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RESUMO 

 

INTRODUÇÃO: Filhos de hipertensos apresentam disfunção vascular e autonômica em 

repouso e durante o exercício físico. Porém, sabe-se que o treinamento físico é capaz de 

reverter essas mesmas alterações, só que em indivíduos hipertensos. Assim, o objetivo do 

presente estudo foi testar a hipótese de que a prática regular de exercício físico melhora a 

função autonômica e vascular de filhos de hipertensos em condições basais e durante o 

exercício físico. MÉTODOS: Foram avaliados 13 filhos de hipertensos fisicamente ativos 

(FHA) e 22 filhos de hipertensos sedentários (FHS), pareados por idade (22,5±2,9 vs. 

23,8±2,7 anos, p=0,18) e IMC (23,8±1,9 vs. 23,0±3,0 kg/m², p=0,45). Por 10 minutos foi 

coletado, continuamente, o sinal da frequência cardíaca, pelo cardiofrequencímetro Polar 

RS800CX. Em seguida, foi aferida a pressão arterial pelo método auscultatório. 

Posteriormente, o protocolo de exercício físico isométrico de preensão palmar a 30% da 

contração voluntária máxima foi realizado, sendo registrados, simultaneamente, a pressão 

arterial, minuto a minuto (método oscilométrico – DIXTAL 2022), o fluxo sanguíneo do 

antebraço (pletismografia de oclusão venosa – Hokanson), e a frequência cardíaca 

(cardiofrequencímetro – Polar RS800CX), continuamente, durante 3 minutos basais e 3 

minutos de exercício físico. O sinal da frequência cardíaca foi utilizado para análise da 

modulação autonômica cardíaca, pelo método da variabilidade da frequência cardíaca, em 

condições basais e durante o protocolo de exercício físico. A condutância vascular do 

antebraço foi calculada por meio da divisão do fluxo sanguíneo do antebraço pela pressão 

arterial média e multiplicada por 100. Foram utilizados os teste t de Student, U de Mann-

Whitney e ANOVA two way, adotando significativo p≤0,05. RESULTADOS: Em condições 

basais, os grupos foram semelhantes para pressão arterial sistólica, diastólica, média (p=0,42, 

p=0,94, p=0,71, respectivamente) e fluxo sanguíneo do antebraço (p=0,06). Mas, o grupo 



FHA apresentou menor valor de frequência cardíaca de repouso (p<0,01) e maior condutância 

vascular do antebraço (p=0,05). Na análise da modulação autonômica cardíaca de repouso 

foram observados valores significativamente maiores das variáveis MNN (p<0,01), RMSSD 

(p=0,01), pNN50 (p=0,01) e HF (p=0,02) no grupo FHA.  Durante o exercício físico, o grupo 

FHA apresentou respostas de frequência cardíaca, pressão arterial sistólica, diastólica e média 

significativamente maiores (p<0,01, p<0,01 e p<0,01, respectivamente). Confirmando nossa 

hipótese, o grupo FHA apresentou maiores respostas no 2º e 3º minuto do exercício físico 

para o fluxo sanguíneo do antebraço (p<0,01 e p<0,01, respectivamente) e condutância 

vascular do antebraço (p<0,01 e p=0,03, respectivamente). Além disso, as medidas MNN 

(p=0,05), SDNN (p=0,02), RMSSD (p=0,02), pNN50 (p=0,03) e LF (p=0,02) foram maiores 

no grupo FHA durante o protocolo de exercício físico. CONCLUSÃO: Filhos de hipertensos 

fisicamente ativos apresentam melhor função vascular e modulação autonômica cardíaca em 

condições basais e durante o exercício físico. 

Descritores: hipertensão, hereditariedade, exercício, sistema nervoso autônomo; capacitância 

vascular. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



ABSTRACT 

INTRODUCTION: Offspring of hypertensive parents have vascular and autonomic 

dysfunction at rest and during exercise. However, it is known that exercise training can 

reverse those changes, but in hypertensive individuals. Thus, the objective of this study was to 

test the hypothesis that regular physical exercise improves vascular and autonomic function of 

offspring of hypertensive at baseline conditions and during exercise. METHODS: We 

evaluated 13 offspring of hypertensive physically active (FHA) and 22 offspring of 

hypertensive sedentary (FHS), matched for age (22.5 ± 2.9 vs. 23.8 ± 2.7, p=0.18) and BMI 

(23.8 ± 1.9 vs. 23.0 ± 3.0, p=0.45). For 10 minutes was collected continuously the heart rate 

signal, by the heart rate monitor Polar RS800CX. Then, blood pressure was measured by the 

auscultatory method. Subsequently, the isometric exercise protocol handgrip at 30% maximal 

voluntary contraction was performed, and recorded simultaneously blood pressure, minute by 

minute (oscillometric method - DIXTAL 2022), forearm blood flow (occlusion 

plethysmography venous - Hokanson) and heart rate (heart rate monitor - Polar RS800CX) 

continuously for 3 minutes baseline and three minutes of exercise. The heart rate signal was 

used for analysis of cardiac autonomic modulation by the heart rate variability method at 

baseline and during exercise protocol. The forearm vascular conductance was calculated by 

dividing the forearm blood flow by the mean arterial pressure and multiplied by 100. The 

Student t-test, U de Mann-Whitney and two-way ANOVA were used, a significance p≤0,05. 

RESULTS: At baseline, the groups were similar for systolic blood pressure, diastolic and 

mean (p=0.42, p=0.94 and p=0.71, respectively) and forearm blood flow (p=0.06). But the 

FHA group showed the lowest resting heart rate (p<0.01) and increased vascular conductance 

of the forearm (p=0.05). In the analysis of cardiac autonomic modulation at rest were 

observed significantly higher values of the variables MNN (p<0.01), RMSSD (p=0.01), 

pNN50 (p=0.01) and HF (p=0.02) in the FHA group. During the exercise, the FHA group 



showed responses significantly higher of heart rate, systolic blood pressure, diastolic and 

mean (p<0.01, p<0.01 and p<0.01, respectively). Confirming our hypothesis, the FHA group 

had higher responses in the 2nd and 3rd minute of exercise for the forearm blood flow 

(p<0.01 and p<0.01, respectively) and vascular conductance of the forearm (p<0.01 and 

p=0.03, respectively). Furthermore, the measures MNN (p=0.05), SDNN (p=0.02), RMSSD 

(p=0.02) pNN50 (p=0.03) and LF (p=0.02) were higher in FHA group during exercise 

protocol. CONCLUSION: We conclude, therefore, that offspring of hypertensive physically 

active have better vascular function and cardiac autonomic modulation at baseline conditions 

and during exercise. 

Keywords: hypertension, heredity, exercise, autonomic nervous system; vascular 

capacitance. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



LISTA DE FIGURAS 

 

Figura 1 Avaliação antropométrica............................................................................... 17 

Figura 2 Registro da pressão arterial e frequência cardíaca.......................................... 18 

Figura 3 Método de pletismografia de oclusão venosa................................................. 19 

Figura 4 Rotina para análise da modulação autonômica cardíaca de repouso.............. 22 

Figura 5 Rotina para avaliação da modulação autonômica cardíaca durante o 

exercício físico................................................................................................ 23 

Figura 6 Exercício físico isométrico de preensão palmar............................................. 24 

Figura 7 Ilustração do protocolo experimental.............................................................. 25 

Figura 8 Esquema temporal do protocolo experimental................................................ 25 

Figura 9 Fluxo sanguíneo do antebraço de repouso dos grupos FHA e FHS................ 29 

Figura 10 Condutância vascular do antebraço de repouso dos grupos FHA e FHS........ 29 

Figura 11 Pressão arterial sistólica durante o protocolo de exercício físico de 

moderada intensidade dos grupos FHA e FHS............................................... 30 

Figura 12 Pressão arterial diastólica durante o protocolo de exercício físico de 

moderada intensidade dos grupos FHA e FHS............................................... 31 

Figura 13 Pressão arterial média durante o protocolo de exercício físico de moderada 

intensidade dos grupos FHA e FHS................................................................ 32 

Figura 14 Frequência cardíaca durante o protocolo de exercício físico de moderada 

intensidade dos grupos FHA e FHS................................................................ 33 

Figura 15 Fluxo sanguíneo do antebraço durante o protocolo de exercício físico de 

moderada intensidade dos grupos FHA e FHS............................................... 34 

Figura 16 Condutância vascular do antebraço durante o protocolo de exercício físico 

de moderada intensidade dos grupos FHA e FHS.......................................... 35 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



LISTA DE TABELAS 

 

Tabela 1 Classificação da pressão arterial de acordo com a medida casual no 

consultório (> 18 anos).................................................................................. 1 

Tabela 2 Características demográficas e hemodinâmicas da população estudada....... 28 

Tabela 3 Características demográficas e hemodinâmicas da população estudada....... 36 

Tabela 4 Modulação autonômica cardíaca em situação de repouso............................ 37 

Tabela 5 Modulação autonômica cardíaca durante protocolo de exercício físico....... 38 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



LISTA DE QUADROS 

 

Quadro 1 Sumário dos resultados hemodinâmicos obtidos, em situação de repouso, 

em comparação ao grupo FHS...................................................................... 38 

Quadro 2 Sumário dos resultados de controle autonômico cardíaco obtidos, em 

situação de repouso, em comparação ao grupo FHS..................................... 38 

Quadro 3 Sumário dos resultados hemodinâmicos obtidos, durante o exercício 

físico, em comparação ao grupo FHS........................................................... 39 

Quadro 4 Sumário dos resultados de controle autonômico cardíaco obtidos, durante 

o exercício físico, em comparação ao grupo FHS......................................... 39 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



SUMÁRIO 

 

1 INTRODUÇÃO........................................................................................................ 1 

1.1 HISTÓRIA FAMILIAR DE HIPERTENSÃO ARTERIAL..................................... 1 

1.2 ALTERAÇÕES HEMODINÂMICAS E AUTONÔMICAS EM INDIVÍDUOS 

COM HISTÓRICO FAMILIAR POSITIVO PARA HIPERTENSÃO ARTERIAL 4 

1.3 RESPOSTAS VASCULARES E AUTONÔMICAS DOS FILHOS DE 

HIPERTENSOS AO EXERCÍCIO FÍSICO.............................................................. 7 

1.4 TREINAMENTO FÍSICO NA FUNÇÃO VASCULAR E AUTONÔMICA.......... 10 

2 OBJETIVOS............................................................................................................. 14 

3 MATERIAIS E MÉTODOS................................................................................... 15 

3.1 AMOSTRA................................................................................................................ 15 

3.2 MEDIDAS E PROCEDIMENTOS........................................................................... 16 

3.2.1 Entrevista................................................................................................................... 16 

3.2.2 Avaliação do nível de atividade física habitual......................................................... 16 

3.2.3 Avaliação antropométrica.......................................................................................... 17 

3.2.4 Medida da frequência cardíaca e pressão arterial durante o repouso e exercício 

físico........................................................................................................................... 17 

3.2.5 Avaliação do fluxo sanguíneo do antebraço.............................................................. 18 

3.2.6 Avaliação da modulação autonômica cardíaca.......................................................... 20 

3.2.7 Protocolo de exercício físico isométrico de moderada intensidade........................... 23 

3.2.8 Protocolo experimental.............................................................................................. 24 

3.2.9 Tratamento estatístico................................................................................................ 26 

4 RESULTADOS........................................................................................................ 27 

4.1 RESPOSTAS HEMODINÂMICAS.......................................................................... 27 

4.2 RESPOSTAS AUTONÔMICAS............................................................................... 35 

5 DISCUSSÃO............................................................................................................. 40 

5.1 COMPORTAMENTO HEMODINÂMICO.............................................................. 40 

5.2 COMPORTAMENTO AUTONÔMICO................................................................... 45 

5.3 IMPLICAÇÕES CLÍNICAS..................................................................................... 47 

5.4 LIMITAÇÕES DO ESTUDO.................................................................................... 49 

6 CONCLUSÃO.......................................................................................................... 50 

7 REFERÊNCIAS....................................................................................................... 51 

 



ANEXOS 

 

ANEXO 1 PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA nº 0113/2010 .............................. 64 

ANEXO 2 PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA nº 0119/2010 .............................. 66 

ANEXO 3 ENTREVISTA............................................................................................ 67 

ANEXO 4 QUESTIONÁRIO DE ATIVIDADE FÍSICA HABITUAL - BAECKE 69 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



1 

 

1 INTRODUÇÃO 

 

1.1 HISTÓRIA FAMILIAR DE HIPERTENSÃO ARTERIAL 

A hipertensão arterial sistêmica é definida por nível pressórico sistólico igual ou 

superior a 140 mmHg e/ou nível pressórico diastólico igual ou superior a 90 mmHg, ou 

quando na vigência de medicações anti-hipertensivas. A Tabela 1 apresenta a classificação da 

pressão arterial para adultos, acima de 18 anos, segundo as VI Diretrizes Brasileiras de 

Hipertensão Arterial (2010).  

