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RESUMO 

 

Considerando a alta prevalência de hipertensão (HAS) na população mundial, a 

importância do histórico familiar positivo de HAS e das mudanças no estilo de vida, que 

tem sido associadas ao aumento na prevalência de sobrepeso e obesidade, faz-se necessário 

o estudo de mecanismos clássicos e novos que poderiam estar envolvidos na gênese da 

HAS. Nesse sentido, o objetivo do presente trabalho foi avaliar parâmetros 

cardiovasculares, autonômicos, inflamatórios e de estresse oxidativo em indivíduos com 

histórico familiar positivo de HAS com sobrepeso eutróficos (grupo FHS e grupo FHE, 

respectivamente), comparando-os com indivíduos eutróficos ou com sobrepeso sem 

histórico familiar de HAS (grupo FNE e grupo FNS, respectivamente). Foi realizado um 

estudo analítico transversal. Foram selecionados 65 sujeitos do sexo masculino divididos 

em 4 grupos: grupo FHE (n=13), grupo FHS (n=20), grupo FNE (n=13) e FNS (n=19). O 

estudo possuiu 4 fases experimentais: Fase 1 – Aplicação de questionário de histórico 

familiar e seleção dos sujeitos da pesquisa; Fase 2 – Avaliação do nível de atividade física, 

estresse percebido, da composição corporal, registro da pressão arterial e avaliação da 

modulação autonômica cardiovascular; Fase 3 – Coleta de sangue para análises 

hematológicas, bioquímicas, de inflamação e de estresse oxidativo e avaliação de 

composição corporal por bioimpedância; Fase 4 – Análise da Variabilidade da Frequência 

Cardíaca (VFC) e Fase 5 – Análise mediadores inflamatórios, de estresse oxidativo, 

antioxidantes e nitritos. Nossos resultados evidenciaram aumento significativo da 

modulação simpática associada a diminuição da modulação parassimpática e aumento 

significativo do balanço simpatovagal cardíaco (BF/AF)  nos grupos com história familiar 

de hipertensão (BF/AF-FHE: 3,34 ± 0,46 e FHS: 3,07 ± 0,22) quando comparados aos 

indivíduos sem história familiar de hipertensão (BF/AF-FNE: 2,24 ± 0,20 e FNS: 2,24 ± 

0,82). Isto foi acompanhado de aumento da PA nos grupos com histórico de HAS (PAS-

FHE: 121,5 ± 2 e FHS: 121,1 ± 1,7mmHg) em relação ao grupo de indivíduos eutróficos 

sem histórico familiar de HAS (PAS-FNE: 111,3 ± 2 mmHg) e de alterações metabólicas, 

caracterizadas por aumento de glicemia, triglicérides e VLDL plasmáticos nos grupos FHE 

e FHS em relação aos grupos FNE e FNS. O sobrepeso (grupos FNS e FHS) foi associado 

à redução do α1 e da relação α1/α2 (FNS: 1,65 ± 0,08 e FHS: 1,04 ± 0,03 vs. FNE: 1,32 ± 

0,04 e FHE: 1,34 ± 0,05), acompanhado de aumento de atividade da NADPH oxidase 

(FNS: 0,016 ± 0,002 e FHS: 0,020 ± 0,002 vs. FNE: 0,012 ± 0,0005 e FHE: 0,015 ± 0,0008 



 

 

µM/mg proteína) e de peróxido de hidrogênio (FNS: 18,1 ± 3,5 e FHS: 22,1 ± 3,7 vs. FNE: 

11,33 ± 0,87 e FHE:  11,9 ± 0,61 µM H2O2) em relação aos grupos FNE e FHE. 

Adicionalmente, observou-se aumento da modulação simpática cardíaca em valores 

absolutos (FHS: 1928 ± 259,1 vs. FNE: 893,3 ± 99,2, FHE: 1419,4 ± 109,9, FNS: 1247,7 ± 

156,1 ms²) e dos nitritos plasmáticos (FHS: 0,52 ± 0,11 vs. FNE: 0,15 ± 0,03, FHE: 0,15 ± 

0,02 e FNS: 0,24 ± 0,05 µM/mg proteína) somente no grupo de filhos com sobrepeso de 

pais hipertensos. Houve uma correlação positiva (r=0,42, p= 0,042) entre a PA sistólica e o 

BF/AF nos grupos com histórico familiar positivo de hipertensão (FHE e FHS). 

Concluindo, nossos resultados demonstram que adultos jovens e sedentários com história 

familiar de hipertensão e/ou sobrepeso apresentam prejuízo na VFC, caracterizada por 

aumento mais marcante de marcadores da modulação simpática cardíaca em filhos de HAS 

e por redução de marcadores da modulação parassimpática e da variabilidade total em 

indivíduos com sobrepeso, que foi acompanhada de aumento sistêmico de pró-oxidantes e 

redução de antioxidantes. Todavia, o achado mais importante do presente estudo foi que o 

grupo com sobrepeso e histórico familiar de HAS, apesar de não ter aumento adicional da 

PA ou exacerbação de alterações no perfil metabólico, apresentou todas as disfunções 

observadas na presença isolada destes fatores de risco, bem como exacerbação de produto 

da metabolização de óxido nítrico e da modulação simpática cardíaca, que podem estar 

associados a maior lesão de órgãos alvo e risco cardiovascular nessa população. 

 

Palavras chave: hipertensão arterial, sobrepeso, história familiar positiva de hipertensão, 

variabilidade da frequência cardíaca, estresse oxidativo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ABSTRACT 

Considering the high prevalence of hypertension in the world population, the importance 

of a family history of hypertension and changes in lifestyle wich have been associated with 

an increase in the prevalence of overweight and obesity, it is necessary to study 

mechanisms classical and new that could be involved in the genesis of hypertension. In this 

sense, the objective of the present study was to evaluate cardiovascular, autonomic, 

inflammatory and oxidative stress parameters in individuals with a family history of 

hypertension with overweight or eutrophic (FHS group and FHE group, respectively), 

comparing them with individuals without family history of hypertension, eutrophic or with 

overweight (FNE group and FNS group, respectively). A cross - sectional analytical study 

was carried out. A total of 65 male subjects were divided into 4 groups: FHE (n = 13), FHS 

(n = 20), FNE (n = 13) and FNS (n = 19). The study had 4 experimental phases: Phase 1 - 

Application of a family history questionnaire and selection of the research subjects; Phase 

2 - Assessment of physical activity level, perceived stress, body composition, blood 

pressure recording and cardiovascular autonomic modulation evaluation; Phase 3 - Blood 

collection for hematological, biochemical, inflammatory and oxidative stress analysis and 

evaluation of body composition by bioimpedance; Phase 4 - Analysis of the Variability of 

Heart Rate and Phase 5 - Analysis of inflammatory mediators, oxidative stress, 

antioxidants and nitrites. Our results showed a significant increase in sympathetic 

modulation associated with decreased parasympathetic modulation and a significant 

increase in cardiac sympatovagal balance (LF / HF) in the groups with a family history of 

hypertension (LF / HF - FHE: 3.34 ± 0.46 and FHS: 3.07 ± 0.22) when compared to 

individuals without a family history of hypertension (LF / HF - FNE: 2.24 ± 0.20 and FNS: 

2.24 ± 0.82). These were accompanied by an increase in BP in the groups with a history of 

hypertension (SBP - FHE: 121.5 ± 2 and FHS: 121.1 ± 1.7 mmHg) in relation to the group 

of eutrophic individuals with no family history of hypertension (SBP - FNE: 111.3 ± 2 

mmHg) and metabolic alterations, characterized by increased plasma glucose, triglycerides 

and VLDL in the FHE and FHS groups in relation to the FNE and FNS groups. 

Overweight (FNS and FHS groups) was associated with the reduction of α1 and the α1 / α2 

ratio (FNS: 1.65 ± 0.08 and FHS: 1.04 ± 0.03 vs. FNE: 1.32 ± 0, 04 and FHE: 1.34 ± 0.05), 

accompanied by increased activity of NADPH oxidase (FNS: 0.016 ± 0.002 and FHS: 

0.020 ± 0.002 vs. FNE: 0.012 ± 0.0005 and FHE: 0.015 ± 0.0008 μM/mg protein) and 

hydrogen peroxide (FNS: 18.1 ± 3.5 and FHS: 22.1 ± 3.7 vs. FNS: 11.33 ± 0.87 μM H2O2 



 

 

and FHE: 11.9 ± 0.61 μM H2O2) in relation to the FNE and FHE groups. In addition, 

cardiac sympathetic modulation was increased in absolute values (FHS: 1928 ± 259.1 vs. 

FNE: 893.3 ± 99.2, FHE: 1419.4 ± 109.9, FNS: 1247, 7 ± 156.1 ms²) and plasma nitrite 

(FHS: 0.52 ± 0.11 vs. FNE: 0.15 ± 0.03, FHE: 0.15 ± 0.02 and FNS: 0.24 ± 0.05 μM/mg 

protein) in the group of overweight offspring of hypertensive parents. We observe a 

positive correlation (r = 0.42, p = 0.042) between Systolic BP and LF/HF in groups with a 

positive family history of hypertension (FHE and FHS). In conclusion, our results 

demonstrate that sedentary young adults with a family history of hypertension and/or 

overweight present an impairment in HRV, characterized by a more marked increase in 

cardiac sympathetic modulation markers in SAH children and by reduction of markers of 

parasympathetic modulation and total variability in overweight individuals, which was 

accompanied by systemic increase of pro-oxidants and reduction of antioxidants. However, 

the most important finding of the present study was that the overweight group and family 

history of SAH, despite not having an additional BP increase or exacerbation of changes in 

the metabolic profile, presented all the dysfunctions observed in the isolated presence of 

these risk factors, as well as exacerbation of nitric oxide metabolism and cardiac 

sympathetic modulation, which may be associated with increased target organ damage and 

cardiovascular risk in this population. 

Key words: hypertension, overweight, positive family history of hypertension, heart rate 

variability, oxidative stress. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

1.1 Doença Cardiovascular, Sobrepeso e Obesidade  

 

As doenças cardiovasculares (DCV) são a principal causa de morte por doenças não 

transmissíveis, sendo estimada em 29,6% das mortes em todo mundo (NICHOLS et al., 2014).  

Um estilo de vida saudável é um componente essencial para melhorar os fatores de 

risco cardiovasculares e para reduzir a ocorrência de seus eventos (AESCHBACHER et al., 

2015).  

No Brasil, dados epidemiológicos apresentam índices alarmantes, chegando a 30% de 

mortes por DCV (SIMÃO et al., 2013). Segundo American heart association (AHA, 2014) 

(GO et al., 2014) dados sugerem que 40,6% das mortes foram causadas pela pressão arterial 

elevada, 13,7% pelo tabagismo, 13,2% relacionado à má alimentação, 11,9% em 

consequência do sedentarismo e 8,8% por alterações do nível de glicose sanguínea. As DCV 

são também a causa mais prevalente de morbidade e mortalidade em pessoas com diabetes 

mellitus (DM) do tipo 1 e 2 que apresentam risco de duas a quatro vezes maior de morte 

comparado a pessoas sem DM (GOMES, 2013).  

Além disso, observa-se um aumento na prevalência de obesidade (Índice de Massa 

Corpórea- IMC ≥ 30kg/m2) em adultos americanos (≥ 20 anos), aproximando-se da taxa de 

prevalência de 35% desta população, associando-se fortemente com a mortalidade nos EUA 

(GO et al., 2014). De fato, há uma ligação indiscutível da obesidade e do sobrepeso com o 

aumento da prevalência de diabetes e hipertensão, que coloca o controle do peso como meta 

principal para o controle da epidemia de diabetes e DCV (SIMÃO et al., 2013). 

Atualmente o Brasil ocupa o quarto lugar entre os países que apresentam maior 

prevalência de obesidade (SIMÃO et al., 2013). Segundo dados do VIGITEL de 2014, houve 

um aumento da prevalência de excesso de peso nos últimos anos chegando a 52,2% da 

população (MALACHIAS et al., 2016). Cerca de 13% da população adulta são obesos 

(NISSEN et al., 2012) sendo 18,5% em  homens e 15,5% em mulheres  

(MALACHIAS et al., 2016).  

A obesidade é definida pelo acúmulo de gordura anormal, sendo caracterizada pelo 

IMC ≥ 30kg/m² (SIMÃO et al., 2013). O IMC é um bom indicador, mas não está totalmente 

relacionado à gordura corporal e deve ser usado em conjunto com medidas de distribuição de 
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gordura como a bioimpiedância e a medida de pregas cutâneas (GODOY-MATOS et al., 

2009).  

 A obesidade é fator de risco para várias doenças cardiovasculares e metabólicas como 

diabetes mellitus tipo II, hipertensão, dislipidemia, infarto agudo do miocárdio, entre outras 

(NISSEN et al., 2012). A complexidade envolvida na causalidade da obesidade, por exemplo, 

mudanças no padrão alimentar, dificulta um plano de ação para conter esta epidemia 

(DUNCAN et al., 2012). Como medida de prevenção primária, temos estabelecido na 

literatura a mudança do padrão alimentar destes indivíduos e como prevenção secundária a 

inclusão de uma vida mais ativa através da atividade física (SIMÃO et al., 2013). 

Há três componentes primários no sistema neuroendócrino envolvidos com a 

obesidade: o sistema aferente, que envolve a leptina e outros sinais de saciedade e de apetite 

de curto prazo; a unidade de processamento do sistema nervoso central; e o sistema eferente, 

um complexo de apetite, saciedade, efetores autonômicos e termogênicos, que leva ao estoque 

energético. O balanço energético pode ser alterado por aumento do consumo calórico, pela 

diminuição do gasto energético ou por ambos (ABESO - ASSOCIAÇÃO BRASILEIRA 

PARA O ESTUDO DA OBESIDADE E DA SÍNDROME METABÓLICA, 2016) 

A relação entre disfunção cardiovascular, metabólica e simpática tem sido bem 

demonstrada tanto em estudos com animais, quanto em humanos. Observa-se que a obesidade 

visceral e resistência à insulina aumenta o risco para DCV (DE ANGELIS et al., 2012). 

Muitos estudos documentaram que a adiposidade central está diretamente associada à 

hipertensão, doença arterial coronariana, diabetes mellitus tipo II, bem como ao aumento do 

risco de morte (VELLOSA et al., 2013). 

