ tenham demonstrado menor reatividade hemodinâmica ao estresse metal 

quando comprados aos FH-, o teste de Stroop demonstrou ser um bom estressor laboratorial 

gerando alterações agudas tanto nos valores de PAS, PAD, FC, quanto na modulação 

autonômica cardíaca em ambas as sessões (controle e exercício) independente do grupo. Esses 

resultados estão de acordo com estudos anteriores que demonstraram aumento da PAS 

(GOLDBERG et al., 1996); PAS, PAD, PAM (BOONE et al., 1993; NEVES et al., 2012; 

GAUCHE et al., 2017), FC (GOLDBERG et al., 1996; BOUTCHER e BOUTCHER , 2006; 

HAMER, JONES e BOUTCHER, 2006; NEVES et al., 2012; FRANCICA et al., 2013; 

VAZAN et al., 2017), débito cardíaco (GOLDBERG et al., 1996) e atividade da modulação 

simpática (GARDE et al., 2002; FRANCICA et al., 2013; USUI e NISHIDA, 2017; VAZAN 

et al., 2017).   

Independente do grupo, a atenuação da reatividade ao estresse mental ocasionada pelo 

exercício aeróbio agudo foi confirmada. Esses resultados corroboram com estudos anteriores 

que demonstraram que apenas uma sessão de exercício aeróbio é capaz de amenizar as respostas 

da PA frente ao estresse mental (BOONE et al., 1993; BROWNLEY et al., 2003). Observamos 

reduções na PA na sessão exercício com relevância clínica superiores às encontradas na 

literatura (FH+ PAS/PAD 0 min:-6,68/-3,36 mmHg; 2 min: -8,23/-4,59 mmHg; 4 min: -6,96/-

4,36 mmHg e FH- PAS/PAD 0 min.: -4,91/7,00 mmHg; 2 min.: - 6,23/- 4,00 mmHg; 4 min.: -

7,14/2,22 mmHg) quando comparada a sessão controle. Hamer, Taylor e Steptoe (2006) em seu 

estudo de revisão sistemática de metanálise observaram reduções da PAS/PAD de – 3,0/-3,9 

mmHg após uma sessão aguda de exercício físico. Diante desse contexto, o presente estudo 

reforça a prática do exercício aeróbio como prevenção de desfechos cardiovasculares, 

principalmente, frente ao estresse mental em FH+.  

No entanto, vale ressaltar que a redução da reatividade da PA frente ao estresse mental 

pelo exercício no presente estudo foi acompanhada por um decaimento no Ln-LF (ms) em 

ambos os grupos, porém, os índices de predominância vagal também foram menores e os Ln-

LF(u.n) e Ln-LF/HF superiores. Esses resultados corroboram em parte com os estudos prévios 

que demonstram reduções na modulação simpática durante o estresse mental após uma única 

sessão de exercício (BROWNLEY et al., 2003; VIANNA et al., 2014).  

 Apesar da relevância clínica dos achados desse estudo, os mecanismos fisiológicos 

responsáveis pela redução da reatividade da PA ao estresse mental após uma sessão aguda de 

exercício aeróbio ainda não são totalmente elucidados. Entre as hipóteses estaria a 

dessensibilização dos receptores β-adrenérgicos após o exercício que atenuaria a resposta 

hemodinâmica ao estresse mental (VIANNA et al., 2014). Em um estudo que avaliou homens 
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saudáveis observaram uma atenuação da função do ventrículo esquerdo após uma sessão de 

exercício aeróbio de remo em resposta a estimulação dos receptores β-adrenérgicos 

independente dos valores de FC (HANEL et al., 1997). Essa dessensibilização também pode 

contribuir para o decaimento da condutância vascular total durante o estresse mental 

(WESSELING et al., 1993). Outra linha de investigação mostra que a diminuição da 

norepinefrina e o aumento do período de pré-ejeção podem ser responsáveis pela atenuação da 

PA durante o estresse mental após uma sessão de exercício aeróbio (BROWNLEY et al., 2003). 