 

Tabela 1. Classificação da pressão arterial de acordo com a medida casual no 

consultório (> 18 anos) 

Adaptado de: VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão, 2010. 

 

O mais alarmante em relação à hipertensão arterial é que a manutenção dos níveis 

pressóricos elevados pode favorecer a ocorrência de lesões em vasos arteriais e órgãos-alvo 

como rins, coração e cérebro, tornando os pacientes hipertensos mais propensos ao 

desenvolvimento de doença arterial coronariana, acidente vascular encefálico e doença renal 

crônica (WILLIAMS, 2010). Assim, a hipertensão arterial é considerada um dos principais 

fatores de risco para morbidade e mortalidade cardiovascular. Realmente, dados 

epidemiológicos mundiais referentes ao ano de 2001 mostraram que cerca de 7,6 milhões de 

Classificação Pressão Arterial Sistólica 

(mmHg) 

Pressão Arterial Diastólica 

(mmHg) 

Ótima < 120 < 80 

Normal < 130 < 85 

Limítrofe 130 – 139 85 – 89 

Hipertensão estágio 1 140 – 159 90 – 99 

Hipertensão estágio 2 160 – 179 100 – 109 

Hipertensão estágio 3 ≥ 180 ≥ 110 

Hipertensão sistólica isolada ≥ 140 < 90 
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mortes foram atribuídas à elevação da pressão arterial, sendo que 54% dessas mortes foram 

por acidente vascular encefálico e 47% por doença isquêmica do coração (WILLIAMS, 

2010). E mais, estima-se que em 2050, cerca de um bilhão de indivíduos no mundo serão 

hipertensos (CHOBANIAN et al., 2003). Os dados mais recentes dos Estados Unidos 

demonstram que, aproximadamente, 29% da população com idade superior a 18 anos possui 

hipertensão arterial, o que equivale a 78 milhões de norte-americanos (LI et al., 2012).  

Essas informações epidemiológicas são ainda mais preocupantes quando levado em 

consideração que a hipertensão arterial é uma patologia subdiagnosticada. Nesse contexto, 

dados do NHANES 2007-2010 estimaram que cerca de 6% da população norte-americana 

adulta possui hipertensão não diagnosticada (LI et al., 2012). As projeções para o ano de 2030 

mostraram que, nos Estados Unidos, em torno de 42% da população será hipertensa (GO et 

al., 2014). No Brasil, esses dados não são diferentes, a hipertensão arterial acomete 22,3% a 

43,9% da população brasileira (VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão, 2010), sendo que 

somente no ano de 2013, mais de 333 mil óbitos foram explicados por doenças do aparelho 

circulatório, fazendo com que as doenças cardiovasculares sejam consideradas a principal 

causa de morte no país (DATASUS, 2015).  

Por toda essa característica, a hipertensão arterial tem sido considerada um grande 

problema de saúde pública, vinculada a custos elevados aos cofres públicos por internações, 

medicamentos e consultas médicas, chegando a cifras aproximadas de 166 bilhões de reais no 

Brasil (VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão, 2010) e 47 bilhões de dólares nos Estados 

Unidos da América (GO et al., 2014) nos anos de 2009 e 2010, respectivamente. 

A combinação de diversos fatores de risco pode provocar e/ou acelerar o aumento da 

pressão arterial, sendo que uma das principais causas para o desenvolvimento da hipertensão 

arterial é a presença do histórico familiar desta doença. (JOHNSON et al., 2008; KUNES & 

ZICHA, 2009; VI DIRETRIZES BRASILEIRAS DE HIPERTENSÃO, 2010; ARONOW et 
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al., 2011). Crescentes evidências vêm demonstrando que complexas interações entre 

múltiplos genes e fatores ambientais respondem pelo risco individual de desenvolvimento de 

doenças, sobretudo a hipertensão arterial. Nesse sentido, estudo envolvendo 2885 indivíduos 

mostrou que diferentes conjuntos de genes regulam a pressão arterial em diferentes idades 

(KRAFT et al., 2003). Foi observado que conjuntos de genes foram responsáveis em 31% 

pelo valor pressórico sistólico da população com idade inferior a 30 anos, ao passo que 37% 

dos níveis pressóricos sistólicos foram explicados pela configuração poligênica da população 

com idade entre 30 e 55 anos.  

Corroborando esses achados genéticos, outro estudo investigou o impacto da 

hipertensão arterial dos pais nas alterações dos níveis pressóricos e no risco de 

desenvolvimento de hipertensão em 1160 homens normotensos, durante 54 anos de 

seguimento (WANG et al., 2008). Nesse estudo, o risco relativo de desenvolvimento de 

hipertensão foi de 1,5, 1,8 e 2,4 para os indivíduos que possuíam, respectivamente, somente a 

mãe, somente o pai e ambos os pais hipertensos, comparativamente aos indivíduos cujos pais 

eram normotensos. Então, em média, os estudos estimam que a contribuição da 

hereditariedade seja de 30% a 50% na variação da pressão arterial (TIMBERLAKE, 

O'CONNOR, PARMER, 2001; JOHNSON et al., 2008; KUNES & ZICHA, 2009, GO et al, 

2014). E, assim como as pessoas diagnosticadas com hipertensão arterial, disfunções 

hemodinâmicas (NARKIEWICZ et al., 1995; LOPES et al., 2001; BERNATOVA et al., 

2007; KYVELOU et al., 2008; CIOLAC et al., 2010; EVRENGUL et al., 2012; PELA et al., 

2011) e autonômicas (LOPES et al., 2000; (PICCIRILLO et al., 2000; PITZALIS et al., 2001; 

MAVER, STRUCL, ACCETE, 2004; LENARD et al., 2005; LOPES et al., 2008; 

MURALIKRISHNAN, BALASUBRAMAN, RAO, 2011) parecem estar envolvidas na 

gênese hipertensiva de pessoas normotensas filhas de hipertensos. Com isso, estudar esses 

parâmetros fisiológicos é de extrema importância nessa população.  
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1.2 ALTERAÇÕES HEMODINÂMICAS E AUTONÔMICAS EM INDIVÍDUOS COM 

HISTÓRICO FAMILIAR POSITIVO PARA HIPERTENSÃO ARTERIAL 

Diversas pesquisas têm mostrado que indivíduos saudáveis com histórico familiar 

positivo para hipertensão arterial já apresentam níveis pressóricos significativamente elevados 

quando comparados a indivíduos saudáveis filhos de pais normotensos (NARKIEWICZ et al., 

1995 ; LOPES et al., 2001; PELA et al., 2011). Isto pode ser observado no estudo de Lopes et 

al. (2001), que investigaram indivíduos com histórico familiar positivo para hipertensão 

arterial e sem histórico familiar para essa doença, avaliando a pressão arterial desses 

indivíduos pelo método auscultatório, pela medida ambulatorial de 24 horas e também pela 

medida batimento a batimento cardíaco. Nesse trabalho, independentemente do método 

utilizado para aferição da pressão arterial, foram encontrados valores médios de pressão 

arterial sistólica e diastólica significativamente maiores nos indivíduos saudáveis filhos de 

hipertensos quando comparados aos indivíduos saudáveis filhos de normotensos (método 

auscultatório: 121/92 mmHg versus 110/78 mmHg; medida ambulatorial: 126/76 mmHg 

versus 120/72 mmHg; método Finapres: 139/80 mmHg versus 130/76 mmHg, 

respectivamente). Concordando com esses achados, Narkiewicz et al. (1995) avaliaram 

voluntários saudáveis e sedentários, divididos em dois grupos: filhos de pais hipertensos e 

filhos de pais normotensos e observaram, por meio da monitorização ambulatorial da pressão 

arterial de 24 horas, que aqueles indivíduos com pai e/ou mãe hipertensos apresentaram 

valores médios pressóricos sistólicos e diastólicos significativamente maiores, durante o dia, 

quando comparados aos indivíduos que tinham pais normotensos (136/85 mmHg versus 

133/83 mmHg, respectivamente). 

Dentre as possíveis justificativas para os elevados níveis pressóricos dos filhos de 

hipertensos, tem sido verificado que indivíduos saudáveis, porém com histórico familiar 

positivo para hipertensão, apresentam alterações precoces na função vascular, caracterizadas 
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por aumentos de agentes vasoconstritores e diminuição dos vasodilatadores (BERNATOVA 

et al., 2007; KYVELOU et al., 2008; CIOLAC et al., 2010; EVRENGUL et al., 2012).  

Nesse contexto, durante o repouso, Ciolac et al. (2010) observaram em filhas de 

ambos os pais hipertensos, filhas de apenas um dos pais hipertensos e filhas de normotensos, 

que as mulheres que apresentam pelo menos um dos pais hipertensos, mesmo que saudáveis, 

tinham diminuição dos níveis de óxido nítrico, principal agente vasodilatador, aumento dos 

níveis de endotelina-1, importante vasoconstritor, e aumento de medidas que refletem a 

rigidez dos vasos arteriais, mostrando, também, prejuízo das características morfológicas das 

artérias. Da mesma maneira, outra pesquisa relatou elevação da rigidez arterial, além de 

reduzida distensibilidade dos vasos arteriais em filhos de hipertensos comparados a filhos de 

normotensos (EVRENGUL et al., 2012). Adicionalmente, foi mostrado que a vasodilatação 

dependente da ação endotelial, avaliada pela técnica de hiperemia reativa, estava 

comprometida em filhos de hipertensos, sem prejuízo da vasodilatação independente do 

endotélio. 