A gordura depositada na região intra-abdominal ou visceral vem ganhando destaque 

por produzir substâncias com ação autócrina, parácrina e endócrina. Por suas características 

endócrinas, o tecido adiposo visceral sofre influência do SNC, funcionando como um centro 

de comunicação e controle para todo o organismo (GIL &  LOPES, 2011). A síntese de 

leptina pelo tecido adiposo está relacionada ao aumento da atividade simpática, como um 

fator na angiogênese e no sistema imune; a adiponectina funciona como um fator de proteção 

na DCV; a resistina tem papel na inflamação pelo fato de induzir a adesão vascular como 

molécula de expressão (GIL & LOPES, 2011). 

Para medir o grau da inflamação subclínica, vários biomarcadores inflamatórios têm 

sido propostos. A reação de inflamação induzida pelos fatores de risco e a resposta 

imunológica associada são os principais eventos que conduzem ao processo de aterogênese 

(VELLOSA et al., 2013). Estudo recente demonstrou uma diminuição da variabilidade da 
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frequência cardíaca (VFC) associada a altos níveis de marcadores inflamatórios (LAMPERT 

et al., 2008). Portanto, os marcadores de inflamação são também alvos em potencial para a 

prevenção, diagnóstico e tratamento das DCV´s (VELLOSA et al., 2013). 

 Atualmente, o sistema imunológico tem sido alvo de grande interesse nos últimos anos 

para o entendimento da DCV (JANSZKY et al., 2004). Neste sentido, o aumento de algumas 

citocinas, tais como: fator de necrose tumoral alfa (TNF-α) e, interleucina 6 (IL-6) estão 

associadas ao aumento da mortalidade por doença cardiovascular (RIDKER et al., 2000a; 

RIDKER et al., 2000b; PRADHAN et al., 2002). As alterações observadas com marcadores 

inflamatórios também podem estar associadas com a disfunção autonômica. A disfunção 

autonômica cardiovascular, evidenciada por redução da VFC, foi associada com maiores 

níveis de TNF-α e IL-6 (BOSSENMAIER et al., 2000). Vale destacar que um estudo anterior 

de nosso grupo evidenciou que a disfunção autonômica cardiovascular precede a disfunção 

metabólica em camundongos machos submetidos ao consumo crônico de frutose (DE 

ANGELIS et al., 2012). Além disto, estudos evidenciam que o vago pode modular a resposta 

inflamatória e o estresse oxidativo em algumas situações fisiopatológicas (BOROVIKOVA et 

al., 2000; VAN GAAL et al, 2006). 

 

1.2 Hipertensão arterial, Sobrepeso e Obesidade 

 

A mortalidade por DCV aumenta consideravelmente com a elevação da pressão 

arterial. Em uma década 7,6 milhões de mortes foram relacionadas à hipertensão arterial 

sistêmica (HAS) sendo 54% por acidente vascular encefálico (AVE) e 47% por doença 

isquêmica do coração (DIC) (SIMÃO et al., 2013). Entre os gêneros, a prevalência da HAS 

observada no Brasil é de 35,8% nos homens e de 30% em mulheres, semelhante à de outros 

países (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA; SOCIEDADE BRASILEIRA DE 

HIPERTENSÃO, 2010), e é responsável por pelo menos 50% das mortes por doenças 

cardiovasculares (MALACHIAS et al., 2016). A relação entre PA e risco de eventos 

cardiovasculares é contínua, consistente e independente de outros fatores de risco. A presença 

de cada fator de risco adicional agrava o risco de HAS (NATIONAL HIGH BLOOD 

PRESSURE EDUCATION PROGRAM, 2004). 

A HAS é uma condição clínica multifatorial caracterizada por níveis elevados e 

sustentados da PA. Associa-se frequentemente a alterações funcionais e/ou estruturais dos 

órgãos-alvo (coração, encéfalo, rins e vasos sanguíneos) e a alterações metabólicas, com 

consequente aumento do risco de eventos cardiovasculares fatais e não fatais (SOCIEDADE 
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BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA; SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSÃO, 

2010). 

Os estudos dos mecanismos de controle da PA têm indicado grande número de 

substâncias e sistemas fisiológicos que interagem de maneira complexa e com redundância 

para garantir níveis adequados de PA nas mais diversas situações (FRANCICA et al., 2011).  

Admite-se, que alterações da PA resultariam da disfunção desses sistemas de controle de PA. 

Dentre eles, a participação do aumento da atividade do sistema nervoso simpático (SNS) na 

patogênese da HAS tem sido amplamente estudada (FRANCICA et al., 2011; MALLIANI et 

al., 1991).  

É observado na HAS essencial que há aumento da atividade simpática. Em estudos 

com pacientes hipertensos comparados com pacientes da mesma idade, normotenso, 

verificou-se aumento da atividade simpática e redução da atividade vagal (NATIONAL HIGH 

BLOOD PRESSURE EDUCATION PROGRAM, 2004). 

Alguns estudos demonstram que a variabilidade da frequência cardíaca (VFC) é 

reduzida em condição de estresse e em muitas doenças crônicas, e pode até mesmo prever o 

desenvolvimento e prognóstico de algumas doenças (PRINSLOO et al, 2014). Embora as 

pesquisas sobre os efeitos do exercício ainda serem conflitante, há evidências de que o 

treinamento aeróbio pode aumentar a VFC e tônus vagal cardíaco, tanto em indivíduos 

saudáveis e em pacientes com doença (PRINSLOO et al, 2014). 

Tem sido demonstrado que fatores de risco como fumar cigarros, sedentarismo, 

diabetes mellitus tipo 2 e hipertensão estão associados a uma pior VFC  (AESCHBACHER et 

al., 2015). Além disso, estudo recente demonstra que a avaliação da VFC e FC de repouso 

pode predizer risco para DCV´s, diabetes mellitus tipo 2, além de morte precoce em homens 

(WULSIN et al., 2015).  

Em um estudo prospectivo em indivíduos hipertensos, demonstrou que um aumento de 

40 batimentos / min no ritmo cardíaco pode dobrar as taxas de morte por todas as causas 

cardiovasculares, independente de outros fatores de risco cardíacos medidos (GILLMAN et 

al., 1993). Alguns autores observaram que a FC pode integrar um conjunto de influências 

sobre o sistema nervoso autonômico no coração. Tem sido sugerido que a atividade do 

sistema nervoso simpático pode influenciar a aterogênese de diversas maneiras (GILLMAN et 

al., 1993). Experimentos em animais mostraram que a redução da FC por ablação do nó 

sinusal retarda aterogênese induzida por lipídios em primatas. Além disso, macacos 

alimentados com gorduras saturadas e que tinham alta FC e descanso habituais 
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desenvolveram lesões coronárias duplamente extensas comparados com os que tinham 

menores valores de FC (BEERE et al, 1984). 

Neste aspecto, vale ressaltar que o processo inflamatório está relacionado com doenças 

cardiovasculares e podemos observar um aumento da produção de citocinas pró inflamatórias 

que levam a lesão tecidual. Recentemente, estudos demonstraram que o SNC pode modular a 

produção de citocinas por meio da atividade simpática ou vagal (HAENSEL et al., 2008). 

O controle homeostático das respostas imunes por reflexos neurais ocorre em um 

período de tempo que opera extremamente rápido em relação ao tráfego de células humorais. 

O arco reflexo aferente recebe o sinal da presença do patógeno, citocinas e outros produtos de 

infecção e lesão celular, não ativando potenciais de ação, viajando rapidamente, 

especificamente, e direcionalmente (ANDERSSON & TRACEY, 2012a). A transdução do 

sinal intracelular do neurotransmissor é mediada pelo receptor que modula a função imune 

celular por mecanismos moleculares específicos, resultando em um controle requintado, 

oportuno e regional da imunidade e no estabelecimento da homeostase imune (ANDERSSON 

& TRACEY, 2012a). 

As lesões vasculares e aterosclerose estão associadas intrinsecamente ao processo 

inflamatório. Na literatura há diversos estudos clínicos e epidemiológicos que relacionam 

fortemente a diminuição da concentração plasmática da HDL ao desenvolvimento de 

disfunção endotelial e, consequentemente, à DAC (VELLOSA et al., 2013). 

 A disfunção endotelial é uma das causas primárias da HAS (SOCIEDADE 

BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA; SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSÃO, 

2010) em virtude de aumentar a resistência vascular periférica por estar associada à redução 

da síntese de óxido nítrico (NO) e aumento da sua inativação provocada por espécies reativas 

de oxigênio (EROs) decorrentes do estresse oxidativo (HARRISON, 1997) que é 

caracterizado pelo aumento da produção de EROs sem o devido controle por parte do 

organismo através de sistemas antioxidante, o que pode promover a oxidação excessiva de 

carboidratos, proteínas, DNA e lipídeos (CAI & HARRISON, 2000). Além disto, existe uma 

relação entre a disfunção endotelial e o aumento dos níveis vasculares de ânions superóxido, 

que pode estar relacionado à maior atividade da enzima pró-oxidante NAD(P)H oxidase e a 

redução da atividade da enzima antioxidante superóxido dismutase (SOD) (LANDMESSER 

et al., 2000).  

Vale destacar que no mundo ocidental o sedentarismo, como fator de risco para a 

saúde só é ultrapassado pelo consumo de tabaco e tem uma grande representatividade 

(GASPAR, 2009). A condição socioeconómica baixa, estresse no trabalho e na vida familiar, 
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depressão, ansiedade, hostilidade são fatores de risco psicossociais para as DCVs que 

dificultam a adesão a estilo de vida saudável, orientações e tratamentos (SIMÃO et al., 2013). 

Estudos revelam que as características de personalidade do hipertenso determinam em 

grande parte sua reatividade cardiovascular ante os estressores ligados à expressão ou inibição 

de sentimentos (QUINTANA, 2011). De fato, o estresse emocional parece ter papel 

importante na gênese da HAS, isto é evidenciado pela constatação de que indivíduos que 

vivem ou trabalham em situações estressantes, a prevalência de hipertensão pode ser até cinco 

vezes maior do que nos outros (PICKERING, 1994). Em modelos experimentais que sofreram 

estimulações sensoriais estressantes, animais normotensos apresentaram aumento da pressão 

arterial após 12 semanas de exposição (SMOOKLER & BUCKLEY, 1969). 

O assincronismo do ciclo circadiano da vida moderna atual, com os componentes 

estressante como a alimentação irregular, a inatividade física, a sobrecarga de trabalho, 

prejudica as variações fisiológicas intracelulares e extracelulares diárias do sistema 

cardiovascular, levando a uma redução da capacidade do sistema em se adaptarem a estímulos 

externos, com o consequente aumento do dano tecidual e um aumento do risco de DCV 

(SOUZA et al., 2014).  

Neste sentido, mudanças no estilo de vida são recomendadas na prevenção primária da 

HAS, e nos indivíduos com PA limítrofe. Estas mudanças podem reduzir a PA bem como a 

mortalidade cardiovascular. As principais recomendações não medicamentosas para 

prevenção primária da HAS são: alimentação saudável, consumo controlado de sódio e álcool, 

ingestão de potássio, combate ao sedentarismo e ao tabagismo (SOCIEDADE BRASILEIRA 

DE CARDIOLOGIA; SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSÃO, 2010).  

É interessante notar que os fatores de risco tradicionais para a doença arterial 

coronariana podem explicar cerca de dois terços dos eventos clínicos observados em triagens 

hospitalares, o que mantém nosso interesse em fatores bioquímicos e nutricionais que estão 

envolvidos na patofisiologia da doença vascular (VELLOSA et al., 2013). Neste sentido, a 

avaliação de marcadores de VFC, inflamação e estresse oxidativo podem auxiliar na 

compreensão dos mecanismos envolvidos no desenvolvimento da hipertensão. 

 

1.3 Hipertensão arterial: a importância da história familiar 

 

 A contribuição de fatores genéticos para a gênese da HAS está bem estabelecida na 

população (DE OLIVEIRA et al., 2008; LEVY et al., 2000). Porém, não existem até o 

momento, variantes genéticas que possam ser utilizadas para predizer o risco individual de se 
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desenvolver a HAS (DE OLIVEIRA et al., 2008), pois sua gênese depende da interação entre 

predisposição genética e fatores ambientais (SOCIEDADE BRASILEIRA DE 

CARDIOLOGIA; SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSÃO, 2010). Neste sentido, 

há a hipótese que variações genéticas podem contribuir na determinação dos níveis de PA de 

um indivíduo. Diversos estudos familiares demonstraram a agregação familiar da hipertensão 

arterial, tanto entre irmãos, quanto entre pais e filhos (FRANCICA et al., 2011). Estudos 

demonstraram que jovens normotensos filhos de hipertensos, apresentam um aumento da PA, 

dos níveis séricos de catecolaminas e redução da resposta barorreflexa da frequência cardíaca 

quando comparados a jovens filhos de normotensos (FRANCICA et al., 2011), além destes 

indivíduos apresentarem uma resistência vascular periférica 25% maior do que indivíduos 

sem histórico familiar de hipertensão (BOUTCHER et al, 2009). Esses dados apontam para o 

envolvimento precoce do sistema nervoso autônomo na gênese da HAS (FRANCICA et al., 

2011).  

Outra evidência para a existência de fatores genéticos que podem determinar os 

valores de PA são estudos em modelos animais de hipertensão arterial. Avanços importantes 

na compreensão da fisiopatologia da PA foram obtidos através destes estudos (IRIGOYEN et 

al., 2005). Alguns autores afirmam que ter história familiar de hipertensão, dobra o risco do 

indivíduo a desenvolver HAS, independente de outros fatores, como peso, idade ou ser 

fumante (LAWLER et al., 1998). 

Embora ainda não seja popular na situação clínica, a reatividade cardiovascular 

poderia ser utilizada como um método não invasivo para identificar o estado pré-clínico da 

doença cardiovascular, que poderá se manifestar mais tarde, tais como hipertensão, infarto do 

miocárdio e AVE (JENIE & NOOR, 2010). Assim, os indivíduos que têm uma resposta 

cardiovascular exagerada, bem como história familiar de hipertensão estão em alto risco de 

desenvolver doença cardiovascular (JENIE & NOOR, 2010). Numerosos estudos 

investigaram se normotensos com história familiar de hipertensão tem uma reatividade 

cardiovascular aumentada. No entanto, estes estudos encontraram conflitantes resultados 

(JENIE & NOOR, 2010; DE OLIVEIRA et al., 2008). Um estudo com a população brasileira 

observou auto índice de herdabilidade para fatores de riscos cardiovasculares, principalmente 

para a PAS (25,9%), PAD (26,2%) e circunferência abdominal (40,1%), corroborando com 

outros estudos em diferentes populações (DE OLIVEIRA et al., 2008).  