Entretanto, Péronnet et al. (1989) encontraram resultados diferentes com reduções nos níveis 

de epinefrina, mas sem reduções da reatividade da PA durante um teste de estresse mental 

realizado após o exercício físico. Por fim, Ebbesen et al. (1992) observaram a manutenção dos 

níveis de catecolaminas, mas sem o decaimento da reatividade da PA durante o teste de estresse 

mental.  

Outros mecanismos centrais também podem ser responsáveis pelo efeito cardioprotetor 

do exercício físico ao estresse mental como o débito cardíaco (NEVES et al., 2012). Durante o 

exercício físico ocorre um aumento do débito cardíaco e da redistribuição do fluxo sanguíneo 

ocasionada pela vasodilatação metabólica nos músculos ativos e vasoconstrição adrenérgica 

nos músculos em repouso (JOYNER e WILKINS, 2007), porém uma única sessão de exercício 

é capaz de reduzir o débito cardíaco a valores menores que o estabelecido anteriormente em 

repouso (BRANDÃO RONDON et al., 2002), o que explicaria os valores de Δ FC superiores 

no pós-exercício do que na linha de base em ambos os grupos. Além dessa redução, o volume 

sistólico também é reduzido durante o teste de estresse mental indicando um somatório de 

mecanismos na redução da hiper-reatividade cardiovascular (HAMER, JONES e BOUTCHER, 

2006). Entretanto, o mecanismo mais citado é a alteração da resistência vascular periférica 

desencadeada por estresse de cisalhaamento e a resposta vasodilatadora provocada pelo 

exercício (HAMER, TAYLOR e STEPTOE, 2006), porém como ambos os grupos são jovens 

sem disfunções, portanto,  a resistência arterial estaria preservada e consequentemente os 

valores de PA foram menores no grupo FH+ e o efeito hipotensor pós-exercício foi observado 

em ambos os grupos, porém com maiores decaimentos nos FH-.  

Nesse sentido, apesar do presente estudo ter confirmado o efeito hipotensor do exercício 

frente o estresse mental a elucidação dos mecanismos responsáveis por esse comportamento 

hemodinâmico não está dentro de seu escolpo. Além disso, a literatura apresenta diferenças nos 

protocolos adotados tanto para a realização do teste de Stroop, quanto na prática do exercício 

físico o que dificulta extrapolar os resultados para outros contextos. De fato, os estudos 

referentes ao exercício físico demonstram que a atenuação da hiper-reatividade cardiovascular 
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ao estresse ocasionada pelo exercício aeróbio agudo é diretamente proporcional a intensidade e 

tempo de duração do exercício físico (REJESKI et al., 1991; HAMER, TAYLOR e STEPTOE, 

2006).  

Embora a literatura demonstre o teste de Stroop como um bom estressor laboratorial em 

diferentes populações (BOONE et al., 1993; GOLDBERG et al., 1996), ainda existe poucos 

estudos que analisam a influência do histórico familiar de hipertensão na modulação 

autonômica cardíaca, sobretudo frente ao exercício aeróbio. Até onde sabemos este é o primeiro 

estudo que analisa o efeito do histórico familiar de hipertensão arterial na reatividade da PA e 

da modulação autonômica cardíaca após uma sessão aguda de exercício aeróbio. Portanto, mais 

estudos são necessários para entender a influência do histórico familiar de hipertensão arterial 

e do exercício aeróbio durante o estresse mental. 

O presente estudo possui algumas limitações: a) A modulação autonômica cardíaca foi 

avaliada através da VFC e alguns índices sofrem influência da termorregulação, porém a 

temperatura do ambulatório foi mantida com temperatura semelhantes para todos os voluntários 

em ambas as sessões. Também vale ressaltar que não encontramos diferença estatística na 

percepção de estresse entre as sessões. Assim como, entre os grupos FH+ e   FH-.  

Em conjunto os resultados discutidos acima mostram que FH+ apresentam menor 

modulação vagal em repouso do que FH-. Entretanto, o histórico familiar de hipertensão arterial 

não foi capaz de influenciar nos níveis de reatividade da PA e da modulação autonômica 

cardíaca ao estresse mental. O exercício aeróbio de intensidade moderada reduziu a reatividade 

da PA, porém, aumentou agudamente a FC e a modulação autonômica cardíaca simpática ao 

estresse mental em adultos jovens, independente do histórico familiar de hipertensão arterial. 