Além das alterações na função endotelial e na morfologia dos vasos de filhos de 

hipertensos, a elevação dos valores de pressão arterial nesses indivíduos é atrelada, em parte, 

pela disfunção autonômica, retratada pela exacerbação da atividade nervosa simpática e 

redução da parassimpática (PICCIRILLO et al., 2000; LOPES et al., 2000; PITZALIS et al., 

2001; LOPES et al., 2001; MAVER, STRUCL, ACCETE, 2004; LOPES et al., 2008; 

MURALIKRISHNAN, BALASUBRAMAN, RAO, 2011). Pesquisas conduzidas pelo grupo 

de Lopes et al. (2000, 2001 e 2008) relataram hiperativação nervosa simpática nessa 

população. Inicialmente, foi observado, em situação de repouso, elevação da atividade 

simpática por meio dos níveis plasmáticos de noradrenalina nos indivíduos com história 

familiar positiva para hipertensão arterial quando comparados àqueles indivíduos sem história 

familiar para a doença (LOPES et al., 2000; LOPES et al., 2001). Posteriormente, esses 
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autores registraram a atividade nervosa simpática muscular, pela técnica de microneurografia, 

e verificaram exacerbação dessa variável naqueles indivíduos com predisposição genética 

para hipertensão arterial (LOPES et al., 2008).  

Outro mecanismo alterado nos filhos de hipertensos e que, consequentemente, 

influencia de maneira negativa as respostas hemodinâmicas desses indivíduos é o controle 

barorreflexo da pressão arterial (LOPES et al., 2000; MAVER, STRUCL, ACCETE, 2004; 

LENARD et al., 2005). Maver et al. (2004) investigaram  voluntários com fator 

hereditariedade positivo para hipertensão e voluntários sem esse fator, e concluíram que, em 

condições basais, filhos de hipertensos apresentam diminuição da sensibilidade barorreflexa.  

Assim como a disfunção do controle barorreflexo da pressão arterial, também foi 

observado em indivíduos com herança genética para hipertensão prejuízo do controle 

autonômico cardíaco, avaliado por meio da variabilidade da frequência cardíaca 

(PICCIRILLO et al., 2000; PITZALIS et al., 2001; MAVER, STRUCL, ACCETE, 2004; 

MURALIKRISHNAN, BALASUBRAMAN, RAO, 2011). Piccirillo et al. (2000) observaram 

que indivíduos filhos de um ou ambos os pais hipertensos apresentaram diminuição 

significativa da banda espectral de alta frequência (HF), bem como elevação da banda 

espectral de baixa frequência (LF) e da razão LF/HF na análise espectral dos batimentos 

cardíacos, quando comparados a filhos de pais normotensos. Dessa forma, pode-se inferir que 

aqueles indivíduos saudáveis, porém com história familiar de hipertensão arterial, já 

apresentam alteração no controle autonômico cardíaco, caracterizado por prejuízo no balanço 

simpato-vagal. Outro estudo confirmou esses achados, encontrando modificação do controle 

autonômico do coração em filhos de hipertensos, observado por meio do reduzido índice 

SDNN (desvio padrão dos intervalos RR normais), que reflete tanto a modulação simpática, 

quanto a parassimpática da frequência cardíaca (PITZALIS et al., 2001). Dessa maneira, em 

condições basais, o histórico familiar positivo para hipertensão arterial promove alterações 
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cardiovasculares precoces e significativas, o que sugere que tais alterações possam prejudicar 

também as respostas cardiovasculares frente a manobras fisiológicas como, por exemplo, o 

exercício físico. 

 

1.3 RESPOSTAS VASCULARES E AUTONÔMICAS DOS FILHOS DE HIPERTENSOS 

AO EXERCÍCIO FÍSICO 

Durante o exercício físico, o organismo supre as demandas metabólicas periféricas, 

entre outras adaptações, por meio do aumento da frequência cardíaca, volume sistólico e 

pressão arterial a fim de aumentar o débito cardíaco e a pressão de perfusão, objetivando 

maior redirecionamento do fluxo sanguíneo para a musculatura ativa (LIND & MCNICOL, 

1967; MARTIN et al., 1974; VATNER & PAGANI, 1976; KRIEGER et al., 1998; 

IELLAMO et al., 1999; MURPHY et al., 2011). Essa resposta fisiológica ao exercício físico é 

possível, em parte, pela atuação autonômica, que reduz a atividade nervosa vagal e aumenta a 

atividade simpática (MARTIN et al., 1974; IELLAMO et al., 1999). Por exemplo, no 

momento inicial do exercício físico, mais especificamente durante os primeiros 30 segundos, 

o aumento da frequência cardíaca acontece em função da redução da atividade nervosa vagal, 

enquanto que os incrementos dos valores de frequência cardíaca em momentos posteriores são 

gerados, predominantemente, pelo aumento da atividade nervosa simpática (MARTIN et al., 

1974; KLUESS, WOOD, WELSCH, 2000).  

Todos os ajustes autonômicos supracitados, que culminam com o aumento da 

frequência cardíaca, são mediados pelo conjunto de eferências centrais e aferências periféricas 

(HELLSTEN et al., 1998; GLADWELL & COOTE, 2002; KIM et al., 2007; 

TSUCHIMOCHI et al., 2009; AMANN et al., 2010; MURPHY et al., 2011). Inicialmente, 

como resposta antecipatória, o comando central, localizado na região superior do córtex, ativa 

as regiões corticais responsáveis pelo recrutamento das unidades motoras da musculatura 
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esquelética e envia para região bulbar sinais para aumento do tônus simpático e redução do 

tônus vagal, preparando o organismo para possível ação (IELLAMO, 2001; TSUCHIMOCHI 

et al., 2009).  

Durante o exercício físico, o comando central permanece estimulando a região bulbar, 

mantendo o tônus simpático aumentado e o tônus vagal diminuído. Além disso, com o iniciar 

do exercício físico e, consequentemente, a ocorrência da contração muscular, ocorre o 

acionamento de terminações nervosas livres, localizadas na musculatura esquelética, sensíveis 

à deformação mecânica. Essas terminações, quando estimuladas, carreiam sinais elétricos via 

fibras aferentes do grupo III até a região bulbar, informando ao sistema nervoso central que 

está ocorrendo contração muscular. Em resposta, a região bulbar aumenta ainda mais a 

atividade nervosa simpática e diminui ainda mais a atividade nervosa vagal, sendo esse arco 

denominado mecanorreflexo (IELLAMO, 2001; GLADWELL & COOTE, 2002; KIM et al., 

2007; AMANN et al., 2010; MURPHY et al., 2011).  

Com o processo progressivo do exercício físico e, dependendo da intensidade na qual 

ele é realizado, ocorre acúmulo de metabólitos na região exercitada, como ácido lático, 

fosfato, adenosina e cátions. Esses metabólitos estimulam fibras aferentes do grupo IV, que 

informam a região bulbar sobre a atividade metabólica muscular. Em resposta, mais uma vez, 

a região bulbar promove o aumento da atividade simpática e a retirada da atividade vagal, 

sendo esse arco denominado metaborreflexo (IELLAMO et al., 1999; IELLAMO, 2001; 

AMANN et al., 2010; MURPHY et al., 2011). Então, com a progressão do exercício físico, 

há aumento progressivo do aporte sanguíneo para a musculatura exercitada. Isso ocorre por 

meio do aumento da atividade nervosa simpática, que promove aumento da frequência 

cardíaca e, consequentemente, aumento do débito cardíaco, além de vasoconstrição periférica 

(STEWART et al., 2007; BELLI et al., 2011). Com isso, ocorre diminuição do aporte 

sanguíneo para regiões inativas e vasodilatação para a região muscular, uma vez que a 
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vasoconstrição esperada no leito vascular muscular é superada pelo efeito vasodilatador dos 

metabólitos locais formados (STEWART et al., 2007; MURPHY et al., 2011; BELLI et al., 

2011).  

Assim como no repouso, diversos estudos comprovam que filhos de hipertensos 

apresentam alterações autonômicas e vasculares também durante o exercício físico (LOPES et 

al., 2001; LOPES et al., 2008; GREANEY, MATTHEWS, WENNER, 2015). Nesse sentido, 

pesquisa conduzida por Greaney et al. (2015) mostrou que filhas de hipertensos, comparadas 

a filhas de normotensos, têm exacerbação da resposta da atividade nervosa simpática 

muscular, medida pela técnica de microneurografia, quando submetidos a protocolo de 

exercício físico isométrico de preensão palmar, com intensidade de 30% da contração 

voluntária máxima, durante dois minutos. Além da hiperativação nervosa simpática muscular 

observada na literatura, estudos realizados no nosso laboratório avaliou outro ramo do sistema 

nervoso autônomo durante o exercício físico, que é a atividade nervosa vagal. Utilizando a 

medida indireta da variabilidade da frequência cardíaca, nós observamos, durante três minutos 

de exercício físico isométrico de preensão palmar a 30% da contração voluntária máxima, 

redução de medidas que avaliam a modulação vagal, como RMSSD, pNN50 e banda espectral 

de alta frequência, em indivíduos com um ou ambos os pais hipertensos (ALMEIDA et al., 

2013).  

Além das alterações autonômicas apresentadas por filhos de hipertensos durante o 

exercício físico, indivíduos com predisposição genética para hipertensão também apresentam 

valores significativamente aumentados de agentes vasoconstritores, como a endotelina-1, que 

age ainda potencializando a ação noradrenérgica e hipertrofiando as células musculares lisas 

(MANGIERI et al., 1998). Utilizando metodologia semelhante, Mangieri et al. (1998) 

mostraram durante exercício físico isométrico de preensão de mão a 50% da capacidade 

máxima por 4 minutos, que filhos de hipertensos responderam com aumento exacerbado dos 
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níveis plasmáticos de endotelina-1, quando comparados a filhos de normotensos. Como 

consequência dessas alterações, recentemente, pesquisa realizada em nosso laboratório, 

avaliando indivíduos saudáveis e sedentários, demonstrou que os filhos de hipertensos, 

quando comparados a filhos de normotensos, apresentam maior resistência vascular periférica 

durante exercício físico isométrico de preensão palmar a 30% da contração voluntária máxima 

(PEREIRA et al., 2013). 

 Todo o cenário destacado comprova que indivíduos com predisposição genética para o 

desenvolvimento da hipertensão arterial apresentam, de maneira precoce, alterações 

autonômicas e vasculares em situação de repouso e durante o exercício físico. Contudo, 

diversas intervenções não-farmacológicas são capazes de reverter desajustes autonômicos e 

vasculares em seres humanos saudáveis e/ou em condições patológicas, como por exemplo, a 

prática regular de exercício físico.  

 

1.4 TREINAMENTO FÍSICO NA FUNÇÃO VASCULAR E AUTONÔMICA 

 Muitas intervenções não farmacológicas são recomendadas para a prevenção do 

desenvolvimento da hipertensão arterial, bem como de outras doenças cardiovasculares. 