A avaliação da variabilidade do intervalo RR cardíaco, identificou que filhos de 

hipertensos possuem, em repouso, níveis maiores do componente de baixa frequência (BF, 

representativo do simpático cardíaco) e menores níveis do componente de alta frequência 
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(AF, representativo do parassimpático cardíaco) quando comparado aos filhos de pais 

normotensos, o que indica uma maior modulação simpática e redução do parassimpático 

cardíaco nos indivíduos com histórico positivo de hipertensão (PICCIRILLO et al., 2000). Em 

outro estudo que avaliou a atividade autonômica em normotensos com histórico positivo ou 

negativo para hipertensão, em pré-hipertensos e hipertensos, houve prejuízo parassimpático 

em indivíduos normotensos com histórico positivo, mas só houve aumento da modulação 

simpática nos sujeitos pré-hipertensos (WU et al., 2008). 

Estudo recente demonstrou maior atividade simpática com retirada vagal, além de 

aumento significativo da PA diastólica, quando indivíduos normotensos saudáveis, com 

história familiar de hipertensão arterial foram submetidos a alteração postural ativa durante 

mensuração da VFC da posição supina para o ortostatismo, provavelmente devido a 

sensibilidade barorreflexa atenuado nestes indivíduos (SAHA et al., 2015).  

 Em adultos jovens, após cinco anos de acompanhamento, verificou-se que filhos de 

hipertensos apresentaram um aumento significativo na relação cintura-quadril, o que não foi 

verificado nos filhos de normotensos, sendo que ambos os grupos possuíam o mesmo nível de 

atividade física. A predisposição genética para hipertensão parece estar associada com uma 

maior deposição central de gordura (ALLEMANN et al., 2001). Adicionalmente, há evidência 

de déficit inicial na regulação cardiovascular autonômica em adultos jovens com histórico de 

pais com hipertensão arterial (SAHA et al., 2015). Dessa forma, parece existir um 

envolvimento precoce do sistema nervoso autônomo na etiologia da hipertensão arterial, bem 

como que a predisposição genética para a hipertensão pode acarretar redução da sensibilidade 

barorreflexa, sendo este um importante mecanismo de controle reflexo da PA, momento a 

momento.  

 Considerando a alta prevalência de HAS na população mundial, a importância de seu 

histórico familiar positivo e a expressiva mudança no estilo de vida, que tem sido associada 

ao aumento na prevalência de sobrepeso e obesidade, faz-se necessário o estudo de 

mecanismos clássicos e novos que poderiam estar envolvidos na gênese desta disfunção. 

Neste sentido, neste estudo avaliamos sob o ponto de vista cardiovascular e de marcadores 

autonômicos, de inflamação e estresse oxidativo filhos de pais hipertensos que eram 

eutróficos ou que apresentavam sobrepeso, comparando-os a filhos de pais normotensos que 

eram eutróficos ou que apresentavam sobrepeso. Testamos a hipótese de que filhos com 

sobrepeso de pais hipertensos apresentariam disfunções precoces mais marcantes do que 

filhos eutróficos de pais hipertensos. Vale destacar que a compreensão dos mecanismos 
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envolvidos na gênese da HAS pode auxiliar na busca de futuras intervenções mais precisas 

para a prevenção da HAS em populações geneticamente predispostas. 
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2. OBJETIVO 

 

O objetivo do presente trabalho foi avaliar parâmetros cardiovasculares, autonômicos, 

inflamatórios e de estresse oxidativo em indivíduos com histórico familiar positivo familiar de 

HAS com e sem sobrepeso, comparando-os com indivíduos eutróficos ou com sobrepeso sem 

histórico familiar de HAS. 

 

2.1 Objetivos específicos 

 

 Avaliamos e comparamos indivíduos com ou sem história familiar de hipertensão e 

com sobrepeso ou eutróficos com relação a: 

• parâmetros antropométricos: circunferências de cintura, quadril e abdome,  massa 

gorda, massa magra e IMC; 

• perfil lipídico, glicemia de jejum, hemoglobina glicada; 

• perfil hemodinâmico: pressão arterial e frequência cardíaca; 

• variabilidade da frequência cardíaca; 

• mediador inflamatório em plasma: TNF-alfa; 

• estresse oxidativo em plasma: lipoperoxidação, oxidação de proteínas, concentração 

de peróxido de hidrogênio, atividade da NADPH oxidase e da catalase. 

• metabolização do óxido nítrico por concentração de nitritos. 
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3. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

3.1 Sujeitos e grupos experimentais 

 

 Realizamos um estudo analítico transversal após aprovação no Comitê de Ética da 

Universidade Nove de Julho (UNINOVE) sob o número 1.672.599. Foram selecionados 65 

sujeitos do sexo masculino divididos em 4 grupos: grupo eutrófico com histórico familiar 

negativo de HAS (FNE, n=13), grupo eutrófico com histórico familiar positivo de HAS (FHE, 

n=13), grupo com sobrepeso com histórico familiar negativo de HAS (FNS, n=19) e grupo 

com sobrepeso com histórico familiar positivo de HAS (FHS, n=20).  

 Foram incluídos no estudo aqueles com idades entre 18 e 35 anos, do sexo masculino e 

IMC entre 18,5 e 34,99 Kg/m2 classificados conforme as Diretrizes Brasileiras de Obesidade 

(GODOY-MATOS et al., 2009). Foram excluídos do estudo indivíduos classificados através 

do International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) como fisicamente ativos (ANEXO 

01), classificados pelo IMC como obesos tipo II ou acima, indivíduos fumantes, aqueles com 

pais falecidos ou desconhecidos, ou pais com idade inferior a 50 anos, aqueles em uso de 

medicações que influenciam nos níveis de PA como hormônios tiroideanos, antiinflamatórios 

não esteróides, anti depressivos, drogas ilícitas, e outros, bem como aqueles que tenham 

doenças que possam levar a HAS secundária como doenças dos vasos sanguíneos, rins e 

glândulas endócrinas. 

Os riscos avaliados para este estudo serão mínimos como incomodo, extravasamento, 

e em caso extremo, flebite em virtude do momento da coleta de sangue. Como benefícios, 

foram realizadas avaliações dos aspectos de saúde e composição corporal de modo a realizar a 

triagem do risco de desenvolvimento de hipertensão por parte dos participantes. 

 

3.2 - Sequência Experimental 

 

 Os sujeitos da pesquisa seguiram a seguinte sequência experimental: 

Fase 1 – Aplicação de questionário de histórico familiar e seleção dos sujeitos da 

pesquisa 

 A seleção dos indivíduos foi realizada por meio de questionário que avaliou o 

histórico familiar de HAS e outras doenças, massa corporal e altura referida, bem como a 

disponibilidade dos sujeitos para participação na pesquisa. Foram selecionados indivíduos 

(alunos) primeiramente na Universidade Nove de Julho- Unidade Vergueiro. Aplicamos um 
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questionário para detecção do histórico familiar (ANEXO 03), tendo como objetivos 

principais a detecção dos filhos biológicos de pais hipertensos, definidos como aqueles que 

possuam pelo menos um dos pais com PAS ≥ 140 mm Hg  e PAD ≥ 90 mm Hg, ou PAS < 

140 mm Hg e PAD < 90 mm Hg, mas que estão sob tratamento farmacológico anti-

hipertensivo; e, filhos biológicos de pais normotensos, definidos como sendo aqueles que 

possuam ambos os genitores com PAS < 140 mm Hg e PAD < 90 mm Hg e sem doença 

cardiovascular. Todos os indivíduos assinaram o Termo de Consentimento Livre Esclarecido 

(TCLE) antes de responderem ao questionário (ANEXO 04). 

 

Fase 2 – Avaliação do nível de atividade física, estresse percebido, da 

composição corporal, registro da pressão arterial e avaliação da modulação autonômica 

cardiovascular; 

 Todos os sujeitos da pesquisa selecionados na fase 1 do estudo, foram convidados a 

participar da pesquisa em suas demais fases e, caso concordassem, assinaram um novo TCLE 

(ANEXO 05). 

 O nível de atividade física foi avaliado pelo IPAq, que é um instrumento para 

mensuração da atividade física para se estabelecer a extensão da relação entre a atividade 

física, a saúde e a doença (MATSUDO et al., 2001). Foram incluídos no estudo somente 

indivíduos classificados com sedentários (0) ou insuficientemente ativos (1) (ANEXO 01).   

Foi aplicado também um questionário para avaliação do estresse (PSS-10) nestes 

indivíduos com o objetivo de avaliar a modulação autonômica (ANEXO 02). O estresse pode 

ser definido como uma reação normal do organismo com componentes psicológicos, físicos, 

mentais e hormonais, reação esta por vezes necessária para manter a sobrevivência do mesmo. 

Se persistentes, momentos estressantes podem levar a mudanças na atividade simpática e 

produção de cortisol, aumentando risco para doenças, como síndrome metabólica (LUDWIG 

et al., 2012). A PSS é originalmente composta por 14 itens (entre estudiosos, conhecida como 

PSS-14), mas também existem as versões reduzidas com 10 e 4 itens (PSS-10 e PSS-4), todas 

sendo utilizadas quando o objetivo é detectar em que grau os indivíduos avaliam situações 

e/ou estímulos de seu contexto experiencial como estressores (DA SILVA; KELLER; 

COELHO, 2013). Os escores obtidos podem ser comparados a população de professores do 

sul do Brasil (REIS; HINO; AÑEZ, 2010) conforme Tabela 1. 

 

 

  



13 

 

Tabela 1. Dados Normativos de Estresse Percebido.  

   

   

 

 

 

 

 

 

   

 

 

 A análise da composição corporal foi realizada por um profissional habilitado e foi 

feita através da medida de dobras cutâneas, do índice de massa corpórea (IMC), valor da 

circunferência abdominal (CA), da circunferência da cintura (CC) e circunferência de quadril 

(CQ). Os indivíduos serão classificados como eutróficos (IMC:18,5-24,9 Kg/m2); com 

sobrepeso (IMC:25-29,9 Kg/m2) e obesos (IMC: ≥30 Kg/m2).  

 As medidas de espessura de dobras cutâneas foram realizadas com o uso de um 

adipômetro (pressão constante de 10 g/mm2, marca Cescorf®) e foram sempre realizadas no 

hemicorpo direito do avaliado, utilizando o dedo indicador e o polegar da mão esquerda para 

pinçar o tecido adiposo subcutâneo que será mensurado. A medida foi tomada, 

aproximadamente, um centímetro abaixo do ponto de reparo, pinçado pelos dedos.  As hastes 

do compasso foram colocadas perpendiculares à superfície da pele no local da medida 

(JACKSON & POLLOCK, 1985; SLAUGHTER et al., 2014). Serão executadas três medidas 

não consecutivas das dobras estabelecidas no protocolo de Slaughter (SLAUGHTER et al., 

2014). Nos indivíduos do sexo masculino, foram medidas as dobras cutâneas do tríceps e da 

região subescapular. Este protocolo foi avaliado para faixa etária e etnias distintas 

(SLAUGHTER et al., 2014; SINNING & WILSON, 1984), além de diversas populações de 

atletas e não atletas (SINNING et al., 1985; RUHA et al, 1997). Todas as medidas foram 

realizadas com o avaliado em posição ortostática e em repouso.  

 Após a coleta das dobras cutâneas do tríceps e da região subescapular, somamos as 

três medidas e fizemos uma média das mesmas. Realizamos o cálculo estipulado no protocolo 

para estimar o valor de gordura corporal dos indivíduos:  

 

Cohen et al. Reis et al. 

 Sexo  n Média (dp) n Média (dp) 

Masc.  926 12,1 (5,9) 451 16,3 (0,6) 

Fem.  1406 13,7 (6,6) 334 18,3 (0,3) 

Idade      

    18-29  645 14,2 (6,2) 11 21,3 (2,1) 

30-44  750 13,0 (6,2) 356 17,8 (0,4) 

45-54 285 17,8 (0,4) 311 17,2 (0,4) 

55-64  282 11,9 (6,9) 88 14,5 (0,7) 

65 e acima  296 12,0 (6,3) 16 15,7 (1,8) 
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-Para indivíduos da raça branca: 1.21 (tríceps + subescapular) – 0,008 (tríceps + 

subescapular)² -5,5.  

-Para indivíduos da raça negra: 1.21 (tríceps + subescapular) – 0,008 (tríceps + subescapular)² 

-6.8.  

-No caso da soma das dobras tricipital e subescapular serem maior que 35 mm: 0,783 (tríceps 

+ subescapular) + 1.6 (SLAUGHTER et al., 2014). 

Em seguida foi mensurada a massa corporal total e a estatura dos indivíduos através da 

balança da marca Welmy, certificada pelo INMETRO, sendo que o avaliado subiu na mesma, 

mantendo-se no centro da plataforma e imóvel com o olhar no plano horizontal. A estatura foi 

aferida com uso de estadiômetro da mesma marca. A medida da CA foi realizada no nível da 

cicatriz umbilical (DE MENEZES et al., 2014) e a medida da CC foi realizada a partir do 

ponto médio entre a crista ilíaca e a última costela (DE MENEZES et al., 2014; VASQUES et 

al., 2010). A medida da CQ foi realizada a partir do ponto do grande trocanter (VASQUES et 

al., 2010). Os avaliados ficaram descalços e com pouca roupa (somente uma camisa e uma 

bermuda); essas variáveis foram mensuradas uma única vez, para efeito de caracterização da 

amostra com uma fita não extensível da marca Cescorf®. 

 A aferição da pressão arterial foi realizada com aparelhos que foram previamente 

inspecionados pelo INMETRO e devidamente calibrados. A pressão arterial foi aferida na 

posição sentada pelo método auscultatório através do uso de esfignomanômetro aneróide de 

manguito conforme especificações da Sociedade Brasileira de Hipertensão (2010) e 

estetoscópio em perfeita condição para aferição da PA. 