Diante desse contexto, esse estudo reforça a prática do exercício aeróbio para prevenção de 

desfechos cardiovasculares entre os indivíduos que já apresentam os riscos aumentados como 

os FH+. 

7.3 Ambulatorial 
Os principais achados do presente estudo foram que FH+ apresentam alterações na 

modulação autonômica cardíaca ambulatorial e maiores valores de PAD durante o sono, porém 

PAS e FC preservadas. O exercício aeróbio de intensidade moderada promoveu hipotensão da 

PAD durante o sono nos FH+ e não alterou a FC ambulatorial. A redução da modulação 

autonômica vagal e aumento da modulação autonômica simpática foi observada após a sessão 

exercício aeróbio moderado independente do grupo. Os índices da VFC do domínio da 
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frequência demonstraram maior predominância da modulação autonômica cardíaca simpática 

nos FH+ quando comparados aos FH- independente da sessão analisada.  

Estudos prévios demonstram que FH+ apresentam alterações hemodinâmicas 

laboratoriais (LOPES et al., 2001; MAVER et al., 2004; OTHMAN et al., 2012; 

KARMACHARYA et al., 2020) e na PA ambulatorial em repouso quando comprados aos FH- 

(LOPES et al., 2001; PELÀ et al., 2011; PATTONERI et al., 2019). Entretanto, essas alterações 

são em decorrência da associação do histórico familiar de hipertensão arterial com disfunções 

metabólicas e inflamatórias. Nesse sentido, os resultados do presente estudo não demonstram 

diferenças nas variáveis hemodinâmicas laboratoriais em repouso, uma vez que os indivíduos 

eram jovens e aparentemente saudáveis. 

O monitoramento ambulatorial hemodinâmico pós-exercício aeróbio é capaz de avaliar 

os ricos e as adaptações positivas decorrentes da prática de exercício aeróbio agudo 

(BORRESEN e LAMBERT, 2008). Essas análises são primordiais para traçar estratégias de 

prevenção da hipertensão arterial nos FH+ e no tratamento não farmacológico da doença 

adicionando informações relevantes sobre a proteção cardiovascular desse protocolo de 

exercício. Diante desse contexto, nossos resultados ressaltam a importância das análises 

ambulatoriais da PA e da VFC. 

No presente estudo encontramos hipotensão da PAD durante o sono nos FH+ após 30 

minutos de exercício aeróbio de intensidade moderada. Vale ressaltar que as análises durante o 

sono são mais homogêneas, uma vez que no período de vigília ou de 24h as atividades 

cotidianas podem sofrer grandes alterações entre os avaliados. O efeito hipotensor do exercício 

nesses indivíduos pode ter sido ocasionado de forma aditiva, uma vez que, a noite a modulação 

autonômica simpática diminui e a modulação parassimpática aumenta predominantemente de 

forma espontânea (FLORAS et al., 1989). Além disso, o exercício  aeróbio é capaz de diminuir 

a sobrecarga cardiovascular e os valores pressóricos pós-exercício (WHELTON et al., 2018; 

WILLIAMS et al., 2018; BARROSO et al., 2020; UNGER et al., 2020). Estudos demonstram 

a hipotensão ambulatorial ao exercício em diferentes populações (KENNEY e SEALS, 1993; 

FORJAZ et al., 2000; BRANDÃO RONDON et al., 2002; OKUTUCU et al., 2010; LIU et al., 