Dentre elas, destaca-se o efeito benéfico da prática de exercício físico regular nos mecanismos 

de controle da pressão arterial, como a função vascular (HIGASHI et al., 1999; GREEN et al., 

2004; McGOWAN et al., 2006; COLLIER et al., 2008) e a função autonômica (PAGANI et 

al., 1988; YAMAMOTO et al., 2000; PARATI et al., 2012).  Nesse cenário, diversos estudos 

têm mostrado, por exemplo, que o treinamento físico é eficaz na melhora da função 

autonômica, como a modulação autonômica cardíaca (PAGANI et al., 1988; YAMAMOTO 

et al., 2000; PARATI et al., 2012). Por exemplo, já foi estudado o efeito do treinamento físico 

sob a modulação autonômica cardíaca de indivíduos jovens, saudáveis e sem histórico 

familiar de doenças cardiovasculares (YAMAMOTO et al., 2000). Com isso, foi observado 
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que o treinamento físico realizado em bicicleta ergométrica, durante 6 semanas, é capaz de 

aumentar a banda espectral de alta frequência e a medida SDNN da variabilidade da 

frequência cardíaca, acompanhadas de redução da frequência cardíaca e aumento do VO2 

máximo. Os resultados sugerem ainda que, possivelmente, a bradicardia de repouso em 

indivíduos fisicamente ativos é resultante da maior ativação vagal. Todavia, esses resultados 

não se restringem a indivíduos saudáveis. Pagani et al. (1988) observaram que indivíduos 

com hipertensão leve e que treinaram fisicamente, apresentaram menores valores para a banda 

espectral de baixa frequência e maiores valores para a banda espectral de alta frequência, 

quando comparados ao grupo controle não treinado. Além disso, foi observado que o 

treinamento físico foi eficiente em reduzir variáveis hemodinâmicas, como frequência 

cardíaca e pressão arterial média, em três grupos estudados: grupo normotenso, grupo 

hipertenso nunca tratado e grupo hipertenso tratado com inibidor da enzima conversora de 

angiotensina. Mas, somente no grupo composto por hipertensos nunca tratados, que 

mostraram prejuízo do balanço simpato-vagal antes do início do treinamento físico, foi 

encontrada melhora significativa na modulação autonômica cardíaca.  

 Além da melhora da função autonômica com o treinamento físico, é possível 

observar melhora na função endotelial, importante componente para a saúde vascular. Higashi 

et al. (1999) avaliaram a função vascular de um grupo de pacientes hipertensos e outro 

composto por indivíduos normotensos saudáveis. Em ambos os grupos, metade dos 

voluntários permaneceram sedentários durante o estudo, enquanto a outra metade era 

submetida ao protocolo de treinamento físico. O treinamento físico proposto durou 12 

semanas e consistiu de 30 minutos por dia de caminhada, cinco a sete vezes por semana. 

Todos os indivíduos foram avaliados quanto ao fluxo sanguíneo do antebraço, pela técnica de 

pletismografia de oclusão venosa, antes e após o protocolo de treinamento físico. Nesse 

estudo, os autores puderam demonstrar que os grupos de indivíduos normotensos e 
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hipertensos que treinaram, comparados aos grupos controle sedentários, apresentaram maior 

vasodilatação arterial induzida pela acetilcolina. Estes resultados sugerem que indivíduos 

treinados apresentam maior síntese de óxido nítrico induzido pela acetilcolina. Além disso, 

justificando os achados, os autores relataram que o treinamento físico aumenta o estímulo do 

estresse de cisalhamento sobre os vasos arteriais, que levam a alterações histológicas do 

endotélio vascular, resultando em melhora da estrutura e função vascular. Ainda, é possível 

que a indução repetida da atividade da síntese de óxido nítrico, com o treinamento físico, 

prolongue a meia-vida desse gás, por meio da redução da degradação de radicais livres nessas 

condições, ou diretamente, diminuindo a produção de radical livre. Nesse contexto, 

recentemente, foi observado aumento da expressão de genes codificantes de enzimas 

antioxidantes na musculatura esquelética, sem alteração dos níveis da enzima óxido nítrico 

sintase, após o treinamento físico (GREEN et al., 2004). Outro estudo bastante interessante 

que demonstrou o benefício do treinamento físico na função do vaso arterial foi o de Colier et 

al. (2008). Esses autores verificaram em indivíduos pré-hipertensos, com elevado risco de 

desenvolver hipertensão futura, que o treinamento físico aeróbico (30 minutos por sessão, 3 

vezes por semana, durante 4 semanas, realizado em esteira ergométrica a 65% do VO2 pico) e 

resistido (8 exercícios de membros inferiores e membros superiores, 3 séries de 10 repetições 

para cada exercício, prescritos a 65% de 10 RM) são efetivos na melhora da capacidade 

vasodilatadora, avaliada pela técnica de hiperemia reativa. Isto sugere que a melhora da 

função vascular pode diminuir o risco de desenvolvimento de hipertensão arterial que esses 

indivíduos apresentam. 

 Diante do exposto, é plausível pensarmos que a prática regular de exercício físico 

pode melhorar as alterações apresentadas por indivíduos com risco elevado para hipertensão 

arterial, como os filhos de hipertensos, tanto em repouso, quanto durante o exercício físico.  

Desta forma, torna-se relevante o conhecimento da função vascular e autonômica em repouso 
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e durante o exercício físico de indivíduos fisicamente ativos com história familiar positiva 

para hipertensão arterial. 
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2 OBJETIVOS 

 

1) Testar a hipótese de que, em condições basais, filhos de hipertensos fisicamente ativos 

apresentam aumentada condutância vascular do antebraço quando comparados a filhos de 

hipertensos sedentários. 

2) Testar a hipótese de que, em condições basais, filhos de hipertensos fisicamente ativos 

apresentam melhor modulação autonômica cardíaca quando comparados a filhos de 

hipertensos sedentários. 

3) Testar a hipótese de que, durante o exercício físico, filhos de hipertensos fisicamente ativos 

apresentam aumentada condutância vascular do antebraço quando comparados a filhos de 

hipertensos sedentários. 

4) Testar a hipótese de que, durante o exercício físico, filhos de hipertensos fisicamente ativos 

apresentam melhor modulação autonômica cardíaca quando comparados a filhos de 

hipertensos sedentários. 
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3 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

3.1 AMOSTRA 

O cálculo da amostra foi baseado em estudo previamente publicado (WOODMAN, 

PRICE, LAUGHLIN, 2004), considerando poder de 80% e erro α de 5%. Por esse cálculo, 

deveriam ser recrutados no mínimo 12 voluntários para cada grupo. Foram selecionados 

voluntários com idade entre 18 e 40 anos, filhos de hipertensos e estudantes universitários de 

diferentes Universidades da cidade de Juiz de Fora. Para verificação dessa característica, foi 

analisado o histórico dos pais dos voluntários, assim como o uso de medicação anti-

hipertensiva por eles. Adicionalmente, como critérios de inclusão para participação na 

pesquisa, os voluntários deveriam ter pressão arterial sistólica e diastólica menor que 140/90 

mmHg, respectivamente, índice de massa corpórea (IMC) inferior a 30 Kg/m², não fazer uso 

de qualquer tipo de medicamento, não ser tabagista e não deveriam apresentar alterações 

cognitivas e/ou osteomioarticulares que pudessem impedir a execução do protocolo 

experimental. Foram explicados todos os procedimentos da pesquisa e somente após a leitura, 

concordância e assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido os voluntários 

eram incluídos na pesquisa. Portanto, para esse estudo transversal, foram selecionados 35 

indivíduos com histórico familiar positivo para hipertensão arterial sistêmica, pertencentes ao 

banco de dados da Unidade de Investigação Cardiovascular e Fisiologia do Exercício e 

formado pelos projetos de pesquisa previamente aprovados pelo Comitê de Ética em Pesquisa 

com Seres Humanos, sob os números 0113/2010 e 0119/2010 (ANEXOS 1 e 2). 

Dos 35 voluntários, 22 não realizavam atividade física regularmente e 13 voluntários 

praticavam atividade física no mínimo três vezes por semana, pelo menos 30 minutos a cada 

dia. A caracterização dos grupos foi realizada pelos seguintes critérios:  
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Grupo Filho de Hipertenso Sedentário (FHS): O voluntário deveria ser filho de pai e/ou mãe 

diagnosticados com hipertensão arterial e sedentário há pelo menos seis meses que 

antecederam a pesquisa. 

Grupo Filho de Hipertenso Fisicamente Ativo (FHA): O voluntário deveria ser filho de pai 

e/ou mãe diagnosticados com hipertensão arterial e praticar atividade física pelo menos três 

vezes por semana por no mínimo 3 meses. 

 

3.2 MEDIDAS E PROCEDIMENTOS 

3.2.1 Entrevista 

 Foi realizada entrevista para conhecimento dos hábitos de vida, do estado de saúde 

geral e do histórico familiar do voluntário (ANEXO 3). 

 

3.2.2 Avaliação do nível de atividade física habitual 

 Para confirmação dos níveis de atividade física relatados pelos voluntários, foi 

aplicado o questionário de nível de atividade física habitual de Baecke (FLORINDO & 

LATORRE, 2003) (ANEXO 4). Este questionário é composto por questões distribuídas em 

três domínios que correspondem à avaliação das atividades físicas ocupacionais, exercícios 

físicos no lazer e atividades físicas de lazer e locomoção. 

 O nível de atividade física habitual nos últimos doze meses foi avaliado quanto ao 

tipo, intensidade, duração e frequência e mensurado pelo escore total. Adicionalmente, o 

tempo total de horas dedicadas à prática de esporte e exercício físico semanais foi mensurado 

por meio da questão nove do mesmo questionário. 
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3.2.3 Avaliação antropométrica 

 Foram mensuradas a estatura e a massa corpórea por meio do estadiômetro e balança 

da marca Asimed®, respectivamente (Figura 1). O IMC foi calculado pelo massa corporal, 

em quilogramas, dividido pela altura, em metros, ao quadrado. 

 

 

Figura 1. Avaliação antropométrica. Balança e estadiômetro. 

Fonte: O autor (2015). 

 

3.2.4 Medida da frequência cardíaca e pressão arterial durante o repouso e exercício físico 

A frequência cardíaca foi monitorada continuamente de forma não invasiva, durante 

10 minutos de repouso, em posição supina, utilizando-se o cardiofrequencímetro Polar S810i
®
 

(Kempele, Finlândia). A medida clínica da pressão arterial foi realizada pelo método 

auscultatório, com o voluntário em posição supina, em ambiente calmo, após 15 minutos de 

repouso, sempre pelo mesmo avaliador, utilizando-se o esfigmomanômetro com coluna de 

mercúrio, modelo Takaoka
®
. As fases I e V de KorotKoff foram adotadas para identificação 
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das pressões sistólica e diastólica, respectivamente (VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão, 

2010). 

Durante o exercício físico, a pressão arterial foi aferida pelo método oscilométrico, de 

forma automática, minuto a minuto, com o voluntário em posição supina, por meio do 

aparelho DIXTAL 2023
®

 (Amazônia, Brasil), sendo o manguito posicionado no membro 

inferior direito  (FREITAS, 2012). Simultaneamente, a frequência cardíaca foi monitorada de 

forma contínua e não invasiva, utilizando-se o cardiofrequencímetro Polar S810i
® 

(ALONSO 

et al., 1998) (Figura 2). 

 

Figura 2. Registro da pressão arterial e frequência cardíaca. Monitor multiparamétrico 

DIXTAL 2022
®
 (A). Cardiofrequencímetro Polar RS800CX

®
 (B). 

Fonte: O autor (2015). 

 

3.2.5 Avaliação do fluxo sanguíneo do antebraço 

 O fluxo sanguíneo do antebraço foi avaliado pela técnica de pletismografia de oclusão 

venosa. O voluntário foi posicionado em decúbito dorsal e o braço esquerdo foi elevado acima 

do nível do coração para garantir adequada drenagem venosa. Um tubo silástico preenchido 

com mercúrio, conectado ao transdutor de baixa pressão e ao pletismógrafo, foi colocado ao 

redor do antebraço, a 5 cm de distância da articulação úmero-radial. Um manguito foi 

posicionado ao redor do punho e outro na parte superior do braço do voluntário. O manguito 
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posicionado no punho foi inflado a um nível de pressão supra sistólica (200 mmHg) um 

minuto antes de se iniciar as medidas e foi mantido insuflado durante todo o procedimento. 