 A avaliação da modulação autonômica cardíaca foi realizada por meio do registro do 

intervalo R-R (ms) pelo período de 20 minutos com o indivíduo em repouso, sentado de 

forma relaxada mas em vigília utilizando-se um frequencímetro da marca Polar modelo 

RS800®. Nesse monitor de frequência cardíaca, o cinto transmissor detecta o sinal 

eletrocardiográfico batimento-a-batimento e o transmite através de uma onda eletromagnética 

para o receptor de pulso Polar, onde essa informação é digitalizada, exibida e arquivada. Esse 

sistema detecta a despolarização ventricular, correspondente a onda R do eletrocardiograma, 

com uma frequência de amostragem de 500 HZ e uma resolução temporal de 1 ms 

(LOIMAALA et al., 1999) e foi validado previamente contra eletrocardiografia padrão por 

Holter. Os arquivos de registro estão sendo transferidos para o Polar Precision Performance 

Software através da Interface Infrared, ou IrDA, que permite a troca bidirecional de dados de 

exercício com um microcomputador para posterior análise da variabilidade do intervalo de 

pulso cardíaco nas diferentes situações registradas. 
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Fase 3 – Coleta de sangue para análises hematológicas, bioquímicas, de inflamação e de 

estresse oxidativo e avaliação de composição corporal por bioimpedância. 

 Após jejum de 12 horas, foi coletada uma amostra de sangue dos sujeitos da pesquisa 

no ambulatório de enfermagem da Universidade Nove de Julho para análise de parâmetros 

hematológicos e bioquímicos sanguíneos para determinação das concentrações de glicose, 

colesterol total, triglicérides, HDL, LDL, VLDL e hemoglobina glicada que serão realizados 

pelo laboratório associado à Universidade Nove de Julho, AFIP. Além disso, foram realizadas 

as coletas de plasma para dosagem de mediadores inflamatórios e de estresse oxidativo. As 

amostras dos voluntários foram transportadas e preservadas em recipiente isotérmico, quando 

requerido, higienizado, impermeável, garantindo a sua estabilidade desde a coleta até a 

realização dos exames, identificado com a simbologia de risco biológico. Antes do 

armazenamento para análise, o sangue foi centrifugado e retirado o plasma, sendo 

armazenado em freezer -80 oC para análises clínicas, de inflamação e de estresse oxidativo. 

Vale destacar, que para a análise de lipoperoxidação sistêmica em eritrócitos, as análises 

forma realizados imediatamente após a coleta. Adicionalmente os eritrócitos estão sendo 

lavados e conservados para análises de estresse oxidativo.  

 O descarte de resíduos e rejeitos foi realizado em lixo apropriado para materiais 

considerados de risco biológico, e será recolhido por empresa especializada (RESOLUÇÃO 

DA DIRETORIA COLEGIADA, 2004). 

Considerando que os sujeitos compareceram ao laboratório em jejum, na sequência foi 

realizada e analisada a Impedância Bioelétrica (IB) para a qual foi utilizado o analisador de 

composição corporal tetrapolar Biodynamics Modelo 450. A técnica da IB requer a colocação 

precisa de quatro eletrodos em locais definidos, estando o avaliado deitado em decúbito 

dorsal. A colocação dos eletrodos está sendo próximo à articulação metacarpo-falângea e 

entre os processos estilóides do rádio e da ulna da superfície dorsal da mão direita, e próximo 

à articulação metatarso-falângea e entre os maléolos medial e lateral no dorso do pé direito. 

Após o comando emitido pelo equipamento, uma corrente de baixo estímulo, indolor e de 

intensidade de 800 mA (Micro Ampéres) a uma frequência fixa de 50 kHz (kilohertz) é 

introduzida passando do eletrodo fonte para o eletrodo de captação. A queda de voltagem 

percebida por este último eletrodo é registrada em ohm (BAUMGARTNER et al, 1990). 
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Fase 4 – Análise da Variabilidade da Frequência Cardíaca 

 Os dados de registro dos intervalos de pulso (IP), provenientes do frequencímetro 

forma convertidos e armazenados em arquivos Excel, utilizados posteriormente na análise 

espectral. Foi realizada uma verificação por inspeção visual, para identificar e/ou corrigir 

alguma marcação não correta. Em seguida foi gerada a série temporal de cada sinal a ser 

estudado, no caso, o intervalo de pulso cardíaco (tacograma). Quando necessário, utilizamos a 

interpolação linear para retirarmos os transientes indesejáveis que alteram a estacionariedade 

do sinal. Em outras palavras, embora as séries temporais do IP sejam sinais amostrados no 

tempo de forma irregular, isso não é um problema para análise no domínio do tempo, mas 

pode ser um problema para a análise no domínio da frequência, por criar componentes 

harmônicos adicionais, mas não reais. A interpolação é um procedimento que corrige essas 

distorções como já explicado anteriormente. 

 As variâncias dos IP foram avaliadas no domínio do tempo e no domínio da frequência 

(MALLIANI et al., 1991). Os IP foram divididos em segmentos de 300 batimentos, com 

sobreposição de 50%. O espectro de cada segmento foi calculado (Levinson-Durbin) e a 

ordem do modelo foi escolhida de acordo com o critério de Akaike. A potência espectral foi 

integrada em três faixas de frequência de interesse: altas frequências (AF) entre 0,15 e 0,4 Hz; 

baixas frequências (BF) entre 0,03 e 0,15 Hz e muito baixas frequências (MBF) menores que 

0,03 Hz. A detecção dos IP obtida pelo frequencímetro seguiu os mesmos critérios descritos 

anteriormente para a montagem das séries temporais da variabilidade no domínio da 

frequência. Para esse estudo a variância foi utilizada como índice no domínio do tempo. 

 Além disso, realizamos a análise não-linear a qual vem sendo muito estuda na 

literatura e vem mostrando sua importância no estudo da VFC devido a integração de 

múltiplos sistemas e sua característica caótica para manutenção do equilíbrio do sistema 

cardiovascular (VOSS et al., 2009). Para essa análise utilizamos o software Kubios® que 

realiza as análises de várias variáveis da VFC não-lineares, como a plotagem de Poincaré, 

análise de trama recorrência, entropias aproximada e de amostra e dimensão de correlação 

(TARVAINEN & NISKANEN, 2008). 

 Realizamos a análise da plotagem de Poincaré, que através de uma representação 

gráfica nos dá uma correlação entre os intervalos RRs sucessivos. O desvio padrão dos pontos 

perpendiculares denotados por SD1 descreve a variabilidade de curto prazo, que é causado 

principalmente pelo sistema nervoso parassimpático e pode estar relacionado ao RMSSD no 

domínio do tempo. O desvio padrão ao longo da linha denotado por SD2, por outro lado, 

descreve a variabilidade em longo prazo e tem sido mostrado para ser relacionada com BF e 
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AF absoluto no domínio da frequência, denotando característica da variabilidade como um 

todo (VOSS et al., 2009; TARVAINEN & NISKANEN, 2008). 

 Adicionalmente, realizamos a entropia aproximada (ApEn) que mede a complexidade 

ou irregularidade do sinal e está relacionada a modulação vagal (RMSSD, AF absoluto); e a 

amostra de entropia (SampEn) que é semelhante a ApEn, porém se relaciona negativamente 

com BF normalizado e balanço simpatovagal.  

 Realizamos a análise da correlação dimensional (D2) que fornece informação sobre o 

número mínimo de variáveis dinâmicas necessárias para modelar o sistema subjacente, nos 

dando também informações sobre o comportamento caótico ou irregularidade do sistema 

(VOSS et al., 2009; TARVAINEN & NISKANEN, 2008). Por fim, acrescentamos a análise 

de flutuação retificada a curto (α1) e a longo prazo (α2), e se caracteriza pela medida de 

correlações dentro do sinal (TARVAINEN & NISKANEN, 2008). A α1 se correlaciona com 

BF e AF normalizado, balanço simpatovagal e SD1/SD2. A α2 se correlaciona melhor com a 

modulação total do sistema (VOSS et al., 2009). 

 

Fase 5 – Análise mediadores inflamatórios, de estresse oxidativo, antioxidantes, nitritos e 

nitratos. 

 Preparação do plasma e eritrócitos- O plasma foi centrifugado por 20 minutos a 

3000rpm, em centrífuga refrigerada entre 0 e 4°C (Eppendorf, 5804-R), e o sobrenadante foi 

congelado em freezer a -80°C para as dosagens de estresse oxidativo e inflamação (LLESUY 

et al., 1985). Adicionalmente, os eritrócitos forma lavados com soro fisiológico por três vezes 

e armazenados em solução conservante (Mg SO4 e ácido acético glacial). 

 Avaliação de mediadores inflamatórios -A dosagens do TNF- alfa em plasma foi 

realizadas em microplacas (96 poços) sensibilizada com o anticorpo para a proteína de 

interesse, aderido esta à parede dos poços da placa por um substrato imunoadsorvente. Foi 

realizado o bloqueio prévio de ligações inespecíficas e posterior incubação das amostras 

experimentais, contendo a proteína (antígeno) a ser dosada. Além disso, foi feita a incubação 

com anticorpo ligado a enzima marcada com peroxidase, e posterior reação com cromógeno. 

Na mesma placa, foi feita a curva-padrão, que foi usada para o cálculo da quantidade de 

proteína por poço. A absorbância foi medida em aparelho leitor de ELISA. O ensaio para 

dosagem utilizou as concentrações na curva-padrão específicas para cada substância. 

 Dosagem de Proteínas em plasma - As proteínas foram quantificadas pelo método 

descrito por Lowry e colaboradores, que utiliza como padrão uma solução de albumina bovina 

na concentração de 1mg/mL (LOWRY et al., 1951). 



18 

 

 Medidas de Lipoperoxidação (LPO)  

 Quimiluminescência iniciada por t-BOOH (QL) em eritrócito – O método consiste 

em adicionar um hidroperóxido orgânico de origem sintética (o hidroperóxido de tert-butil – t- 

BOOH) ao homogeneizado de tecido, avaliando-se a capacidade de resposta produzida pela 

amostra. A quimiluminescência está sendo medida em um contador beta (TriCrab 2800TR, 

PerkinElmer) com o circuito de coincidência desconectado e utilizando o canal de trítio antes 

da amostra ser congelada. As determinações foram realizadas em câmara escura, em frascos 

de vidro mantidos na penumbra para evitar a fosforescência ativada pela luz fluorescente. O 

meio de reação no qual foi realizado o ensaio consiste em 3,5 mL de uma solução tampão de 

fosfatos 20 mmol/L, contendo KCl 140 mmol/L (pH 7,4), à qual será adicionado 10 µL de 

homogeneizado. Após esse momento, foi realizada uma leitura inicial, considerada como a 

emissão basal de luz pelo homogeneizado. O hidroperóxido de terbutila será usado na 

concentração de 400 mmol/L, dos quais foram adicionados 30 µL no meio de reação para 

obter-se uma concentração final de 3 mmol/L. Foi medida a emissão de luz e desta foi 

descontada a emissão basal do homogeneizado e normalizado pela hemoglobina para fins de 

cálculo (FLECHA et al, 1991). 

 Substâncias Reativas ao Ácido Tiobarbitúrico (TBARS) em plasma - Para que 

ocorra a reação, adicionou-se, a 0,25mL de homogeneizado, 0,75mL de ácido tricloroacético 

(TCA) a 10%(P/V), que tem a função de desnaturar as proteínas presentes e acidificar o meio 

de reação. Essa mistura foi então agitada e centrifugada durante 3 minutos a 1000rpm.  Foi 

retirado 0,5mL do sobrenadante e a este foi adicionado 0,5mL de ácido tiobarbitúrico (TBA) 

0,67% (P/V), que reagiu com os produtos da lipoperoxidação formando um composto de 

coloração rosada. A mistura foi incubada por 15 minutos a 100ºC e em seguida foi resfriada 

no gelo. Em seguida, foi realizada a leitura da absorbância a 535nm em espectrofotômetro 

(Biospectro) (BUEGE & AUST, 1978). 

 Dosagem de oxidação de proteínas em plasma (Dano a proteínas-carbonilas) - O 

ensaio para detecção das carbonilas é uma das técnicas utilizadas para a determinação de 

proteínas modificadas oxidativamente (REZNICK & PACKER, 1994). A técnica se baseia na 

reação das proteínas oxidadas do plasma sanguíneo com 2,4 dinitro fenil hidrazina (DNPH) 

em meio ácido, seguido de sucessivas lavagens com ácidos e solventes orgânicos e incubação 

final com guanidina. 

 Desta forma, a absorbância das carbonilas foi medida em um espectrofotômetro da 

marca Varian, modelo Cary a 360nm, num meio de reação contendo os seguintes reagentes: 

guanidina (6M) em ácido clorídrico (HCl) (2,5M) pH= 2,5; 2,4 DNPH em HCl (2,5M); ácido 
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tricloroacético (TCA) 20%; TCA 10%; etanol - acetato de etila 1:1(V/V). Paralelamente foi 

realizada a curva padrão de proteína, com albumina, com a absorbância lida em 280nm no 

espectrofotômetro da marca BIOESPECTRO. 

 Catalase (CAT) em eritrócito - A taxa de decomposição do peróxido de hidrogênio é 

diretamente proporcional à atividade da CAT. Desta forma, o consumo de H2O2 pode ser 

utilizado como uma medida de atividade da enzima CAT. O ensaio consiste em medir a 

diminuição da absorbância a 240nm, comprimento de onda onde há a maior absorção pelo 

peróxido de hidrogênio, utilizando-se cubetas de quartzo. Para a realização das medidas foi 

usada uma solução tampão constituída de fosfatos a 50 mmol/L em pH 7,4. Foram 

adicionados 985L deste tampão e 5L de amostra de eritrócito diluído na cubeta do 

espectrofotômetro, sendo esta mistura descontada contra um branco de tampão fosfato. A 

seguir foram adicionados 15L de peróxido de hidrogênio (0,3 mol/L) e foi monitorada a 

diminuição da absorbância no espectrofotômetro (BOVERIS & CHANCE, 1973).  

 A atividade da enzima foi determinada em plasma humano e foi monitorado a 

produção de superóxido determinado por meio de ELISA. Para realização do ensaio foi 

utilizado buffer fosfato 50mM contendo EDTA 2mM e sucrose 150mM, NADPH 1,3mM e 

10 µl de amostra. A produção de superóxido foi expressa em µmoles/mg de proteína. 