2012). Entre os mecanismos responsáveis pela redução da PA pós-exercício estaria a 

diminuição da resistência arterial periférica nos indivíduos jovens e não obesos e o débito 

cardíaco entre os idosos com excesso de massa corporal (BRITO et al., 2014). Nesse sentido, 

acreditamos que a hipotensão da PAD nos FH+ seria em decorrência de um decaimento de forma 

mais acentuada da resistência vascular periférica, uma vez que os valores de FC ambulatoriais 

foram similares entre os grupos e os indivíduos são relativamente jovens e não obesos.    
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Durante o exercício aeróbio a PAS e a PAM aumentam de forma gradual devido aos 

maiores valores do débito cardíaco e da resistência vascular periférica, porém, a PAD reduz ou 

mantém os valores de repouso. Entretanto, indivíduos hipertensos podem apresentar aumento 

da PAD durante o exercício (LEFFERTS et al., 2022). A literatura cientifica evidencia uma 

relação de dose resposta entre a intensidade do exercício e a hipotensão da PA. O estudo de 

revisão de metanálise de Saco-Ledo e Valenzuela (2021) demonstrou que a prática de exercício 

aeróbio de intensidade moderada é capaz de reduzir a PAS e a PAM. Enquanto a PAD não se 

altera ou sofre um leve decaimento. Diante desse contexto, acreditamos ainda que de forma 

especulativa que os FH+ tenham apresentado maiores valores de PAD durante o exercício 

aeróbio do que os FH-. Por ainda apresentarem o barorreflexo preservado os valores de PAD 

decaíram de forma mais acentuada após o exercício, uma vez que a resistência arterial periférica 

também diminuiu e ocorreu a atuação de substâncias vasodilatadoras como o óxido nítrico.  

De fato, o aumento da vasodilatação vascular periférica ocorre de forma imediata e após 

o exercício, porém esse efeito tem duração de apenas algumas horas (LEACH e TREACHER, 

1998). Por outro lado, Wallace et al. (1999) avaliando a magnitude do efeito hipotensor pós-

exercício observaram reduções significativa tanto da PAS, quanto da PAD durante o sono 

somente nos indivíduos hipertensos. Enquanto, os indivíduos normotensos não apresentaram 

diferença entre o dia controle e o dia exercício. Esses resultados são explicados por um processo 

denominado de vasodilatação vascular periférica tardia ocasionada pelo aumento do fluxo 

sanguíneo e do estresse de cisalhamento que promovem a liberação do óxido nítrico 

desencadeando efeitos benéficos na reatividade vascular (NIEBAUER e COOKE, 1996). Nesse 

sentido, os achados do presente estudo parecem evidenciar que o histórico familiar de 

hipertensão arterial de forma isolada não influenciar na hipotensão da PA pós-exercício aeróbio 

de intensidade moderada.  

Vale ressaltar que a maioria dos indivíduos avaliados em ambos os grupos apresentaram 

comportamento não dipper em ambas as sessões (SC:  FH+ = 15 (75%); FH-= 11 (~58,38%); 

SE: FH+ = 15 (75%); FH- = 15 (~71,43%)). Estudos prévios demonstram que a literatura 

apresenta dados inconclusivos a respeito dos efeitos benéficos do exercício em relação a 

hipotensão (BLUMENTHAL et al.., 1991). Entre as possíveis explicações para esses resultados 

estaria a heterogeneidade dos estudos em relação a população avaliada e aos protocolos de 

exercício físico que se diferem em relação a intensidade e tempo de duração. Outra hipótese 

seria que o exercício aeróbio de intensidade moderada não promoveria efeito hipotensor nos 

indivíduos não dippers devido a uma menor atuação no equilíbrio simpato/vagal.  Além disso, 

o efeito hipotensor do exercício pode sofrer influência de fatores ambientais como atividades 
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cotidianas, horários diurnos e noturnos como a duração do sono (indivíduos dipper e não 

dipper). No entanto, não encontramos nenhuma diferença no questionário de qualidade do sono 

entre os grupos. Também não encontramos diferença significativas nos episódios de despertar 

durante a noite avaliado pelo diário do sono, indiretamente, encontramos um bom índice de 

repouso noturno com todos os avaliados dormindo pelo menos 6 horas por dia em ambas as 

sessões. 

A diminuição da sensibilidade do barorreflexo tanto simpática, quando vagal é associada 

ao desenvolvimento de hipertensão arterial (HUNUT, FARQUHAR e TAYLOR, 2001; 

LATERZA et al., 2007). Além disso, a redução da sensibilidade do barorreflexo vagal é 

utilizada como uma ferramenta capaz de estratificar os ricos de DC (LA ROVERE, 2000). 