Em intervalos de 15 segundos, o manguito posicionado no braço foi inflado a um nível de 

pressão supra venosa (60 mmHg) pelo período de 7 a 8 segundos e, em seguida,  desinsuflado 

rapidamente e mantido pelo mesmo tempo. Esse procedimento totalizou 4 ciclos por minuto. 

O aumento da tensão no tubo silástico refletiu o aumento de volume do antebraço e, 

consequentemente, sua vasodilatação. O sinal da onda de fluxo sanguíneo do antebraço (FSA) 

foi adquirido em tempo real em um computador pelo programa NIVP3, numa frequência de 

500 Hz (Figura 3). O fluxo sanguíneo (ml.100ml de tecido
-1

.min
-1

) foi determinado com base 

no menor valor de quatro registros separados. A condutância vascular do antebraço (CVA) foi 

calculada por meio da divisão do fluxo sanguíneo do antebraço pela pressão arterial média 

multiplicado por 100 e reportada em unidades  (FREITAS, 2012) 

 

Figura 3. Método de pletismografia de oclusão venosa. Pletismógrafo (1); Manguito do 

punho (2); Tubo silástico preenchido por mercúrio (3); Manguito do braço (4); Monitor com o 

sinal da onda do fluxo sanguíneo do antebraço (5). 

Fonte: O autor (2015) 

 

 



20 

 

3.2.6 Avaliação da modulação autonômica cardíaca 

A avaliação da modulação autonômica cardíaca, durante o repouso e o exercício físico, 

foi realizada pelo método indireto da variabilidade da frequência cardíaca (VFC) (STEIN et 

al., 1994; TASK FORCE, 1996; LOPES et al., 2007). Os valores pontuais dos intervalos entre 

cada batimento cardíaco (iRR) coletados foram direcionados ao microcomputador, pela 

transmissão de dados do receptor de pulso para o software Polar Pro Trainer 5. 

 Os dados do repouso foram transferidos para o aplicativo Matlab, versão 7.6, para 

seleção automática dos 5 minutos de menor variância, por meio de uma rotina previamente 

implementada, e estes foram utilizados para o cálculo da VFC (LOPES et al., 2007). As séries 

temporais de iRR com duração de 5 minutos foram transferidas para o software Kubios HRV 

Analysis, versão 2.0. Neste aplicativo, foi realizada correção de artefatos utilizando o filtro de 

nível médio do software e foram calculados os índices de VFC no domínio do tempo: MNN 

(duração média dos intervalos RR normais), SDNN (desvio padrão dos intervalos RR 

normais), RMSSD (raiz média quadrática dos batimentos cardíacos sucessivos), pNN50 

(número de vezes que iNN sucessivos apresentam diferença de duração superior a 50 ms 

dividido pelo número de batimentos) (TASK FORCE, 1996). A densidade espectral de 

potência foi estimada pelo método não paramétrico da transformada rápida de Fourier, após a 

remoção da componente de tendência (detrend) da série temporal, pelo método de suavização 

a priori, e a decimação a frequência de 4Hz, utilizando interpolação por spline cúbica. No 

domínio da frequência, foram consideradas as bandas de baixa (LF – entre 0,04 e 0,15 Hz) e 

alta frequência (HF – entre 0,15 e 0,4 Hz) do espectro de potência, expressas em potência 

absoluta (ms²) e em unidades normalizadas (n.u.), além da razão LF/HF (TASK FORCE, 

1996) (Figura 4). 

Para análise da VFC durante o protocolo de exercício físico, as séries temporais de 

iRR foram transferidas para o software Kubios HRV Analysis, versão 2.0, no qual foram 
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corrigidos os artefatos por meio do filtro de nível médio do software.  Em seguida, para 

avaliação da modulação autonômica cardíaca vagal, foram calculados os índices no domínio 

do tempo MNN, SDNN, RMSSD e pNN50  da VFC. A análise do domínio da frequência da 

VFC não foi considerada durante o exercício físico, visto que, durante esse momento, o 

tacograma não apresenta o mínimo de 256 pontos necessários para a medida (TASK FORCE, 

1996). Foram selecionados dois trechos para análise da VFC durante o exercício físico: um 

trecho inicial de três minutos como valor médio para o momento basal e um trecho dos dois 

últimos minutos do exercício físico representando o momento de exercício físico. A seleção 

desse trecho de dois últimos minutos de exercício físico foi realizada pois, durante esse 

momento, a frequência cardíaca manteve-se estável estatisticamente, respeitando o princípio 

da estacionariedade do sinal para análise da VFC (TASK FORCE, 1996; ALMEIDA et al., 

2013) (Figura 5). 
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Figura 4. Rotina para análise da modulação autonômica cardíaca de repouso. A = 

cardiofrequencímetro Polar RS800CX. B = software Polar Pro Trainer 5. C = software  

Matlab 7.6. D = software Kubius HRV Analysis 2.0. 

Fonte: O autor (2015). 
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Figura 5. Rotina para avaliação da modulação autonômica cardíaca durante o exercício físico. 

A = cardiofrequencímetro Polar RS800CX. B = software Kubius HRV Analysis 2.0, com 

seleção dos dois últimos minutos do exercício físico. 

Fonte: O autor (2015). 

 

3.2.7 Protocolo de exercício físico isométrico de moderada intensidade 

 O objetivo do protocolo de exercício físico isométrico de preensão de mão de 

moderada intensidade foi avaliar a magnitude das respostas hemodinâmicas e autonômicas 

durante a ativação do comando central, mecanorreceptores e metaborreceptores. Inicialmente, 

foi calculada a contração voluntária máxima (CVM) pela média aritmética de três tentativas 

máximas de exercício de preensão de mão, com o membro dominante, por meio do 

dinamômetro de membros superiores da marca Jamar
® 

(Figura 6). Esse protocolo consistiu em 

3 minutos basais seguidos por 3 minutos de exercício físico, realizados a 30% da CVM. Os 

voluntários foram instruídos a respirar normalmente e não realizar Manobra de Valsalva 

(LOPES et al., 2008). 
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Figura 6. Exercício físico isométrico de preensão palmar. Dinamômetro (1). 

Fonte: O autor (2015). 

 

3.2.8 Protocolo experimental 

 Todo o protocolo experimental ocorreu no período da tarde, entre 13:00 e 18:00 horas, 

para não haver interferência do ciclo circadiano nas variáveis hemodinâmicas investigadas, na 

Unidade de Investigação Cardiovascular e Fisiologia do Exercício, do Hospital Universitário, 

unidade Dom Bosco, da Universidade Federal de Juiz de Fora. 

  Inicialmente, foi realizada entrevista para conhecimento do estado de saúde e do 

histórico familiar do voluntário, seguida da avaliação do nível de atividade física habitual e da 

avaliação antropométrica. Logo após, foi coletado o valor de frequência cardíaca de repouso 

durante 10 minutos. Em seguida, foi aferida a pressão arterial de repouso pelo método 

auscultatório. Posteriormente, o protocolo de exercício físico isométrico de preensão de mão a 

30% da CVM foi realizado, sendo registradas, simultaneamente, a pressão arterial, minuto a 

minuto, pelo método oscilométrico, a frequência cardíaca, continuamente, e o fluxo sanguíneo 

em intervalos de 15 segundos durante 3 minutos basais seguidos de 3 minutos de exercício 

físico (Figuras 7 e 8).  
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Figura 7. Ilustração do protocolo experimental. Fluxo sanguíneo do antebraço (1); Frequência 

cardíaca (2); Pressão arterial (3). 

Fonte: O autor (2015). 

 

 

 

Figura 8. Esquema temporal do protocolo experimental. 

Fonte: O autor (2015). 

 



26 

 

3.2.9 Tratamento estatístico 

 Os dados estão expressos como valor médio ± desvio padrão do valor médio. 

Inicialmente, a normalidade dos dados foi testada pelo teste de Kolmogorov-Smirnov. Foi 

aplicado o teste qui-quadrado para verificar as diferenças entre os grupos para as propoções 

de gêneros e para as proporções do número de pais hipertensos dos indivíduos. As diferenças 

entre os grupos nas características demográficas e hemodinâmicas basais foram testadas por 

meio do teste t de Student para amostras independentes. As diferenças entre os grupos para as 

medidas da VFC em situação de repouso, assim como os valores em delta da VFC durante o 

exercício físico foram testadas por meio do teste não-paramétrico para amostras 

independentes U de Mann-Whitney. Foi aplicada a análise de variância de dois fatores para 

medidas repetidas (ANOVA two-way) para verificar as diferenças entre os grupos para 

variáveis hemodinâmicas e autonômicas avaliadas. Em caso de diferença significativa, foi 

realizada a comparação Post Hoc de Fisher. Em todos os testes estatísticos, foi considerado 

nível de significância de 5%. Toda a análise estatística foi realizada no software 

STATISTICA v.7 (Statsoft, USA). 
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4 RESULTADOS 

 

 Todos os voluntários realizaram os procedimentos previstos no protocolo 

experimental. No entanto, oito voluntários apresentaram intervalo de batimentos cardíacos 

incompatível com análise da variabilidade da frequência cardíaca, apresentando mais que três 

por cento de erro no tacograma. Dessa forma, para avaliação da condutância vascular do 

antebraço foram considerados os 35 voluntários avaliados (22 sedentários e 13 fisicamente 

ativos). E, para avaliação da modulação autonômica cardíaca, 27 voluntários tiveram os dados 

analisados (14 sedentários e 13 fisicamente ativos). 

 Somente as medidas da variabilidade da frequência cardíaca, em valores absolutos 

durante o repouso e apresentado como delta absoluto durante o exercício físico, não 

apresentaram distribuição normal dos dados, com exceção da medida MNN, em repouso, LF 

u.n. e HF u.n, ambas durante o exercício físico. 

 

4.1 RESPOSTAS HEMODINÂMICAS 

 As características demográficas e hemodinâmicas da população estudada, em 

condições basais, são apresentadas na Tabela 2. Os grupos foram semelhantes para gênero, 

número de pais hipertensos, idade, índice de massa corpórea, contração voluntária máxima, 

pressão arterial sistólica, pressão arterial diastólica e pressão arterial média. Como esperado, o 

grupo fisicamente ativo apresentou valores médios de frequência cardíaca significativamente 

menor e escore de nível de atividade física habitual significativamente maior que o grupo 

composto por indivíduos sedentários. O fluxo sanguíneo do antebraço foi semelhante entre os 

grupos (Figura 9) mas, comprovando nossa hipótese, a condutância vascular do antebraço foi 

significativamente maior no grupo FHA quando comparados ao grupo FHS (Figura 10). 
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Tabela 2. Características demográficas e hemodinâmicas da população estudada. 