Nitritos plasmáticos - Os níveis de nitritos no plasma foram medidos pela reação das 

amostras com o reagente de Griess microplacas (96 poços) em aparelho leitor de ELISA. O 

total de nitrito foi analisado pela reação das amostras com 50 µl de reagente de Griess. O total 

de nitrito foi estimado a partir de uma curva padrão de absorbância em 592 nm (GRANGER 

et al., 1999).  

 

3.3 Análise estatística 

O cálculo amostral foi realizado no software G*Power 3 softwares (Düsseldorf, 

Bundesland, Germain), sendo o desfecho principal a Variância do RR. A partir de um novo 

estudo piloto com a amostra real deste estudo, com quatro grupos, com desvio-padrão da 

variância entre os grupos de 1300, com tamanho de efeito de 0,40, assumindo-se erro alfa de 

0,05 e erro beta de 0,10 (90%), o tamanho total da amostra foi de 68 indivíduos distribuídos 

em quatro grupos, ou seja, 17 por grupo. Devido a possíveis perdas amostrais, acrescentou-se 

20% de indivíduos em cada grupo, totalizando 20 em cada grupo e um total de 80 indivíduos 

na amostra. 
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A análise estatística foi realizada pelo programa Graph Prism®. Os resultados são 

apresentados na forma de média ± erro padrão da média. Os dados foram testados quanto à 

normalidade, denotando serem paramétricos pelo teste Shapiro-Wilk. Para análise estatística 

dos dados foi utilizado o teste ANOVA de duas vias seguido do post hoc de Bonferroni. Para 

testar as correlações entre as variáveis, utilizamos a Correlação de Pearson. O nível de 

significância adotado foi de 5%.  
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4. RESULTADOS 

 Os indivíduos deste estudo foram selecionados entre alunos da Universidade Nove de 

Julho- UNINOVE, unidade Vergueiro. Após explicação sobre o estudo em questão, foram 

entregues em salas de aulas, 403 questionários para o primeiro contato e seleção dos 

indivíduos. Destes, 157 indivíduos responderam que não tinham interesse em participar da 

pesquisa e foram excluídos. 

 Somado a isso, foram excluídos 14 indivíduos por serem fumantes, 60 indivíduos por 

serem fisicamente ativos, 25 indivíduos com idades inferior a 18 anos ou superior a 35 anos, 1 

indivíduo por apresentar HAS, 1 indivíduo por ter realizado tireoidectomia, 57 indivíduos 

com pais com idades inferiores a 45 anos ou com pais falecidos/desconhecidos.  

 Assim, foram incluídos 88 indivíduos nesta pesquisa. Após o primeiro contato, 23 

indivíduos não mostram interesse em participar da pesquisa por motivos diversos, como falta 

de tempo ou incompatibilidade de horários, permanecendo 65 indivíduos em nossa pesquisa 

que, conforme os critérios estabelecidos foram divididos entre os grupos estudados, conforme 

demonstrado na Figura 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Fluxograma do estudo. 

 

Foram excluídos:  

14 indivíduos fumantes; 

60 indivíduos fisicamente ativos; 

25 indivíduos com idade > 35 anos ou < 18 

anos; 

01 indivíduo por apresentar HAS; 

01 indivíduo por ter realizado 

tiroidectomia; 

57 indivíduos com pais com idade < 45 

anos ou pais falecidos/desconhecido. 

403 questionários 

157 responderam que 

não havia interesse em 

participar do protocolo. 

Foram incluídos: 88 indivíduos 

sedentários e do sexo masculino. 

23 não tiveram interesse 

em participar da pesquisa. 

Permanecendo 65 indivíduos. 

Filhos com sobrepeso de 

pais hipertensos (FHS): 

n=20 

Filhos eutróficos de 

pais hipertensos 

(FHE): n= 13 

Filhos com sobrepeso 

de pais normotensos 

(FNS): n= 19  

Filhos eutróficos de 

pais normotenso 

(FNE): n=13 



22 

 

4.1 – Avaliações antropométricas 

 Os grupos não apresentaram diferença quanto à idade conforme mostrado na Tabela 2.  

 Os indivíduos dos grupos sobrepeso (FNS e FHS) apresentaram maiores valores de 

massa corporal e CA em relação aos grupos eutróficos (FNE e FHE), bem como menores 

valores de massa magra quando o fator sobrepeso estava presente (Tabela 2). 

 O risco cardiovascular, avaliado por meio da relação cintura/quadril, apresentou 

maiores valores nos grupos com sobrepeso (FNS e FHS) em comparação aos grupos 

eutróficos (FNE e FHE, p≤ 0,0041) (Tabela 2). 

 

Tabela 2. Avaliações antropométricas nos grupos estudados 

 FNE (n= 13) FHE (n= 13) FNS (n= 19) FHS (n= 20) 

Idade (anos) 26,8 ± 1,87 26,0 ± 1,34 26,7 ± 4,96 27,9 ± 4,41 

Massa corporal (kg) 69,3 ± 2,33 68,9 ± 2,47 83,4 ± 2,26*# 88 ± 2,24*# 

Altura (m) 1,76 ± 2,3 1,76 ± 0,01 1,73 ± 0,01 1,76 ± 0,01 

CA (cm) 70,6 ± 1,93 73,7 ± 2,06 84,9 ± 2,13£ 89,6 ± 2,18£ 

CC/CQ 0,77 ± 0,01 0,79 ± 0,009 0,83 ± 0,014£ 0,84 ± 0,01£ 

Massa Magra (%) 79,5 ± 1,29 80,2 ± 1,09 77,2 ± 0,99£ 76,5 ± 1,14£ 

*p<0,005 vs. FNE. #p< 0,05 vs. FHE. £p<0,05 vs. FNE e FHE. CA: circunferência abdominal; CC/CQ: relação 

cintura/quadril; FNE: Filhos eutróficos de pais normotensos; FHE: filhos eutróficos de pais hipertensos; FNS: 

filhos com sobrepeso de pais normotensos; FHS: filhos com sobrepeso de pais hipertensos. 

 Como esperado, o grupo FHS (28,13 ± 0,47 kg/m²) apresentou maiores valores de 

IMC quando comparado ao grupo FHE (22,11 ± 0,58 Kg/m²) e ao grupo FNE (22,31 ± 0,56 

Kg/m²). O grupo FNS (27,75 ± 0,52 kg/m²) teve maior IMC comparado ao grupo FNE (22,28 

± 2,12 Kg/m²) e ao grupo FHE, conforme demonstrado na Figura 2. 

 Diferenças semelhantes foram observadas em relação às dobras cutâneas, calculado 

pelo método Slaughter, que evidenciaram maior percentual de gordura nos grupos FNS (27,27 

± 1,92%) e FHS (25,96 ± 2,17%) em relação aos grupos FNE (17,85 ± 1,95%) e FHE (17,62 

± 1,44%) (p < 0,0001) (Figura 3). 

 Quando avaliamos a composição corporal pela bioimpedância nestes indivíduos, 

observamos menores valores de massa gorda nos grupos FNE (20,48 ± 1,29%) e FHE (19,79 
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± 1,09%) quando comparados aos grupos FNS (22,76 ± 0,99%) e FHS (23,47 ± 1,14%, p = 

0,0158) (Figura 4). 
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Figura 2. Índice de Massa Corpórea (IMC, kg/m²) nos grupos estudados. * p< 0,0001 vs. 

FNE. #p= 0,0001 vs FHE. FNE: Filhos eutróficos de pais normotensos; FHE: filhos eutróficos de pais 

hipertensos; FNS: filhos com sobrepeso de pais normotensos; FHS: filhos com sobrepeso de pais hipertensos. 
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Figura 3. Percentual de gordura (%) avaliado pelas dobras cutâneas nos grupos 

estudados. * p< 0,0001 vs. FNE; # p< 0,0001 vs. FHE.  FNE: Filhos eutróficos de pais normotensos; FHE: 

filhos eutróficos de pais hipertensos; FNS: filhos com sobrepeso de pais normotensos; FHS: filhos com 

sobrepeso de pais hipertensos. 
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Figura 4. Massa gorda (%), avaliada pela bioimpedância, nos grupos estudados. *p= 

0,0158 vs. FNE. #p= 0,0158 vs. FHE. FNE: Filhos eutróficos de pais normotensos; FHE: filhos eutróficos de 

pais hipertensos; FNS: filhos com sobrepeso de pais normotensos; FHS: filhos com sobrepeso de pais 

hipertensos. 

 

4.2 - Parâmetros bioquímicos sanguíneos 

 Não houve diferença entre os grupos em relação à uréia, creatinina, colesterol total, 

HDL e hemoglobina glicada como demonstrado na Tabela 3. 

 Quanto a glicemia observamos menores valores nos grupos sem o fator história 

familiar de hipertensão, FNE e FNS, em relação aos grupos com história familiar de 

hipertensão, FHE e FHS, p = 0,0331 (Tabela 3).  
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Tabela 3. Parâmetros bioquímicos nos grupos estudados 

 FNE (n= 13) FHE (n= 13) FNS (n= 19) FHS (n= 20) 

Glicemia (mg/dL) 81,1 ± 1,51 86,6 ± 2,09¥ 85,3 ± 1,60 88,6 ± 1,5¥ 

Uréia (mg/dL) 28,3 ± 1,06 31,1 ± 1,79 29,5 ± 2,32 31,4 ± 1,7 

Creatinina (mg/dL) 0,91 ± 0,07 0,90 ± 0,03 0,96 ± 0,03 0,88 ± 0,04 

Colesterol total (mg/dL) 141,3 ± 8,8 161,7 ± 11,9 167,6 ± 14,3 181,15 ± 9,6 

HDL (mg/dL) 52,5 ± 3,7 52,3 ± 4,2 47,8 ± 4,1 44,8 ± 4,2 

LDL (mg/dL) 75,5 ± 6,7 91,6 ± 10,8 99,8 ± 11,5£ 112,4 ± 9,1£ 

Triglicérides (mg/dL) 66,1 ± 8,9 88 ± 9,6¥ 74,4 ± 6,3 102,2 ± 9,7¥ 

VLDL (mg/dL) 13,3 ± 1,8 17,7 ± 1,9¥ 14,8 ± 1,2 20,5 ± 1,9¥ 

Hemoglobina glicada (%) 5,2 ± 0,06 5.2 ± 0,12 5 ± 0,10 5,3 ± 0,09 

¥p<0,05 vs. FNE e FNS. £p<0,05 vs. FNE e FHE. HDL: Lipoproteína de alta densidade; FNE: Filhos 

eutróficos de pais normotensos; FHE: filhos eutróficos de pais hipertensos; FNS: filhos com sobrepeso de pais 

normotensos; FHS: filhos com sobrepeso de pais hipertensos. 

 

 Quanto ao perfil lipídico, não observamos diferença nos resultados de colesterol total e 

HDL, conforme demonstrado na Tabela 3. Porém, observamos valores aumentados de LDL 

nos grupos com fator sobrepeso FNS e FHS em relação aos grupos sem esse fator 

(eutróficos), FNE e FHE (p= 0,0437), conforme demonstrado na Tabela 3. 

Além disso, observamos aumento dos valores de triglicérides (p= 0,0158) e VLDL (p= 

0,0164) nos grupos com história familiar de hipertensão, FHE e FHS, em relação aos grupos 

sem histórico de hipertensão, FNE e FNS (Tabela 3). 

Adicionalmente, observamos uma correlação positiva entre os níveis de LDL com a 

relação CC/CQ (r: 0,7015 p= 0,0025) nos grupos com história familiar de hipertensão (grupos 

FHE e FHS, n=8 em cada grupo), conforme demonstrado na Figura 5.  
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Figura 5. Correlação de Pearson entre LDL e CC/CQ nos grupos com história familiar 

de hipertensão (FHE e FHS, n=8 em cada grupo). CC: circunferência de cintura. CQ: 

circunferência de quadril. LDL: Lipoproteína de baixa intensidade. 

 

4.3 – Nível de atividade física 

 

 Por meio do IPAq, comprovamos que nossa amostra foi composta apenas de 

indivíduos sedentários (=0) ou insuficientemente ativos (=1). Conforme demonstrado na 

Figura 6, não observamos diferença entre os grupos nesta avaliação de nível de atividade 

física (p= 0,5100). De forma semelhante não houve diferença entre os grupos no tempo de 

atividade física média dos indivíduos (em minutos/semana), conforme demonstrado na Figura 

7 (p= 0,4893). 
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Figura 6. Nível de atividade física avaliado pelo IPAQ nos grupos estudados. Valores entre 

0-1 caracterizam os indivíduos como sedentários (=0) ou insuficientemente ativos (=1).  p=0,5100. 

FNE: Filhos eutróficos de pais normotensos; FHE: filhos eutróficos de pais hipertensos; FNS: filhos com 

sobrepeso de pais normotensos; FHS: filhos com sobrepeso de pais hipertensos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                 

 

 

Figura 7. Tempo de atividade física (minutos/semana) nos grupos estudados. p= 0.4893. 

FNE: Filhos eutróficos de pais normotensos; FHE: filhos eutróficos de pais hipertensos; FNS: filhos com 

sobrepeso de pais normotensos; FHS: filhos com sobrepeso de pais hipertensos. 
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4.4 Avaliação de estresse percebido 

 

 Na aplicação do questionário PSS-10, observamos que o fato de ter história familiar de 

hipertensão aumentou o estresse percebido nos grupos com história familiar de hipertensão, 

FHE (18,1 ± 1,78) e FHS (19,3 ± 0,97), quando comparados aos grupos FNE (15,7 ± 1,56) e 

FNS (15 ± 1,05) (p= 0,0137), conforme demonstrado na Figura 8. 
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Figura 08. Estresse percebido (PSS 10) nos grupos estudados. ¥ p = 0,0137 vs. grupos FNE e 

FNS. FNE: Filhos eutróficos de pais normotensos; FHE: filhos eutróficos de pais hipertensos; FNS: filhos com 

sobrepeso de pais normotensos; FHS: filhos com sobrepeso de pais hipertensos. 

 

4.5 – Avaliações cardiovasculares 

 A PA foi mensurada pelo método auscultatório com o indivíduo em repouso nos 

indivíduos sentados, com o braço direito apoiado. A FC foi obtida do registro do 

frequencímetro após estabilização do sinal.  