Sabendo que o RMSSD, o pNN50 e o HF (ms) são indicadores do tônus parassimpático (TASK 

FORCE, 1996) podemos antecipar que esses índices são diferentes entre os grupos.  

Observamos diferença entre os grupos somente durante o sono independente da sessão no Ln-

RMSSD e Ln-HF (ms). Enquanto o Ln-pNN50 apresentou valores menores no grupo FH- em 

todos os momentos como de 24 h, durante a vigília e sono na sessão exercício. Além disso, 

encontramos valores do Ln-SDNN que reflete a VFC global (TASK FORCE, 1996) superiores 

no grupo FH+ independente da sessão.  

Vale ressaltar que o exercício aeróbio é capaz de promover melhoras significativas no 

SDNN na fase aguda da recuperação tanto em indivíduos normotensos, como em hipertensos 

(CASONATTO et al., 2020). Ao contrário, uma diminuição prolongada da VFC pós-exercício 

representa condições prejudiciais à saúde, uma vez que, é capaz de elevar o tempo de exposição 

de alto risco a eventos cardíacos (THOMPSON et al., 2007). Esses resultados demonstram a 

importância do exercício aeróbio na manutenção da modulação autonômica cardíaca, uma vez 

que o aumento de 1% no SDNN é capaz de reduzir ~1% no risco de um evento cardíaco fatal e 

não fatal em indivíduos sem diagnóstico prévio de doenças (HILLEBRAND et al., 2013). 

Em nosso estudo, a modulação autonômica ambulatorial nos FH+ foi prejudicada com 

predominância simpática em todos os períodos como no período de 24h Ln-PT (p = 0,03), Ln-

LF (u.n) (p = 0,03); durante a vigília Ln-LF (ms) (p = 0,03), Ln-PT (p = 0,04) e durante o sono 

Ln-LF (ms) (p = 0,03), Ln-PT (p = 0,01) e Ln-LF/HF (p =0,03). Além disso, os FH+ também 

apresentaram maior predominância simpática na sessão exercício durante a vigília Ln-VLF (p 

<0,01) e Ln-LF/HF (p <0,01) e durante o sono Ln-VLF (p = 0,04). Estudos prévios demonstram 

que durante o período de vigília a VFC é alterada de forma acentuada nas primeiras horas pós-

exercício, sendo menos sensível nos períodos subsequentes (PEÇANHA et al., 2014) e durante 

o sono a redução da VFC é dependente da intensidade e o tempo de duração do exercício 
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(HYNYNEN et al., 2010; PEÇANHA et al., 2014; DIAS et al., 2021). A modulação autonômica 

ambulatorial pós-exercício pode levar de 24 a 72 horas para ocorrer o restabelecimento vagal a 

níveis basais ou superior a linha de base (sessão controle) (JAMES et al., 2002; MOUROT et 

al., 2004). Portanto, ainda que de forma especulativa acreditamos que o tempo de avaliação pós 

exercício não foi suficiente para promover a hipotensão do exercício físico e que provavelmente 

os fatores de intensidade e tempo de duração foram os fatores responsáveis. Diante desse 

contexto, os resultados do presente estudo sugerem que os efeitos nocivos do histórico familiar 

de hipertensão arterial na modulação autonômica cardíaca e da PA ambulatorial podem ser 

atenuados com a prática de exercício aeróbio. 

O presente estudo possui algumas limitações: a) Embora tenha investigado a modulação 

hemodinâmica ambulatorial não avaliamos a presença de apneia do sono e esse fator interfere 

de forma direta nessas variáveis, principalmente no período de sono; b) o exercício foi realizado 

em cicloergômetro  no período de 7:30 a 13:30 h,  portanto, os nossos resultados não podem 

ser extrapolados para outra modalidade de exercício e horários diferentes, uma vez que esses 

fatores podem interferirem nas variáveis analisadas; e c) no dia da sessão controle os sujeitos 

não ficaram sentados no cicloergômetro e esse fator pode ter influenciado nas variáveis devido 

a diferença de estresse entre os dias. 