 
FHA 

(n=13) 

FHS 

(n=22) 

 

P 

Características demográficas    

Sexo (homem/mulher) 7/6 5/17 0,06 

Idade (anos) 23±3 24±3 0,18 

Número de pais hipertensos (1/2) 1/12 3/19 0,59 

IMC (kg/m
2
) 24±2 23±3 0,45 

CVM (kgf) 37±12 35±10 0,52 

  NAFH (escore total) 9±1 7±1 <0,01 

  Exercício físico regular (h/sem) 13±8 --- --- 

Variáveis hemodinâmicas    

PAS (mmHg) 124±9 121±11 0,42 

PAD (mmHg) 64±5 64±5 0,94 

PAM (mmHg) 84±6 83±7 0,71 

FC (bpm) 61±7 70±8 <0,01 

Valores como média±desvio padrão do valor médio. IMC = índice de massa corporal; CVM = 

contração voluntária máxima; NAFH = nível de atividade física habitual; PAS = pressão 

arterial sistólica; PAD = pressão arterial diastólica; PAM = pressão arterial média; FC = 

frequência cardíaca. 
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Figura 9. Fluxo sanguíneo do antebraço de repouso dos grupos FHA e FHS. 

Fonte: O autor (2015). 

 

 

 

 
Figura 10. Condutância vascular do antebraço de repouso dos grupos FHA e FHS. 

Fonte: O autor (2015). 
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 Durante o exercício físico isométrico de moderada intensidade, os deltas absolutos de 

pressão arterial sistólica, pressão arterial diastólica, pressão arterial média e frequência 

cardíaca aumentaram significativamente (efeito tempo: p<0,01, p<0,01, p<0,01 e p<0,01, 

respectivamente) e de maneira diferente entre os grupos (efeito interação: p<0,01, p=0,01 , 

p<0,01 e p<0,01, respectivamente), sendo que o grupo FHA apresentou maiores valores 

pressóricos que o grupo FHS (efeito grupo: p<0,01, p<0,01 e p<0,01, respectivamente) 

(Figuras 11, 12, 13 e 14, respectivamente). 

 

 

 

Figura 11. Pressão arterial sistólica durante o protocolo de exercício físico de moderada 

intensidade dos grupos FHA e FHS. * = diferença significativa em relação ao basal (p<0,05). 

† = diferença significativa entre os grupos FHA e FHS (p<0,05). 

Fonte: O autor (2015). 
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Figura 12. Pressão arterial diastólica durante o protocolo de exercício físico de moderada 

intensidade dos grupos FHA e FHS. * = diferença significativa em relação ao basal (p<0,05). 

† = diferença significativa entre os grupos FHA e FHS (p<0,05). 

Fonte: O autor (2015). 
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Figura 13. Pressão arterial média durante o protocolo de exercício físico de moderada 

intensidade dos grupos FHA e FHS. * = diferença significativa em relação ao basal (p<0,05). 

† = diferença significativa entre os grupos FHA e FHS (p<0,05). 
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Figura 14. Frequência cardíaca durante o protocolo de exercício físico de moderada 

intensidade dos grupos FHA e FHS. * = diferença significativa em relação ao basal (p<0,05). 

† = diferença significativa entre os grupos FHA e FHS (p<0,05). 

Fonte: O autor (2015). 

  

 De maneira semelhante, o delta absoluto do fluxo sanguíneo do antebraço aumentou 

significativamente em ambos os grupos durante o exercício físico (efeito tempo: p<0,01) e de 

maneira diferente entre os grupos (efeito interação: p<0,01). Ainda, o grupo FHA apresentou 

maiores valores que o grupo FHS (efeito grupo: p<0,01) (Figura 15). Por outro lado, o delta 

absoluto da condutância vascular do antebraço aumentou significativamente durante o 

exercício físico somente no grupo FHA (efeito tempo: p<0,01) e se comportou de maneira 

diferente entre os grupos (efeito interação: p=0,01). Adicionalmente, foi verificado que o 

grupo FHA apresentou valores significativamente maiores que o grupo FHS (efeito grupo: 

p=0,05) (Figura 16). 
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Figura 15. Fluxo sanguíneo do antebraço durante o protocolo de exercício físico de moderada 

intensidade dos grupos FHA e FHS. * = diferença significativa em relação ao basal (p<0,05). 

† = diferença significativa entre os grupos FHA e FHS (p<0,05). 

Fonte: O autor (2015). 
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Figura 16. Condutância vascular do antebraço durante o protocolo de exercício físico de 

moderada intensidade dos grupos FHA e FHS. * = diferença significativa em relação ao basal 

(p<0,05). † = diferença significativa entre os grupos FHA e FHS (p<0,05). 

Fonte: O autor (2015). 

 

 

4.2 RESPOSTAS AUTONÔMICAS 

 As características demográficas e hemodinâmicas da população estudada, em 

condições basais, são apresentadas na Tabela 3. Os grupos foram semelhantes para gênero, 

número de pais hipertensos, idade, índice de massa corpórea, contração voluntária máxima, 

pressão arterial sistólica, pressão arterial diastólica e pressão arterial média. Como esperado, o 

grupo fisicamente ativo apresentou frequência cardíaca significativamente menor e escore de 

nível de atividade física habitual significativamente maior que o grupo composto por 

indivíduos sedentários.    
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Tabela 3. Características demográficas e hemodinâmicas da população estudada. 

 
FHA 

(n=13) 

FHS 

(n=14) 

 

P 

Características demográficas    

Sexo (homem/mulher) 7/6 3/11 0,08 

Número de pais hipertensos (1/2) 1/12 3/19 0,59 

Idade (anos) 23±3 25±3 0,07 

IMC (kg/m
2
) 24±2 23±3 0,43 

CVM (kgf) 37±12 36±10 0,77 

  NAFH (escore total) 9±1 7±1 <0,01 

  Exercício físico regular (h/sem) 13±8 --- --- 

Variáveis hemodinâmicas    

PAS (mmHg) 124±9 124±10 0,93 

PAD (mmHg) 64±5 65±5 0,37 

PAM (mmHg) 84±6 84±6 0,63 

FC (bpm) 61±8 70±8 <0,01 

  Valores como média±desvio padrão do valor médio. IMC = índice de massa corporal; 

CVM = contração voluntária máxima; NAFH = nível de atividade física habitual; PAS = 

pressão arterial sistólica; PAD = pressão arterial diastólica; PAM = pressão arterial média; 

FC = frequência cardíaca.  

 

 As medidas da modulação autonômica cardíaca, em situação de repouso, são 

apresentadas na Tabela 4. Verificou-se que os grupos são semelhantes para as medidas 

SDNN, LF em valores absolutos e em unidades normalizadas, HF em unidades normalizadas 

e razão LF/HF. Todavia, o grupo FHA apresentou valores significativamente maiores para as 

medidas MNN, RMSSD, pNN50 e HF em valores absolutos. 
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Tabela 4. Modulação autonômica cardíaca em situação de repouso. 

 
FHA 

(n=13) 

FHS 

(n=14) 

 

P 

Domínio do Tempo    

MNN (ms) 981±98 853±119 <0,01 

SDNN (ms) 52±22 39±10 0,06 

RMSSD (ms) 61±26 42±16 0,01 

  pNN50 (%) 37±21 16±14 0,01 

Domínio da Frequência    

LF (ms²) 1323±1369 683±847 0,06 

HF (ms²) 1655±1338 860±1236 0,02 

LF (u.n.) 44±21 48±22 0,62 

HF (u.n.) 56±21 51±22 0,62 

LF/HF 1,3±1,5 1,5±1,4 0,62 

Valores como média±desvio padrão do valor médio. MNN = média dos INN; SDNN = desvio 

padrão dos INN; RMSSD = raiz média quadrática dos batimentos cardíacos sucessivos; 

pNN50 = número de vezes que os INN diferença de duração superior a 50 ms dividido pelo 

número de batimentos; LF = banda espectral de baixa frequência; HF = banda espectral de 

alta frequência. 

 

 Na Tabela 5 são apresentadas as medidas de modulação autonômica cardíaca durante o 

protocolo de exercício físico. Foi observado que as medidas de modulação autonômica 

cardíaca, MNN, SDNN, RMSSD, pNN50 tanto em condições basais, quanto durante o 

exercício físico, são maiores no grupo FHA. Por meio da análise do valor de delta absoluto do 

exercício físico, pode-se constatar que as respostas autonômicas são similares entre os grupos, 

com exceção da medida MNN, que apresentou redução exacerbada no grupo FHA, quando 

comparada ao grupo FHS. 
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Tabela 5. Modulação autonômica cardíaca durante protocolo de exercício físico. 

 FHA  FHS  

 Basal Exercício Δ Basal Exercício Δ 

Domínio do Tempo      

MNN (ms) 977±156† 736±233§ -240* 886±142 750±86§ -136 

SDNN (ms) 50±19† 53±28† 3 38±16 35±18 -3 

RMSSD (ms) 59±29† 42±21†§ -7 42±21 34±23§ -8 

   pNN50 (%) 32±21† 31±37† -1 20±19 11±16 -9 

  Valores como média±desvio padrão do valor médio. * = diferença significativa em relação 

ao valor delta do grupo FHS (p<0,05). † = diferença significativa em relação ao mesmo 

momento do grupo FHS (p<0,05). § = diferença significativa em relação ao basal no 

mesmo grupo (p<0,05). MNN = média dos INN; SDNN = desvio padrão dos INN; 

RMSSD = raiz média quadrática dos batimentos cardíacos sucessivos; pNN50 = número 

de vezes que os INN diferença de duração superior a 50 ms dividido pelo número de 

batimentos. 

 

  A fim de facilitar os resultados observados no presente estudo, os principais achados 

encontram-se sumarizados nos Quadros 1, 2, 3 e 4. 

Quadro 1. Sumário dos resultados hemodinâmicos obtidos, em situação de repouso, em 

comparação ao grupo FHS. 

 

 

Quadro 2. Sumário dos resultados de controle autonômico cardíaco obtidos, em situação de 

repouso, em comparação ao grupo FHS. 
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Quadro 3. Sumário dos resultados hemodinâmicos obtidos, durante o exercício físico, em 

comparação ao grupo FHS. 

 
 

 

Quadro 4. Sumário dos resultados de controle autonômico cardíaco obtidos, durante o 

exercício físico, em comparação ao grupo FHS. 

 
↑ = valor médio significativamente maior no grupo FHA em comparação ao grupo FHS.  
↔ = valores médios semelhantes entre os grupos FHA e FHS. 

↓ = valor médio significativamente menor no grupo FHA em comparação ao grupo FHS.  
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5 DISCUSSÃO 

  

 Tem sido descrito na literatura que indivíduos com histórico familiar positivo para 

hipertensão arterial apresentam disfunções autonômicas (LOPES et al., 2000; (PICCIRILLO 

et al., 2000; PITZALIS, IACOVIELLO et al., 2001; MAVER, STRUCL, ACCETE, 2004; 

LENARD et al., 2005; LOPES et al., 2008; MURALIKRISHNAN, BALASUBRAMAN, 

RAO, 2011) e hemodinâmicas (NARKIEWICZ et al., 1995; LOPES et al., 2001; 

BERNATOVA et al., 2007; KYVELOU et al., 2008; CIOLAC et al., 2010; EVRENGUL et 

al., 2012; PELA et al., 2011) durante o repouso e exercício físico. Contudo, pouco foi 

estudado sobre os benefícios da prática regular de exercício físico em pessoas geneticamente 

predispostas a desenvolverem hipertensão arterial. Assim, esse foi o primeiro estudo a avaliar 

o comportamento autonômico e vascular durante o repouso e exercício físico em filhos de 

hipertensos fisicamente ativos. Os principais achados do presente estudo refletem que, durante 

o repouso, filhos de hipertensos fisicamente ativos apresentam melhor controle autonômico 

cardíaco e maior condutância vascular do antebraço e, durante o exercício físico, apresentam 

resposta semelhante da modulação autonômica cardíaca e melhor resposta vasodilatadora, 

quando comparados a seus pares sedentários.  