 Não observamos diferença entre os grupos em relação à FC (Tabela 4). Em relação a 

PAS, observamos um aumento nos grupos FHE, FNS e FHS em relação ao grupo FNE 

(Figura 9, Tabela 4). O mesmo ocorreu com a PAD, conforme demonstrado na Figura 10 e 

Tabela 4. 

 

¥ ¥ 
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Tabela 4. Avaliações cardiovasculares nos grupos estudados 

 FNE (n=13) FHE (n=13) FNS (n=19) FHS (n=20) 

FC (bpm) 75,1 ± 3,2 71,5 ± 2,4 70,4 ± 2,7 69,1 ± 2,9 

PAD (mmHg) 68,9 ± 2,9 78,9 ± 2,6* 79,0 ± 1,1* 79,8 ± 2,9* 

PAS (mmHg) 111,3 ± 2 121,5 ± 2* 120,0 ± 1,3* 121,1 ± 1,7* 

*p<0,05 vs. FNE. PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; FC: frequência cardíaca. FNE: 

Filhos eutróficos de pais normotensos; FHE: filhos eutróficos de pais hipertensos; FNS: filhos com sobrepeso de 

pais normotensos; FHS: filhos com sobrepeso de pais hipertensos. 
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Figura 9. Pressão arterial sistólica (PAS) nos grupos estudados. *p= 0,0383 vs. FNE. 

FNE: Filhos eutróficos de pais normotensos; FHE: filhos eutróficos de pais hipertensos; FNS: filhos com 

sobrepeso de pais normotensos; FHS: filhos com sobrepeso de pais hipertensos. 
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Figura 10. Pressão arterial diastólica (PAD) nos grupos estudados. *p= 0,0107 vs. FNE. FNE: 

Filhos eutróficos de pais normotensos; FHE: filhos eutróficos de pais hipertensos; FNS: filhos com sobrepeso de 

pais normotensos; FHS: filhos com sobrepeso de pais hipertensos. 

  

 

4.6 – Variabilidade da frequência cardíaca 

 

 Para avaliação da modulação autonômica realizamos o registro do intervalo RR por 

meio do frequencímetro Polar RS800, com o indivíduo sentado, em repouso, por 20 minutos. 

Após esse registro, nós realizamos as análises lineares e não lineares da modulação 

autonômica cardíaca, por meio do software Cardioseries® e Kubius® respectivamente.  

 

4.6.1 Métodos lineares 

 

Através dos métodos lineares, não observamos diferenças entre os grupos nas análises 

de variância total, desvio padrão (SD) e RMSSD (Root Mean Square of the Successive 

Differences), como demonstrado na Tabela 5.  
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Tabela 5. Variabilidade da frequência cardíaca avaliada por métodos lineares nos 

grupos estudados. 

 FNE (n= 13) FHE (n= 13) FNS (n= 19) FHS (n= 20) 

Variância do IP (ms²) 3127 ± 139 2659 ± 326 2816 ± 136 2907 ± 299 

SD (ms) 55,7 ± 1,3 50,3 ± 3,2 53,5 ± 1,9 57,3 ± 2,1 

RMSSD (ms) 34,6 ± 2,2 31,0 ± 1,9 36,1  ± 2,9 35,1 ± 3,4 

BF abs. (ms2) 893,3 ± 99,2 1419,4 ± 109,9 1247,7 ± 156,1 1928 ± 259,1* 

AF abs. (ms2) 442,9 ± 36,8 331,1 ± 36,1 633,3 ± 60,5 467,3 ± 69,7 

*p< 0,05 vs. FNE. SD: desvio padrão. RMSSD: Root Mean Square of the Successive Differences; FNE: Filhos 

eutróficos de pais normotensos; FHE: filhos eutróficos de pais hipertensos; FNS: filhos com sobrepeso de pais 

normotensos; FHS: filhos com sobrepeso de pais hipertensos. 

 

 

 Quando avaliamos o BF absoluto do IP, observamos um aumento desta variável no 

grupo FHS em relação ao grupo FNE, conforme lustrado na Figura 11. Não houve diferença 

entre os grupos avaliados para o AF absoluto do IP (Tabela 5).  

Quando avaliamos o BF normalizado do IP, observamos um aumento significativo no 

grupo FHS (66,3 ± 1,6%) quando comparado ao grupo FNS (57,6 ± 2,3%), e este esteve 

diminuído quando comparado ao grupo FHE (68,4 ± 2,2%) (p= 0,0004), conforme 

demonstrado na Figura 12. Somado a isso, observamos uma diminuição na AF normalizado 

do IP no grupo FHS (33,6 ± 1,6%) em relação ao grupo FNS (42,3 ± 2,3%), e este aumentou 

em relação ao grupo FHE (31,5 ± 2,2%) (p= 0,0009), conforme ilustra a Figura 13.  
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Figura 11. Banda de baixa frequência (BF) do intervalo de pulso (IP) em valores 

absolutos nos grupos estudados. * p= 0,0034 vs. FNE; FNE: Filhos eutróficos de pais normotensos; 

FHE: filhos eutróficos de pais hipertensos; FNS: filhos com sobrepeso de pais normotensos; FHS: filhos com 

sobrepeso de pais hipertensos. 
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Figura 12. Banda de baixa frequência do intervalo de pulo em valores normalizados nos 

grupos estudados. # p= 0,0004 vs. FHE; †p=0,0004 vs. FNS. BF nu: banda de baixa frequência em valores 

normalizados. FNE: Filhos eutróficos de pais normotensos; FHE: filhos eutróficos de pais hipertensos; FNS: 

filhos com sobrepeso de pais normotensos; FHS: filhos com sobrepeso de pais hipertensos. 
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Figura 13. Banda de alta frequência do intervalo de pulso em valores normalizados nos 

grupos estudados. # p= 0,0019 vs. FHE; †p=0,0004 vs. FNS. AF nu: banda de alta frequência em valores 

normalizados. FNE: Filhos eutróficos de pais normotensos; FHE: filhos eutróficos de pais hipertensos; FNS: 

filhos com sobrepeso de pais normotensos; FHS: filhos com sobrepeso de pais hipertensos. 

 

 Para os valores de BF/AF, os grupos com histórico familiar positivo de HAS 

apresentaram maiores valores em relação aos grupos com histórico familiar negativo de HAS 

(FHE: 3,34 ± 0,46 e FHS: 3,07 ± 0,22 vs. FNE: 2,24 ± 0,20 e FNS: 2,24 ± 0,82  p = 0,0076), 

conforme demonstrado na Figura 14. 
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Figura 14. Balanço simpatovagal (BF/AF) do intervalo de pulso (IP) nos grupos 

estudados. ¥ p=0,0076 vs. FNE e FNS; FNE: Filhos eutróficos de pais normotensos; FHE: filhos 

eutróficos de pais hipertensos; FNS: filhos com sobrepeso de pais normotensos; FHS: filhos com sobrepeso de 

pais hipertensos. 

 

  Observamos uma correlação positiva entre PAS e BF/AF entre indivíduos com história 

familiar de hipertensão (grupos FHS e FHE), como demonstrado na Figura 15. 
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Figura 15. Correlação entre Pressão Arterial Sistólica (mmHg) e BF/AF nos grupos com 

história familiar de hipertensão (FHE e FHS). PAS: Pressão Arterial Sistólica; BF/AF: Balanço 

simpatovagal. 

 

 

 4.6.2 Medidas não Lineares 

 

Quanto às medidas não lineares da VFC, não observamos diferença entre os grupos 

estudados para os valores de SD1, SD2, SD1/SD2, α2, ApEN, SampEn e D2 conforme 

demonstrado na Tabela 6. 

Entretanto, para a medida de α 1 observamos uma diminuição desse parâmetro nos 

grupos com sobrepeso, FNS (1,02 ± 0,02) e FHS (1,04 ± 0,03) quando comparados ao grupo 

FNE (1,32 ± 0,04), não havendo diferença em relação ao grupo FHE (1,34 ± 0,05), p< 0,0001 

(Figura 16). Além disso, a relação α1/α2 foi menor nos grupos com sobrepeso, FNS (1,65 ± 

0,08) e FHS (1,19 ± 0,09), quando comparados ao grupo FNE (1,29 ± 0,06), não havendo 

diferença em relação ao grupo FHE (1,50 ± 0,08), p= 0,0002 (Figura 17). 
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Tabela 6. Variabilidade da frequência cardíaca avaliada por métodos medidas não 

lineares nos grupos estudados 

 FNE (n= 13) FHE (n= 13) FNS (n= 19) FHS (n= 20) 

SD1 (ms) 26,9 ± 1,4 25,5 ± 2,2 27,6 ± 4,7 28,3 ± 2,4 

SD2 (ms) 76,7 ± 4,8 86,8 ± 7 84,3 ±0,01 88,8 ± 7,2 

SD1/SD2 0,34 ± 0,02 0,34 ± 0,01 0,34 ± 0,01 0,29 ± 0,01 

α 2 1,32 ± 0,04 1,34 ± 0,05 0,87 ± 0,03 0,87 ± 0,03 

ApEn 1,27 ± 0,04 1,21 ± 0,08 1,26 ± 0,03 1,31 ± 0,13 

SampEn 1,30 ± 0,06 1,33 ± 0,20 1,34 ± 0,05 1,39 ± 0,05 

D2 3,33 ± 0,35 3,38 ± 0,19 3,08 ± 0,24 3,19 ± 0,03 

SD1: short term, desvio padrão dos pontos perpendiculares; ApEn: entropia aproximada; SampEn: amostra de 

entropia; D2: Correlação dimensional. FNE: Filhos eutróficos de pais normotensos; FHE: filhos eutróficos de 

pais hipertensos; FNS: filhos com sobrepeso de pais normotensos; FHS: filhos com sobrepeso de pais 

hipertensos. 
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Figura 16. Alfa 1 (α 1) nos grupos estudados. *p< 0,0001 vs. FNE. FNE: Filhos eutróficos de 

pais normotensos; FHE: filhos eutróficos de pais hipertensos; FNS: filhos com sobrepeso de pais normotensos; 

FHS: filhos com sobrepeso de pais hipertensos. 
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Figura 17. Relação alfa1/alfa 2 (α1/α2)  nos grupos estudados. *p< 0,0002 vs. FNE. FNE: 

Filhos eutróficos de pais normotensos; FHE: filhos eutróficos de pais hipertensos; FNS: filhos com sobrepeso de 

pais normotensos; FHS: filhos com sobrepeso de pais hipertensos. 
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4.7 – Estresse Oxidativo 

 

Na análise de estresse oxidativo, não observamos diferenças significativas para 

medidas de lipoperoxidação lipídica por QL, TBARS e de oxidação de proteínas pela técnica 

de carbonilas, conforme demonstrado na Tabela 7. 

 

Tabela 7. Medidas de estresse oxidativo nos grupos estudados. 

 FNE (n= 13) FHE (n= 13) FNS (n= 19) FHS (n= 20) 

QL  

(cps/ mg  proteína) 

34895 ± 3589 36923 ± 2444 38709 ± 4652 38393 ± 3333 

TBARS  

(µmol/mg proteína) 

0,39 ± 0,04 0,48 ± 0,07 0,46 ± 0,03 0,42 ± 0,02 

Carbonila  

(nmol/mg proteína) 

1,85 ± 0,21 1,78 ± 0,17 1,61 ± 0,14 1,66 ± 0,14 

QL: quimiluminescência; TBARS: substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico; FNE: Filhos eutróficos de pais 

normotensos; FHE: filhos eutróficos de pais hipertensos; FNS: filhos com sobrepeso de pais normotensos; FHS: 

filhos com sobrepeso de pais hipertensos. 

 

 Entretanto, quando analisamos a concentração de peróxido de hidrogênio e NADPH 

oxidase no plasma, observamos um aumento destes parâmetros nos grupos com sobrepeso, 

FNS (18,1 ± 3,5 µM H2O2) e FHS (22,1 ± 3,7 µM H2O2), FNS (0,016 ± 0,002 µm/mg 

proteína) e FHS (0,020 ± 0,002 µm/mg proteína) respectivamente, em comparação com os 

indivíduos eutróficos,  FNE (11,33 ± 0,87 µM H2O2) e FHE (11,9 ± 0,61 µM H2O2), p= 

0,0216 (Figura 18), FNE (0,012 ± 0,0005 µm/mg proteína) e FHE (0,015 ± 0,0008 µm/mg 

proteína), p= 0,0376 (Figura 19), respectivamente. 

Em relação à atividade da enzima catalase, observamos uma redução no grupo FHE 

(2,59 ± 0,33 nmol/mg proteína) e FNS (2,45 ± 022 nmol/mg proteína) em relação ao grupo 

FNE (3,73 ± 0,35 nmol/mg proteína) (p= 0,0001). Não foi observada diferença na atividade 

da catalase entre os grupos FHE e FHS (2,88 ± 0,18 nmol/mg de proteína) (Figura 20). 
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Figura 18. Concentração de peróxido de hidrogênio sistêmica nos grupos estudados. £p= 

0,0216 vs. FNE e FHE. FNE: Filhos eutróficos de pais normotensos; FHE: filhos eutróficos de pais hipertensos; 

FNS: filhos com sobrepeso de pais normotensos; FHS: filhos com sobrepeso de pais hipertensos. 
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Figura 19. Atividade da NADPH oxidase sistêmica nos grupos estudados. £ p= 0,0376 vs. 

FNE e FHE. FNE: Filhos eutróficos de pais normotensos; FHE: filhos eutróficos de pais hipertensos; FNS: filhos 

com sobrepeso de pais normotensos; FHS: filhos com sobrepeso de pais hipertensos. 
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Figura 20. Atividade da catalase nos grupos estudados. * p< 0,0001 vs. FNE; # p<0,0001 vs. 

FHE; † p< 0,0001 vs. FNS. FNE: Filhos eutróficos de pais normotensos; FHE: filhos eutróficos de pais 

hipertensos; FNS: filhos com sobrepeso de pais normotensos; FHS: filhos com sobrepeso de pais hipertensos. 

 

4.8 Metabolização de óxido nítrico-nitritos 

Houve um aumento dos valores de nitritos plasmáticos no grupo FHS (0,52 ± 0,11 

µM/mg proteína) em comparação aos grupos FNS (0,24 ± 0,05 µM/mg proteína), FNE (0,15 

± 0,03 µM/mg proteína) e FHE (0,15 ± 0,02 µM/mg proteína), p= 0,0095 (Figura 21). 
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Figura 21. Nitritos plasmáticos nos grupos estudados. * p= 0,0095 vs. FNE ; # p= 0,0095 vs. 