Portanto, sugerimos que mais estudos sejam realizados em diferentes horas do dia, com 

protocolos convencionais e com o grupo de FH+ estratificado. Em resumo, os FH+ jovens 

apresentam os valores ambulatoriais de PA preservados em repouso e após exercício, porém, já 

apresentam disfunções na modulação autonômica cardíaca tanto em repousos, quanto após o 

exercício.  

8 Conclusões gerais 

Em conclusão, FH+ jovens apresentam valores de PA e modulação autonômica cardíaca 

preservados. Assim, como durante o estresse mental o histórico familiar de hipertensão não foi 

capaz de influenciar a modulação hemodinâmica em repouso quando comparados aos FH-. 

Entretanto, o exercício aeróbio de intensidade moderada foi capaz de reduzir a reatividade da 

PA, porém, aumentou a modulação autonômica cardíaca simpática ao estresse mental em 

adultos jovens, independente do histórico familiar de hipertensão arterial. Os FH+ jovens 

apresentam a maior PAD ambulatorial e disfunções na modulação autonômica cardíaca 

ambulatorial em repouso, e preservada após o exercício.  
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10 ANEXOS 

 

Anexo A: Questionário Internacional de Atividade Física –Versão Curta 

 

 

 



145 

 

 

 



146 

 

 

Anexo B: Questionário- índice de qualidade do sono de Pttsburgh 
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Anexo C: Questionário de Matunidade-Vespetinidade 

 

QUESTIONARIO DE MATUTINIDADE-VESPERTINIDADE 
Versão de Auto-Avaliação (MEQ-SA)1 
Nome: _____________________________ Data: ________________________ 

Para cada questão, por favor selecione a resposta que melhor descreve você checando o ícone 

correspondente. Faça seus julgamentos baseado em como você tem se sentindo nas semanas 

recentes. 

1. Aproximadamente que horário você acordaria se estivesse inteiramente livre para 
planejar seu dia? 
[ ] 05:00–06:30 h 

[ ] 06:30–07:45 h 

[ ] 07:45–09:45 h 

[ ] 09:45–11:00 h 

[ ] 11:00–12:00 h 

2. Aproximadamente em que horário você iria deitar caso estivesse inteiramente livre para 
planejar sua noite? 
[ ] 20:00–21:00 h 

[ ] 21:00–22:15 h 

[ ] 22:15–00:30 h 

[ ] 00:30–01:45 h 

[ ] 01:45–03:00 h 

3. Caso você usualmente tenha que acordar em um horário especifico pela manhã, quanto 
você depende de um alarme? 
[ ] Nem um pouco 

[ ] Razoavelmente 

[ ] Moderadamente 

[ ] Bastante 

4. Quão facil você acha que é para acordar pela manhã (quando você não é despertado 
inesperadamente)? 
[ ] Muito difícil 

[ ] Razoavelmente difícil 

[ ] Razoavelmente fácil 

[ ] Muito fácil 

5. Quão alerto você se sente durante a primeira meia hora depois que você acorda pela 
manhã? 
[ ] Nem um pouco alerto 

[ ] Razoavelmente alerto 

[ ] Moderadamente alerto 

[ ] Muito alerto 

6. Quanta fome você sente durante a primeira meia hora depois que você acorda? 
[ ] Nem um pouco faminto 

[ ] Razoavelmente faminto 

[ ] Moderamente faminto 

[ ] Muito faminto 

7. Durante a primeira meia hora depois que você acorda pela manhã, como você se sente? 
[ ] Muito cansado 

[ ] Razoavelmente cansado 

[ ] Moderamente desperto 

[ ] Muito desperto 

8. Caso você não tenha compromissos no dia seguinte, em que horário você iria deitar 
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comparado com seu horário de dormir usual? 
[ ] Raramente ou nunca mais tarde 

[ ] Menos que uma 1 hora mais tarde 

[ ] 1-2 horas mais tarde 

[ ] Mais de 2 horas mais tarde 

9. Você decidiu fazer atividade fisica. Um amigo sugere que faça isso por uma hora duas 
vezes por semana, e o melhor horário para ele é entre 7-8hs. Tendo em mente nada a não 
ser seu próprio “relógio” interno, como você acha que seria seu desempenho? 
[ ] Estaria em boa forma 