 

5.1 COMPORTAMENTO HEMODINÂMICO 

 No presente estudo, o fluxo sanguíneo do antebraço foi semelhante entre os grupos 

avaliados em situação de repouso. Porém, a despeito da não significância estatística para os 

valores pressóricos entre os grupos, quando corrigido o valor de fluxo sanguíneo do antebraço 

pela pressão de perfusão, observou-se elevada condutância vascular do antebraço no grupo 

composto por filhos de hipertensos fisicamente ativos. Esse resultado, demonstrado pela 

primeira vez em indivíduos com predisposição genética para o desenvolvimento de 
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hipertensão, ratifica pesquisas já realizadas que utilizaram o treinamento físico como 

ferramenta para melhora da função vascular, mas em outras populações (HAMBRECHT et 

al., 1998; DINENNO et al., 2000; WOODMAN et al., 2004; GALETTA et al., 2006; NAOKI 

et al., 2012).  

Nesse contexto, relacionando treinamento físico e melhora da função dos vasos 

sanguíneos, Dinenno et al. (2001) mostraram, em população saudável, que indivíduos 

treinados apresentam aumento do diâmetro arterial e redução da razão parede/luz dos vasos 

arteriais. Além disso, pesquisa envolvendo idosos mostrou que os participantes de programa 

de treinamento físico aeróbio apresentaram melhor resposta vasodilatadora que voluntários 

que permaneceram sedentários (RINDER, SPINA, EHSANI, 2000). Utilizando amostra de 

indivíduos filhos de hipertensos, já foi observado que o treinamento físico intervalado de alta 

intensidade diminuiu significativamente a velocidade de onda de pulso, método padrão ouro 

para avaliar a rigidez arterial, a ponto de igualar aos valores do grupo controle composto por 

filhas de normotensos que permaneceram sedentárias durante o mesmo período de pesquisa 

(CIOLAC et al., 2010).  

Além disso, Boutcher et al. (2011) retrataram o efeito de uma única sessão de 

exercício aeróbio sobre a capacidade vasodilatadora em população com histórico familiar 

positivo para hipertensão. Nesse estudo, os indivíduos filhos de hipertensos foram submetidos 

à sessão de 20 minutos de exercício aeróbio em bicicleta ergométrica, com intensidade 

prescrita a 60% do VO2 máximo, e foram observadas melhoras de 22% para a medida do pico 

do fluxo sanguíneo do antebraço, durante manobra de hiperemia reativa, nos filhos de 

hipertensos. O mais interessante desses resultados foi o valor de fluxo sanguíneo do 

antebraço, significativamente menor no grupo de filhos de hipertensos antes da sessão de 

exercício físico, comparados aos filhos de normotensos, e que tornou-se semelhante entre os 

grupos após a sessão (BOUTCHER et al., 2011). Similarmente, Goldberg e colaboradores 
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(20) observaram em homens jovens filhos de hipertensos o efeito do treinamento físico 

aeróbio realizado em cicloergômetro de membros inferiores e prescrito a 65% da frequência 

cardíaca máxima, com sessões de 30 minutos, três vezes por semana, durante quatro semanas. 

Os resultados encontrados corroboram mais uma vez os nossos achados. Os autores 

concluíram que apenas quatro semanas de treinamento físico foram suficientes para promover 

alterações benéficas na estrutura dos vasos, com melhora da rigidez arterial e em sua função, 

com melhora da função endotelial, nesse caso avaliada pela técnica de hiperemia reativa. 

Nesse mesmo estudo, apesar de todos os benefícios verificados, não foi possível observar 

aumento do fluxo sanguíneo do antebraço com o treinamento físico proposto. Porém, de 

maneira diferente do estudo de Goldberg et al. (2012), nós corrigimos o valor do fluxo 

sanguíneo do antebraço pela pressão arterial média, a fim de retirar a influência do nível 

pressórico sobre a vasodilatação observada.  

 De maneira análoga ao repouso, confirmando nossa hipótese, observamos de maneira 

inédita, que indivíduos com predisposição genética para hipertensão e fisicamente ativos 

apresentam melhor vasodilatação durante o exercício físico, quando comparados a indivíduos 

com a mesma influência da hereditariedade, porém sedentários. Nossos achados podem ser 

explicados por Ciolac et al. (2010), que observaram o efeito do treinamento físico aeróbio 

realizado em esteira ergométrica sobre os níveis de óxido nítrico, endotelina-1 e noradrenalina 

em mulheres jovens, filhas de hipertensos. Nessa pesquisa, foi aplicado treinamento físico 

intervalado de alta intensidade, prescrito por intervalos alternados de 2 minutos com 

intensidade no limiar anaeróbio (50-60% do VO2 máximo) e 1 minuto com intensidade no 

ponto de compensação respiratória (80-90% do VO2 máximo), durante 40 minutos, e 

treinamento físico contínuo de moderada intensidade, prescrito entre 60-70% do VO2 

máximo, durante o mesmo período de tempo. Os autores concluíram que o treinamento físico 

intervalado de alta intensidade e contínuo de moderada intensidade, realizados durante 16 
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semanas, reduziram significativamente os valores de endotelina-1, mas somente o treinamento 

físico intervalado de alta intensidade foi capaz de aumentar os níveis de óxido nítrico e 

diminuir os de noradrenalina, durante teste máximo de exercício físico. A conclusão dessa 

pesquisa nos permite inferir que, de fato, filhos de hipertensos, quando treinados, apresentam 

maior vasodilatação durante o exercício físico que seus pares sedentários, uma vez que os 

agentes vasodilatadores encontram-se aumentados em detrimento dos vasoconstritores.  

Outra justificativa para a vasodilatação verificada no presente estudo é a associação 

positiva entre a melhora da estrutura do vaso arterial e a sensibilidade barorreflexa com o 

treinamento físico (LENARD et al., 1996). Dessa forma, é plausível pensarmos que a inibição 

tônica que o controle barorreflexo da pressão arterial exerce sobre a atividade nervosa 

simpática estará íntegra em indivíduos com histórico familiar positivo para hipertensão 

arterial, quando treinados, culminando em redução da ação vasoconstritora do sistema 

nervoso simpático. 

 No presente estudo, embora os filhos de hipertensos fisicamente ativos tenham 

apresentado menores valores médios de repouso para pressão arterial sistólica, diastólica e 

média, essas diferenças não tiveram significância estatística. 

 Curiosamente, observamos maiores níveis pressóricos no grupo fisicamente ativo 

quando comparado ao grupo sedentário durante o exercício físico. No entanto, esses 

resultados contribuem para maiores investigações sobre a resposta pressórica durante 

manobras simpatotônicas em filhos de hipertensos, que ainda permanecem controversos 

(LAWLER et al., 1995; HAMER, 2006; BAGGISH et al., 2009). Nesse cenário, Lawler et al. 

(1995) avaliaram a pressão arterial durante manobra de estresse, antes e depois de aplicar o 

treinamento físico a ratos normotensos, filhos de hipertensos, e ratos normotensos, filhos de 

pais também normotensos. Como resultado, os autores observaram que apesar dos grupos de 

filhos de hipertensos e filhos de normotensos serem semelhantes antes do treinamento físico, 
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após o treinamento físico, os valores de pressão arterial foram significativamente maiores nos 

filhos de hipertensos. Uma possível justificativa para esse achado foi que o treinamento físico 

contribuiu para a redução e controle da pressão arterial durante o repouso. Entretanto, durante 

manobras estressoras, embora não tenham medido a atividade adrenérgica, os autores 

relataram que possa ter ocorrido importante descarga simpática em indivíduos com história 

familiar para hipertensão.  

Ainda, Baggish et al. (2009) mostraram que o treinamento físico promove diferentes 

adaptações cardíacas em indivíduos com e sem predisposição genética para hipertensão 

arterial. Nesse estudo, enquanto o treinamento físico promoveu remodelamento cardíaco 

excêntrico no ventrículo esquerdo de filhos de normotensos, os filhos de hipertensos 

responderam com hipertrofia ventricular concêntrica. Esses achados justificam, pelo menos 

em parte, os elevados níveis pressóricos encontrados em nosso estudo durante o exercício 

físico. Mas, apesar de existirem dados na literatura que expliquem os valores pressóricos 

encontrados, acreditamos que a variável gênero possa estar interferindo nos nossos resultados. 

Isso porque, apesar de os grupos serem semelhantes, estatisticamente, quanto ao gênero, é 

possível observar que o grupo de filhos de hipertensos fisicamente ativos apresenta maior 

número de voluntários do sexo masculino, enquanto o grupo sedentário apresenta número 

elevado de voluntários do sexo feminino. Várias evidências apontam que, durante manobras 

estressoras, como o exercício físico, os sujeitos do sexo masculino respondem com 

exacerbação da ativação nervosa simpática (DAVIS et al., 2000), o que poderia responder as 

respostas pressóricas e de frequência cardíaca. Por outro lado, a amostra utilizada no corrente 

estudo valoriza ainda mais os resultados presenciados de condutância vascular do antebraço, 

dado que as mulheres, comparadas aos homens, respondem com maior vasodilatação da 

artéria braquial mediada por diferentes mecanismos, como ativação de receptores β2-

adrenérgicos, em resposta à acetilcolina e à hiperemia reativa (KNEALE et al., 2000; 
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PARKER et al., 2007). Assim, o maior número de mulheres no grupo de filhos de hipertensos 

sedentários poderia prejudicar as diferenças entre os grupos com diferentes níveis de atividade 

física, o que não aconteceu. 

 

5.2 COMPORTAMENTO AUTONÔMICO 

 Em condições basais, foram observadas em filhos de hipertensos fisicamente ativos, 

reduzidas medidas RMSSD, pNN50 e HF. Isso demonstra que, em condições basais, 

indivíduos fisicamente ativos com predisposição genética para hipertensão arterial apresentam 

maior modulação autonômica cardíaca vagal, comparados a seus pares sedentários. Nossos 

achados corroboram os resultados encontrados por diversos estudos que aplicaram 

treinamento físico em diferentes populações, considerando pessoas saudáveis (YAMAMOTO 

et al., 2000) e com patologias (PAGANI et al., 1988; MALFATTO et al., 1996). Por 

exemplo, pesquisa realizada com indivíduos infartados, que realizaram treinamento físico de 

moderada intensidade durante oito semanas, observou melhora em torno de 120% para a 

medida pNN50 e 69% para a medida RMSSD, ambas medidas que avaliam a modulação 

vagal dos batimentos cardíacos (MALFATTO et al., 1996).  

 Os resultados obtidos de melhora do controle autonômico, em condições basais, 

confirmam os achados de Lenard et al. (1996). Esses autores já demonstraram que filhos de 

hipertensos, quando treinados, independentemente da modalidade esportiva praticada, 

apresentam maiores valores de medidas RMSSD e pNN50, comparados aos filhos de 

hipertensos sedentários, mesmo resultado encontrado no presente estudo (LENARD et al., 

1996). No estudo de Lenard et al. (1996), ainda, as medidas SDNN e LF apresentaram-se 

significativamente maiores nos filhos de hipertensos treinados. Isso nos leva a pensar que não 

só a modulação autonômica cardíaca vagal está aumentada nos indivíduos treinados, mas a 

variabilidade total da frequência cardíaca. Como consequência do melhor controle 
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autonômico cardíaco, em repouso, apresentado pelo grupo de filhos de hipertensos 

fisicamente ativos, foram observados também menores valores de frequência cardíaca nesses 

indivíduos. Esse achado fortalece nossos resultados, mostrando que os indivíduos treinados 

avaliados apresentam o mais conhecido efeito da prática regular de exercício físico, que é a 

redução da frequência cardíaca de repouso (MCARDLE, 2008). 