FHE; †p= 0,0095 vs. FNS. FNE: Filhos eutróficos de pais normotensos; FHE: filhos eutróficos de pais 

hipertensos; FNS: filhos com sobrepeso de pais normotensos; FHS: filhos com sobrepeso de pais hipertensos.  

 

 

4.9 Mediador Inflamatório 

 Não obtivemos diferença em relação ao TNF-α sistêmico entre os grupos estudados, 

como mostrado na Tabela 8. 

 

Tabela 8. Mediador inflamatório nos grupos estudados. 

 FNE (n=13) FHE (n=13) FNS (n=19) FHS (n=20) 

TNF-α (pg/ml) 38 ± 70 11 ± 74 69 ± 203 48 ± 179 

FNE: Filhos eutróficos de pais normotensos; FHE: filhos eutróficos de pais hipertensos; FNS: filhos com 

sobrepeso de pais normotensos; FHS: filhos com sobrepeso de pais hipertensos. 
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5. DISCUSSÃO 

 

 A pressão arterial elevada aumenta o risco de DCV para milhões de pessoas em todo o 

mundo (NICHOLS et al., 2014) Vale lembrar que a história familiar de HAS dobra o risco do 

indivíduo desenvolver HAS. Além disto, estudos vêm mostrando alterações 

cardiometabólicas precoces em filhos de hipertensos (LAWLER et al., 1998), que poderiam 

ser agravadas por fatores de risco modificáveis como o estilo de vida sedentário e a 

obesidade. Neste sentido, no presente estudo objetivou-se avaliar os mecanismos envolvidos 

nas disfunções precoces observadas em filhos de hipertensos com e sem sobrepeso.  

Como principal resultado, observamos aumento significativo da modulação simpática 

associada a diminuição da modulação parassimpática e aumento significativo do balanço 

simpatovagal cardíaco nos grupos com história familiar de hipertensão (FHE e FHS) quando 

comparados aos indivíduos sem história familiar de hipertensão (FNE e FNS). Isto foi 

acompanhado de aumento da PA nos grupos com histórico de HAS (FHE e FHS) em relação 

ao grupo de indivíduos eutróficos sem histórico familiar de HAS e de alterações metabólicas, 

caracterizadas por aumento de glicemia, triglicérides e VLDL plasmáticos nos grupos FHE e 

FHS em relação aos grupos FNE e FNS. O sobrepeso (grupos FNS e FHS) foi associado a 

redução do α1 e da relação α1/α2, acompanhado de aumento de atividade da NADPH oxidase 

e de peróxido de hidrogênio. 

Adicionalmente, observou-se aumento da modulação simpática cardíaca em valores 

absolutos e dos nitritos plasmáticos somente no grupo de filhos com sobrepeso de pais 

hipertensos, bem como de correlação positiva entre a PA sistólica e o BF/AF nos grupos com 

histórico familiar positivo de hipertensão (FHE e FHS). Estes resultados sugerem que o fato 

de ter história familiar de hipertensão leva a modificações precoces da VFC, agravadas pelo 

sobrepeso, que antecedem alterações hemodinâmicas ou metabólicas acima da faixa de 

normalidade.  

 Em nosso estudo não observamos diferença de idade entre os grupos estudados, bem 

como no nível de atividade física e no tempo de atividade física (minutos/semana), 

caracterizando nossa amostra com indivíduos adultos jovens e sedentários. Adicionalmente, 

observamos que, assim como esperado, os grupos FNS e FHS apresentaram maior IMC em 

relação aos grupos FNE e FHE.  

 Porém, estudos vêm demonstrando que somente o IMC é um parâmetro pouco 

refinado para a busca do valor de gordura corporal. Neste sentido, avaliamos outras variáveis, 
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evidenciando aumento significativo da CA, um indicativo da deposição de gordura abdominal 

e marcador de maior risco cardiometabólico (NATIONAL CHOLESTEROL EDUCATION 

PROGRAM NCEP EXPERT PANEL, 2002), nos grupos FHS e FNS quando comparados aos 

grupos FNE e FHE. De fato, a CA vem demonstrando ser um índice para risco cardiovascular 

tão bom quanto à relação CC/CQ (ASHWELL et al, 2012). O CC/CQ também demonstrou 

aumento significativo nos indivíduos com sobrepeso em nosso estudo, mesmo que esses 

valores ainda reflitam valores dentro da faixa de normalidade. Além disso, uma correlação 

positiva foi observada entre relação CC/CQ e LDL nos indivíduos com história familiar de 

hipertensão, denotando o aumento do risco cardiovascular dos indivíduos com fator genético 

presente, independente da presença do sobrepeso. Associado a isto, observamos aumento da 

gordura corporal nos grupos FHS e FNS quando comparados aos grupos FHE e FNE, tanto 

nas medidas de dobras cutâneas, quanto para as medidas de bioimpedância; e em 

contrapartida, menores valores de massa magra nos mesmos.  

Com relação a VFC nossos resultados das análises lineares mostraram que os 

indivíduos com a história familiar de hipertensão (FHE e FHS) apresentaram aumento da 

modulação simpática, representado pela banda normalizada de BF do IP e aumento do 

BF/AF, bem como piora da modulação parassimpática, representado pela diminuição da 

banda normalizada de AF do IP, quando comparado aos grupos FNE e FNS. Tais achados 

corroboram com estudos anteriores que mostram pior modulação autonômica em indivíduos 

com histórico familiar de hipertensão (SAHA et al., 2015b; FRANCICA et al., 2013; JENIE; 

NOOR, 2010; LOPES et al., 2000; PICCIRILLO et al., 2000) e em indivíduos jovens com pré 

hipertensão (THIYAGARAJAN et al., 2013).  

É importante destacar que o prejuízo precoce na VFC avaliada pelos métodos lineares 

descritas acima parece estar associado de forma mais marcante ao histórico positivo de HAS 

do que ao sobrepeso, já que o grupo de filhos com sobrepeso de normotensos não 

apresentaram tais alterações. Todavia, o sobrepeso em filhos de hipertensos parece ter um 

impacto mais expressivo na VFC avaliada pelos métodos lineares, já que somente neste grupo 

foi observado aumento da banda absoluta do LF do IP, representativa de modulação simpática 

vascular. De fato, há relatos na literatura que filhos de pais hipertensos, após ingesta de 

carboidratos apresentam piora do balanço simpatovagal, que está associado com o aumento 

do risco para eventos cardiovasculares, incluindo morte precoce (MOTTA et al., 2016). 

Um resultado importante foi a correlação da PAS, nos indivíduos com história familiar 

de hipertensão, independente do fator de ter sobrepeso, com o balanço simpatovagal cardíaco. 

Neste sentido, estudos mostraram a relação entre maiores valores de massa gorda com piora 
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da modulação autonômica e aumento da PA  (KOTSIS et al., 2015; RAHMOUNI et al., 

2005). Entretanto, outros estudos evidenciaram aumento do risco para desenvolvimento de 

DCV em indivíduos com histórico familiar positivo, sobrepondo fatores como obesidade, 

sobrepeso e sedentarismo (CORREIA et al, 2010).  

 Em relação ao estresse percebido, nossos resultados demonstraram maiores valores 

nos grupos com história familiar de hipertensão em relação aos grupos com histórico negativo 

de HAS. Entretanto, esses valores de PSS10 são menores em relação a média nacional (REIS 

et al, 2010), o que pode estar associado a vários fatores, entre eles o fato de estarmos 

avaliando indivíduos adultos jovens. No entanto, é importante destacar que o estresse crônico 

está associado ao aumento da atividade simpática e aumento do risco de desenvolvimento de 

DCV´s, como a HAS (NODARI et al., 2014), o que poderia contribuir para as alterações 

precoces na VFC e na PA observadas em filhos de hipertensos no presente estudo.   

Em relação as medidas não lineares da VFC, estudos vêm demonstrando que 

parâmetros como a correlação dimensional (D2) (KAGIYAMA et al., 1999), ApEn e SampEn 

podem estar diminuídos em indivíduos obesos, ou mais velhos que a população avaliada no 

presente estudo; porém estes dados ainda parecem pouco definidos em nossa população 

(HUIKURI et al., 2009). Em uma população jovem e obesa foi observado também uma 

diminuição nos valores de SD1, indicativo de menor modulação parassimpática e que se 

associa ao aumento de risco de desenvolvimento de DCVs, devido à reduzida adaptação do 

coração a situações de estresse (ROSSI et al., 2015). Em nosso estudo não observamos 

alterações significativas nestes parâmetros, porém, é importante notar nos grupos com 

sobrepeso (FNS e FHS) a diminuição do índice α1, indicativo de variabilidade à curto prazo, 

que se correlaciona melhor com modulação parassimpática, além de uma diminuição na 

relação α1/α2 nesses grupos. 

Neste sentido, vale destacar que estudos tem demonstrado que a redução da 

modulação parassimpática é um fator de risco independente para DCV, como a doença 

arterial coronariana, a hipertensão arterial, o aumento da glicose plasmática, do colesterol 

total, da idade e da inatividade física, sendo ainda um fator predisponente para arritmias e 

morte entre obesos (CAMBRI et al., 2008; THIYAGARAJAN et al., 2013). Muitos estudos 

vêm demonstrando que diminuição do α1 é melhor preditor de diagnóstico, prognóstico e 

mortalidade cardiovascular do que os índices tradicionais (HUIKURI et al., 2009; SEELY & 

MACKLEM, 2004). Portanto, nossos resultados sugerem que o sobrepeso, 

independentemente do histórico de HAS, pode induzir prejuízo na modulação vagal cardíaca, 

aumentando o risco desenvolvimento de DCV. 
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 Além disto, estudos vêm demonstrando que indivíduos com história familiar de HAS 

apresentam maiores níveis de PAS e PAD, além de maiores níveis de glicemia, triglicérides e 

LDL (VAN DER SANDE et al., 2001; FERRARI et al., 1991). Em indivíduos com sobrepeso 

também foi observado maiores valores desses parâmetros metabólicos (LIMA et al., 2004). 

De acordo com estes resultados da literatura, nossos achados mostraram uma piora dos 

valores de glicemia de jejum, triglicérides e VLDL associado ao histórico positivo de HAS, 

bem como aumento do LDL associado a presença de sobrepeso. De fato, há evidências de 

associação de fatores genéticos, alterações metabólicas, aumento de PA e excesso de peso 

(VARBO et al., 2015). Adicionalmente, um estudo recente mostrou que a piora da VFC está 

intimamente relacionada à elevação da PA e hiperglicemia, o que foi associado ao 

desenvolvimento da síndrome metabólica (WULSIN et al., 2015). Assim, podemos sugerir 

que cuidando de fatores modificáveis como o sobrepeso e o sedentarismo, podemos diminuir 

o risco para desenvolvimento de DCV e Síndrome Metabólica. 

Vale destacar que estudos mostram que a HAS por si só pode aumentar estresse 

oxidativo ou vice versa (THIYAGARAJAN et al., 2013). Um estudo demonstrou uma forte 

correlação entre o estresse oxidativo e modulação vagal e pré-hipertensão, sugerindo que o 

estresse oxidativo pode desempenhar um papel crucial na patogênese da HAS 

(THIYAGARAJAN et al., 2013). Em nosso estudo, observamos aumento sistêmico da 

atividade NADPH oxidase e da concentração de peróxido de hidrogênio nos indivíduos com 

sobrepeso (FNS e FHS). Neste sentido, a presença de obesidade parece também estar 

associada com o estresse oxidativo, pois o acúmulo de tecido adiposo parece estimular a 

produção de ERO´s nas células adiposas através da ativação da NADPH oxidase (MAIESE et 

al, 2007). Parece claro que o excesso de gordura nos adipócitos aumenta a atividade da 

NADPH oxidase, reduz a atividade de enzimas antioxidantes (superóxido dismutase e 

catalase) e atrai leucócitos para o tecido adiposo; ambas as vias geram EROs como o peróxido 

de hidrogênio (H2O2) e promovem o estresse oxidativo pela oxidação proteica e lipídica 

(VINCENT & TAYLOR, 2006).  

Nossos resultados sugerem que na população estudada, filhos de hipertensos e/ou 

indivíduos com sobrepeso, têm alterações precoces de mediadores de estresse oxidativo, 

como o aumento da NADPH oxidase e de peróxido de hidrogênio (FNE e FHE vs. FNS e 

FHS) redução da atividade da catalase (FNE vs. FHE, FNS, FHS), apesar de ainda não termos 

observamos aumento de marcadores de dano oxidativo (lipoperoxidação ou oxidação de 

proteínas), provavelmente por termos avaliados adultos jovens ainda normotensos.   
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Associado a isso, os níveis aumentados de nitrito em indivíduos com história familiar 

de hipertensão e sobrepeso em nosso estudo corroboram com estudo anterior, que sugere um 

aumento de estresse oxidativo nestes indivíduos e maior risco para desenvolvimento de 

hipertensão pela formação de peroxinitrito e redução da vasodilatação nestes sujeitos 

(MARSEGLIA et al., 2014).  Desta forma, é possível que a disfunção na VFC possa sinalizar 

para a alteração de mediadores inflamatórios e de estresse oxidativo, no que é conhecido 

como reflexo colinérgico anti-inflamatório(ANDERSSON & TRACEY, 2012b), induzindo 

piora cardiometabólica ainda dentro da faixa de normalidade em adultos jovens sedentários 

com histórico familiar de HAS.  
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6. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 Concluindo, nossos resultados demonstram que adultos jovens sedentários com 

história familiar de hipertensão e/ou sobrepeso apresentam prejuízo na VFC, caracterizada por 

aumento mais marcante de marcadores da modulação simpática cardíaca em filhos de HAS e 

por redução de marcadores da modulação parassimpática e da variabilidade total em 

indivíduos com sobrepeso, que foi acompanhada de aumento sistêmico de pró-oxidantes e 

redução de antioxidantes. Todavia, o achado mais importante do presente estudo foi que o 

grupo com sobrepeso e histórico familiar de HAS, apesar de não ter aumento adicional da PA 

ou exacerbação de alterações no perfil metabólico, apresentou todas as disfunções observadas 

na presença isolada destes fatores de risco, bem como exacerbação de produto da 

metabolização de óxido nítrico e da modulação simpática cardíaca, que podem estar 

associados a maior lesão de órgãos alvo e risco cardiovascular nessa população.   