[ ] Estaria razoavelmente em forma 

[ ] Acharia difícil 

[ ] Acharia muito difícil 

10. Em aproximadamente que horário da noite você se sente cansado, e, como resultado, 
necessitando de sono? 
[ ] 20:00–21:00 h 

[ ] 21:00–22:15 h 

[ ] 22:15–00:45 h 

[ ] 00:45–02:00 h 

[ ] 02:00–03:00 h 

11. Você quer estar no seu melhor desempenho para um teste que você sabe quer será 
mentalmente exaustivo e durará duas horas. Você esta inteiramente livre para planejar seu 
dia. Considerando apenas seu “relógio” interno, qual desses quatro horários de teste você 
escolheria? 
[ ] 08–10 h 

[ ] 11–13 h 

[ ] 15–17 h 

[ ] 19–21 h 

12. Caso você tivesse que se deitar as 23:00hs, quão cansado você estaria? 
[ ] Nem um pouco cansado 

[ ] Um pouco cansado 

[ ] Moderadamente cansado 

[ ] Muito cansado 

13. Por alguma razão, você se deitou na cama varias horas depois que o usual, mas não há 
necessidade para acordar em um horário especifico na manhã seguinte. Qual dos seguintes 
você mais provavelmente faria? 
[ ] Acordarei no horário usual, mas não voltaria a dormir 

[ ] Acordarei no horário usual e depois iria cochilar 

[ ] Acordarei no horário usual, mas iria voltar a dormir 

[ ] Não acordaria até mais tarde que o usual 

14. Em uma noite, você tem de ficar acordado entre as 04:00-06:00hs, para realizar um 
plantão noturno. Você não tem compromissos com horários no dia seguinte. Qual das 
alternativas melhor se adequaria para você? 
[ ] Não iria para cama até o plantão ter terminado 

[ ] Teria um cochilo antes e dormiria depois 

[ ] Teria um bom sono antes e um cochilo depois 

[ ] Dormiria somente antes do plantão 

15. Você tem duas horas de atividade fisica pesada. Você esta inteiramente livre para 
planejar seu dia. Considerando apenas seu “relógio” interno, qual dos seguintes horários 
você iria escolher? 
[ ] 08–10 h 

[ ] 11–13 h 

[ ] 15–17 h 



151 

 

 

[ ] 19–21 h 

16. Você decidiu fazer atividade fisica. Uma amiga sugere que faça isso por uma hora duas 
vezes por semana, e o melhor horário para ela é entre 22:00- 23:00hs. Tendo em mente 
apenas seu próprio “relógio” interno, como você acha que seria seu desempenho? 
[ ] Estaria em boa forma 

[ ] Estaria razoavelmente em forma 

[ ] Acharia difícil 

[ ] Acharia muito dificil 

17. Suponha que você pode escolher seu próprio horário de trabalho. Assuma que você 
trabalha um dia de cinco horas (incluindo intervalos), seu trabalho é interessante e você é 
pago baseado no seu desempenho. Em aproximadamente que horário você escolheria 
começar? 
[ ] 5 horas começando entre 05–08 h 

[ ] 5 horas começando entre 08–09 h 

[ ] 5 horas começando entre 09–14 h 

[ ] 5 horas começando entre 14–17 h 

[ ] 5 horas comecando entre 17–04 h 

18. Em aproximadamente que horário do dia você se sente no seu melhor? 
[ ] 05–08 h 

[ ] 08–10 h 

[ ] 10–17 h 

[ ] 17–22 h 

[ ] 22–05 h 

19. Um escuta sobre “tipos matutinos” e “tipos vespertinos”, qual desses tipos você se 
considera sendo? 
[ ] Definitivamente um tipo matutino 

[ ] Mais um tipo matutino que um tipo vespertino 

[ ] Mais um tipo vespertino que um tipo matutino 

[ ] Definitivamente um tipo vespertino 
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Anexo D: Artigo de meta-análise 

Para garantir a originalidade da tese, realizamos um estudo de revisão de meta-análise  
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