 Durante o protocolo de exercício físico, embora as medidas SDNN, RMSSD, pNN50 e 

HF (em valores absolutos) tenham sido maiores, e LF (em valores absolutos) tenha sido 

menor no grupo FHA, as respostas foram semelhantes entre os grupos. De maneira contrária, 

a resposta da média dos intervalos R-R normais no grupo FHA foi maior comparado ao grupo 

de voluntários sedentários, ainda que os valores absolutos, durante o exercício físico, tenham 

se mostrado semelhantes entre os grupos. Uma possível interpretação para a maior resposta da 

medida MNN observada nos filhos de hipertensos fisicamente ativos pode ser a elevação da 

descarga simpática durante o exercício físico nesses indivíduos. Todavia, essa hipótese não 

está de acordo com os resultados encontrados por Ciolac et al. (2010). Esses autores provaram 

que o treinamento físico intervalado de alta intensidade e/ou o treinamento físico contínuo de 

moderada intensidade, durante 16 semanas, reduziu os níveis de noradrenalina durante a 

execução do teste máximo de exercício físico em mulheres, filhas de hipertensos (CIOLAC et 

al., 2010).  Em nosso estudo, no entanto, não foi possível avaliar a atividade nervosa 

simpática, haja visto que o método da variabilidade da frequência cardíaca ainda permanece 

controverso quanto à sua utilização para essa medida (TASK FORCE, 1996). Por outro lado, 

o uso da variabilidade da frequência cardíaca como método de avaliação da alça autonômica 

vagal é bastante consistente (TASK FORCE, 1996). Nesse caso, os resultados do presente 

estudo mostraram que filhos de hipertensos fisicamente ativos permaneceram com maior 

modulação autonômica cardíaca vagal, tanto em situação basal, quanto durante o exercício 

físico proposto.  
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De fato, já existe evidência de que o condicionamento aeróbio e/ou o nível de 

atividade física estão diretamente relacionados ao maior tônus vagal durante manobras 

estressoras em sujeitos com histórico familiar para hipertensão (BUCKWORTH et al., 1994). 

Nesse contexto, foi observado durante teste de estresse mental aritmético que filhos de 

hipertensos altamente ativos fisicamente apresentam maiores intervalos R-R, quando 

comparados aos moderadamente ativos fisicamente. Como conclusão, os autores sugeriram 

que o grupo de indivíduos moderadamente ativos fisicamente apresenta resposta cardiovagal 

atenuada durante manobras de estimulação simpática.   

 As adaptações do controle autonômico cardíaco à prática regular de exercício físico 

apresentadas podem ser explicadas por mecanismos centrais (BRUM et al., 2000; LATERZA 

et al., 2007; ) e periféricos (MONAHAN et al., 2001; MELO et al., 2003; HAGG et al., 

2004). Na população estudada, é possível justificar a melhora do controle autonômico em 

indivíduos fisicamente ativos por meio da melhora da sensibilidade barorreflexa (LENARD et 

al., 1996). Utilizando metodologia semelhante à do presente estudo, Lenard et al. (1996) 

observaram, em estudo transversal, que filhos de hipertensos treinados apresentam  maior 

sensibilidade barorreflexa, em situação de repouso, que seus pares sedentários. Isso significa 

que os indivíduos treinados apresentam maior ativação vagal e inibição da ativação simpática, 

comparados aos sujeitos sedentários. 

 

5.3 IMPLICAÇÕES CLÍNICAS 

 Diversos estudos já demonstraram, em até quatro anos de seguimento, que o prejuízo 

do controle autonômico cardíaco de repouso, avaliado pela técnica da variabilidade da 

frequência cardíaca, precede o desenvolvimento da hipertensão arterial, sugerindo que a 

função autonômica cardíaca pode estar envolvida no desenvolvimento da doença (LIAO et 

al., 1996; SINGH et al., 1998). Somado a isso, os achados do presente estudo, que mostraram 
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reduzida modulação vagal em situação de repouso e frente ao protocolo de exercício físico em 

indivíduos saudáveis, porém filhos de pai e/ou mãe hipertensos sedentários, sugerem menor 

proteção cardíaca conferida pela alça vagal do sistema nervoso autônomo. Nesse sentido, 

Vanoli et al. (1989) mostraram que a modulação vagal tem importante papel na prevenção de 

fibrilações ventriculares em cães. Nesse estudo, os pesquisadores induziram a fibrilação 

ventricular em cães, por meio da oclusão da artéria circunflexa e, em seguida, realizaram 

estimulação elétrica no nervo vago. Como resultado, foi observado, ao final do teste, que 

apenas 10% dos cães permaneceram apresentando fibrilação ventricular, enquanto os outros 

90% não apresentaram arritmias cardíacas.  

 Os nossos achados de melhor vasodilatação, em situação de repouso, nos filhos de 

hipertensos fisicamente ativos demonstram que esses indivíduos apresentam melhor 

prognóstico que os sedentários. Realmente, estudo envolvendo pacientes com insuficiência 

cardíaca, no seguimento de um ano, demonstrou que quanto menor o fluxo sanguíneo 

muscular do antebraço, avaliado pela pletismografia de oclusão venosa, maior a probabilidade 

de morte (MUNHOZ, 2009). Adicionalmente, consideramos nossos achados de melhor da 

vasodilatação durante o exercício físico em indivíduos fisicamente ativos especialmente 

importante, haja visto que a medida da função vascular durante o exercício físico já se 

mostrou preditor independente para acidentes cardiovasculares e mortalidade por qualquer 

causa em 2186 hipertensos avaliados durante 22 anos de seguimento (FAGARD et al., 1996).  

E mais, a medida da função vascular durante o exercício físico foi considerada melhor 

preditor que a própria pressão arterial sistólica. Ainda, é possível inferir, com os nossos 

resultados, que indivíduos fisicamente ativos, mesmo com histórico familiar de hipertensão, 

apresentarão maior tolerância ao exercício físico, caracterizada pela maior oferta de sangue e 

nutrientes à musculatura exercitada.  
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 Os nossos resultados demonstram que a prática regular de exercício físico aprimora a 

função autonômica e vascular de indivíduos com grande risco de desenvolver hipertensão 

arterial no futuro, contribuindo, possivelmente, como terapia não-farmacológica para a 

prevenção do desenvolvimento da doença. 

 

5.4 LIMITAÇÕES DO ESTUDO 

 Uma das possíveis limitações do presente estudo é a não realização da medida direta 

da capacidade cardiorrespiratória. No entanto, o menor valor médio da frequência cardíaca no 

grupo FHA mostra que a simples aplicação de anamnese para conhecimento dos hábitos de 

vida e do questionário que avalia o nível de atividade física habitual foram suficientes para 

mostrar melhora nos componentes de controle da pressão arterial de indivíduos treinados com 

fator de risco hereditariedade para hipertensão. Além disso, a falta de dados relativos aos pais 

dos voluntários pode ser considerado uma limitação do nosso estudo. Porém, questionamos 

aos voluntários se os pais possuíam diagnóstico clínico de hipertensão arterial ou se estavam 

sob uso de medicamentos anti-hipertensivos, mesmo método de controle de outros estudos já 

publicados na literatura (PITZALIS et al., 2001; LENARD et al., 2005). 

 

 

 

 

 

  

file:///C:/Users/Leonardo/Desktop/Dissertação/Introdução+Objetivos/Introdução.docx%23_ENREF_31
file:///C:/Users/Leonardo/Desktop/Dissertação/Introdução+Objetivos/Introdução.docx%23_ENREF_18


50 

 

6 CONCLUSÕES 

 

1) Filhos de hipertensos fisicamente ativos apresentam maior condutância vascular do 

antebraço, em condições basais, quando comparados a filhos de hipertensos sedentários. 

2) Filhos de hipertensos fisicamente ativos apresentam melhor modulação autonômica 

cardíaca, em condições basais, quando comparados a filhos de hipertensos sedentários.  

3) Filhos de hipertensos fisicamente ativos apresentam maior condutância vascular do 

antebraço, durante o exercício físico, quando comparados a filhos de hipertensos sedentários. 

4) Filhos de hipertensos fisicamente ativos apresentam melhor modulação autonômica 

cardíaca, durante o exercício físico, quando comparados a filhos de hipertensos sedentários. 
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ANEXO 1 
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ANEXO 2 
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ANEXO 3 

ENTREVISTA 

 

Data: ____/____/____ 
 

1) Identificação: 

Nome: _____________________________________________  Data nascimento: ____/____/____  

Telefone(s): _______________________________ Profissão: ______________________________ 

 

(   )  Grupo Controle    (   )  Grupo DRC – Estágio: ____    FG: _____________ 

 

2) Hábitos de Vida 

Sono: (    ) Reparador    (    ) Não Reparador 

(    ) Não fumante   (    ) Ex – fumante: há quanto tempo parou de fumar? _____________________      

Etilista: (    ) Sim      (    ) Não     Qual(is) bebida(s) faz uso: ________________________________ 

Quantidade semanal: ______________________  

Bebe café ou chá: ______ xícaras/dia 

Já foi atleta?   Sim (    )   Não (    )   Há quanto tempo: _____________  Modalidade: ____________ 

 

3) Fatores de Risco para DAC 

Hipertensão arterial: Sim (    )   Não (    )         

Diabetes: Sim (    )   Não (    )                 

Obesidade: Sim (    )   Não (    ) 

Dislipidemia: Sim (    )   Não (    ) 

Estresse: Sim (    )   Não (    ) 

Histórico Familiar: Sim (    )   Não (    )     ______________________ 

 

4) Sinais e Sintomas Relacionados com Alterações do Sistema Cardiovascular 

Lipotímia: (    ) Sim   (    ) Não          Há quanto tempo: ______________________________ 

Síncope: (    ) Sim   (    ) Não             Há quanto tempo: ______________________________ 

Palpitação: (    ) Sim   (    ) Não         Há quanto tempo: ______________________________ 

Dor Precordial: (    ) Sim   (    ) Não  Há quanto tempo: ______________________________ 

Dispnéia: (    ) Sim   (    ) Não            Há quanto tempo: _____________________________ 

 

5) Doenças Cardiovasculares:    (    ) Sim      (    ) Não 

Qual (is) ________________________________________________________________________ 

6) História Patológica Pregressa: _____________________________________________________ 

________________________________________________________________________________ 
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7) Climatério: Sim (  )  Não (  ) 

Reposição Hormonal: Sim (  )  Não (  ) 

 

8) Medicações em uso 

Descrição Concentração Posologia 

   

   

   

   

   

   

   

 

9) Exames – Data: __/__/__ 

Cr FG Ptn Glicemia Ca T P PTH Vit D CT HDL LDL VLD Hb Hematócrito 

              

 

Obs.: ___________________________________________________________________________ 

 

10) O voluntário está apto para participar do estudo?   (    ) Sim       (    ) Não 

Justificativa: _____________________________________________________________________ 

__________________________________________________________________________________________

______________________________________________________________________ 

 

_______________________________________________ 

 Pesquisador (a)  
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ANEXO 4 
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