 Desta forma, modificações no estilo de vida, como a prática de atividade física e perda 

de peso são necessárias para diminuir o risco para eventos cardiovasculares nesta população, 

que apesar de jovem e aparentemente saudável, mostram alterações precoces de indicadores 

relacionados a risco cardiovascular.  

 É importante lembrar que estudos de fatores genéticos e fatores ambientais 

modificáveis em uma população jovem e saudável nos proporcionam uma maneira de 

fornecer dados e medidas não invasivas que se correlacionam com prognóstico para DCVs, 

para a prevenção do desenvolvimento destas, e diminuição de mortalidade por HAS, 

obesidade, Síndrome Metabólica e doenças associadas.  
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ANEXO 1 

IPAQ- QUESTIONÁRIO INTERNACIONAL DE ATIVIDADE FÍSICA 

NOME COMPLETO SEM ABREVIAÇÕES E EM LETRA DE FORMA:  

                             

 

IDADE: __________ SEXO: _____   DATA DE NASCIMENTO: ____/_____/_____ 

 

 As perguntas estão relacionadas ao tempo que você gastou fazendo atividade física na ÚLTIMA semana. As 

perguntas incluem as atividades que você faz no trabalho, para ir de um lugar a outro, por lazer, por esporte, por 

exercício ou como parte das suas atividades em casa ou no jardim. Suas respostas são MUITO importantes. Por 

favor, responda cada questão. Obrigado pela sua participação! 

 

Para responder as questões lembre que: 

 Atividades físicas VIGOROSAS são aquelas que precisam de um grande esforço físico e que fazem respirar 

MUITO mais forte que o normal; 

 Atividades físicas MODERADAS são aquelas que precisam de algum esforço físico e que fazem respirar 

UM POUCO mais forte que o normal. 

 

Para responder as perguntas pense somente nas atividades que você realiza por pelo menos 10 minutos 

contínuos de cada vez:  

1a Em quantos dias da última semana você caminhou por pelo menos 10 minutos contínuos em casa ou no 

trabalho, como forma de transporte para ir de um lugar para outro, por lazer, por prazer ou como forma de 

exercício? 

dias _____ por SEMANA (  )  Nenhum   

1b Nos dias em que você caminhou por pelo menos 10 minutos contínuos quanto tempo no total você gastou 

caminhando por dia?  horas: ______ Minutos: _____  

2a. Em quantos dias da última semana, você realizou atividades MODERADAS por pelo menos 10 minutos 

contínuos, como por exemplo, pedalar leve na bicicleta, nadar, dançar, fazer ginástica aeróbica leve, jogar vôlei 

recreativo, carregar pesos leves, fazer serviços domésticos na casa, no quintal ou no jardim como varrer, aspirar, 

cuidar do jardim, ou qualquer atividade que fez aumentar moderadamente sua respiração ou batimentos do 

coração (POR FAVOR NÃO INCLUA CAMINHADA): dias ___ por semana (  )  Nenhum   

2b. Nos dias em que você fez essas atividades moderadas por pelo menos 10 minutos contínuos, quanto tempo 

no total você gastou fazendo essas atividades por dia?  horas: ______ Minutos: _____  
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3a Em quantos dias da última semana, você realizou atividades VIGOROSAS por pelo menos 10 minutos 

contínuos, como por exemplo, correr, fazer ginástica aeróbica, jogar futebol, pedalar rápido na bicicleta, jogar 

basquete, fazer serviços domésticos pesados em casa, no quintal ou no jardim, carregar pesos elevados ou 

qualquer atividade que fez aumentar MUITO sua respiração ou batimentos do coração.  

Dias _____ por semana (  )  Nenhum   

 

3b Nos dias em que você fez essas atividades vigorosas por pelo menos 10 minutos contínuos quanto tempo no 

total você gastou fazendo essas atividades por dia?  horas: ______  Minutos: _____  

Estas últimas questões são sobre o tempo que você permanece sentado todo dia, no trabalho, na escola ou 

faculdade, em casa e durante seu tempo livre (deixa livre ou lazer. Isto inclui o tempo sentado estudando, 

sentado enquanto descansa, fazendo lição de casa visitando um amigo, lendo, sentado ou deitado assistindo TV, 

jogando vídeo game, bate-papo na internet e uso do computador para jogar e estudar. Não inclua o tempo gasto 

sentando durante o transporte em ônibus, trem, metrô ou carro.  

4a. Quanto tempo no total você gasta sentado durante um dia de semana?  _____horas ______minutos 

4b. Quanto tempo no total você gasta sentado durante em um dia de final de semana?   ______ horas _______ 

minutos 
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ANEXO 2 

Escala do Stresse Percepcionado 

 

Perceived Stress Scale – PSS (10 item) 

Cohen, Kamarck & Mermelstein (1983) 

 

 

Nome  Data  

 

Instrução: Para cada questão, pedimos que indique com que frequência se sentiu ou pensou 

de determinada maneira, durante o último mês. Apesar de algumas perguntas serem 

parecidas, existem diferenças entre elas e deve responder a cada uma como perguntas 

separadas. Responda de forma rápida e espontânea. Para cada questão indique, com uma cruz 

(X), a alternativa que melhor se ajusta à sua situação. 
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 0 1 2 3 4 

1. No último mês, com que frequência esteve preocupado(a) por causa de 

alguma coisa que aconteceu inesperadamente? 
     

2. No último mês, com que frequência se sentiu incapaz de controlar as coisas 

importantes da sua vida? 
     

3. No último mês, com que frequência se sentiu nervoso(a) e em stresse?      

4. No último mês, com que frequência sentiu confiança na sua capacidade 

para enfrentar os seus problemas pessoais? 
     

5. No último mês, com que frequência sentiu que as coisas estavam a correr à 

sua maneira? 
     

6. No último mês, com que frequência sentiu que não aguentava com as coisas 

todas que tinha para fazer? 
     

7. No último mês, com que frequência foi capaz de controlar as suas 

irritações? 
     

8. No último mês, com que frequência sentiu ter tudo sob controlo?      

9. No último mês, com que frequência se sentiu furioso(a) por coisas que 

ultrapassaram o seu controlo? 
     

10. No último mês, com que frequência sentiu que as dificuldades se estavam 

a acumular tanto que não as conseguia ultrapassar? 
     

 0 1 2 3 4 

 

Fonte: Cohen, S.; Kamarck, T. & Mermelstein, R. (1983). A global measure of perceived stress. Journal of Health and 

Social Behavior, 24 (December), 385-396. Tradução, preparação e adaptação da versão portuguesa da PSS de 10 itens: 

Trigo, M.; Canudo, N.; Branco, F. & Silva, D. (2010). Estudo das propriedades psicométricas da Perceived Stress Scale 

(PSS) na população portuguesa, Revista Psychologica, 53, 353-378 
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Anexo 3 

 

Laboratório de Fisiologia Translacional 

Questionário 

Nome: _____________________________________________________________________ 

Nasc:____________ Telefone:_______________________ Sexo: (  )F (  )M  

 

1.Um dos seus pais possui: (   ) Pressão alta (   ) Diabetes (glicose aumentada no sangue)   

(   )Outras doenças cardiovasculares. 

Especifique_____________________________________________   

2.Um de seus pais faz uso de medicamentos para controle da pressão arterial?  

Pai: Sim(   ) Não(   ) Mãe: Sim(   ) Não(   )   

3. Algum dos seus irmãos possui Pressão alta? (  ) sim   (  ) não. Em caso afirmativo, quantos?____ 

4. . Algum dos seus irmãos possui Diabetes? (  ) sim   (  ) não. Em caso afirmativo, quantos?____ 

5. Você se lembra do valor habitual da sua pressão arterial? Nunca medi (   )      Não lembro (   )   Até 

120/80 mmHg (12/8) (   )     maior que 120/80 mmHg (12/8) (   )   

6. Você possui algum tipo de problema de saúde? (  ) sim (  ) não. Em caso afirmativo descreva qual? 

__________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________  

7. Qual o seu peso corporal aproximado?________kg. Qual a sua altura? _______metros. 

8.  Você é fumante?  (  ) Sim   (  ) Não. Qual a quantidade? ___________________cigarros/dia. Há 

quanto tempo?_______________________   

Você já fumou antes?  (  ) Sim  (  ) Não. Parou há quanto tempo?_______________ 

Por quanto tempo fumou?_______________. Houve aumento de peso após? (  )sim (  )não 

 É fumante passivo? (  ) Sim  (  ) Não   

9. Você possui o hábito de ingerir bebidas alcóolicas? (  ) Sim   (  ) Não 

 Tipo de bebida: (  ) destilados   (  ) fermentados  

Quantidade:______________Há quanto tempo?______________Frequência: ______________  

10. Como você classifica o seu estresse? (  ) Leve    (  ) Moderado   (  ) Severo   

11. Você pratica algum tipo de atividade física?  (  ) Sim  (  ) Não.  

Qual tipo de atividade física?_____________________________________  
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Qual a duração?________________________________  

Qual a frequência semanal?________________________________________________ Com qual 

intensidade você desempenha sua atividade? (  ) Leve    (  ) Moderada   (  ) Forte. 

12. Você já praticou algum tipo de esporte? (  ) Sim  (  ) Não. Em caso afirmativo, por quanto tempo 

praticou?_______________________  

Há quanto tempo foi a interrupção?__________________  

Qual tipo de atividade física praticou?_____________________________________  

13. Você tem Diabetes? (  ) Sim  (  ) Não.  Há quanto tempo?_________________ Como você 

controla seu Diabetes?___________________________________________ Mudou sua dieta com a 

presença do Diabetes?_________________________________ 

______________________________________________________________________   

14. Você possui hipertensão arterial? (  ) Sim  (  ) Não. Há quanto tempo?_________________ 

Faz algum tipo de terapia para controle? (  ) Sim  (  ) Não 

Quais?_________________________________________________________________   
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Anexo 4 

TCLE- TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (FASE 1) 

 

TÍTULO DA PESQUISA: “IMPACTO DO SOBREPESO EM INDIVÍDUOS COM 

HISTÓRICO FAMILIAR POSITIVO DE HIPERTENSÃO: AVALIAÇÕES DE 

MARCADORES AUTONÔMICOS, DE INFLAMAÇÃO E ESTRESSE OXIDATIVO.” 

 

Eu, ____________________________________________________________________(nome, RG, 

telefone), abaixo assinado, dou meu consentimento livre e esclarecido para participar como voluntário 

do projeto de pesquisa supracitado, sob responsabilidade dos pesquisadores  

_____________________________________________________________________, membros da 

Coordenadoria de Pós Graduação Stricto Sensu em Medicina da UNIVERSIDADE NOVE DE 

JULHO. Assinando este Termo de Consentimento, estou ciente de que: 

 

1) Esses questionários tem como objetivos principais verificar minhas condições gerais de saúde, 

detectar filhos de pessoas com pressão  arterial normal e elevada, e indagar sobre o meu interesse em 

participar de uma pesquisa sobre avaliação dos efeitos cardiovasculares relacionados a presença de 

diversos fatores de risco;   

2) Durante o preenchimento do questionário serão realizadas perguntas para que eu possa ser incluído 

no estudo;    

3) O risco é considerado mínimo nos procedimentos adotados para coleta dos dados;   

4) Obtive todas as informações necessárias para poder decidir conscientemente sobre a minha 

participação na referida pesquisa ;   

5) Estou livre para interromper a qualquer momento minha participação na pesquisa;   

6) Meus dados pessoais serão mantidos em sigilo e os resultados gerais obtidos através da pesquisa 

serão utilizados apenas para alcançar os objetivos do trabalho, expostos acima, incluída sua publicação 

na literatura científica especializada e terei acesso aos dados sempre que julgar necessário;   

7) Poderei contatar o Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Nove de Julho (Fone: ) para 

apresentar recursos ou reclamações em relação à pesquisa;   

8) Local da Pesquisa: A pesquisa será desenvolvida no Laboratório de Fisiologia Translacional da 

Universidade Nove de Julho-Unidade Vergueiro. Endereço do Comitê de Ética da Uninove: Rua. 

Vergueiro nº 235/249 – Liberdade – São Paulo – SP. CEP. 01504-001 - Fone: 3385-9059.   

9) Nome Completo e telefones dos Pesquisadores para Contato: Profa. Dra. Kátia de Angelis - (011 

33859154), Ariane Oliveira Viana - (011 99422-1158).     

10) Este Termo de Consentimento é feito em duas vias, sendo que uma permanecerá em meu poder e 

outra com o pesquisador responsável.      

 

São Paulo,_______de______________________de 2016    

_____________________________________________________________________ 

Nome e assinatura do Voluntário    

_____________________________________________________________________ 

Nome e assinatura do Pesquisador Responsável pelo Estudo        
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Anexo 5 

TCLE - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido para Participação em Pesquisa Clínica 

Nome do Voluntário:_____________________________________________________  

RG:__________________RA:__________________ 

Endereço:______________________________________________________________ Telefone para 

contato:__________________Cidade:________________CEP:________ 

 E-mail: _______________________________________________________________ 

As Informações contidas neste prontuário foram fornecidas pela aluna Ariane Oliveira Viana 

(Mestrado em Medicina da Universidade Nove de Julho) e Profa. Dra. Kátia de Angelis, objetivando 

firmar acordo escrito mediante o qual, o voluntário da pesquisa autoriza sua participação com pleno 

conhecimento da natureza dos procedimentos e riscos a que se submeterá, com a capacidade de livre 

arbítrio e sem qualquer coação.   

1. Título do Trabalho Experimental: “IMPACTO DO SOBREPESO EM INDIVÍDUOS COM 

HISTÓRICO FAMILIAR POSITIVO DE HIPERTENSÃO: AVALIAÇÕES DE MARCADORES 

AUTONÔMICOS, DE INFLAMAÇÃO E ESTRESSE OXIDATIVO.” 

2. Objetivo: O objetivo do presente trabalho será avaliar parâmetros cardiovasculares, autonômicos, 

inflamatórios e de estresse oxidativo em indivíduos com histórico familiar positivo familiar de HAS 

com e sem sobrepeso, comparando-os com indivíduos eutróficos ou com sobrepeso sem histórico 

familiar de HAS. 

 

3. Justificativa: Considerando a alta prevalência de HAS na população mundial, a importância de seu 

histórico familiar positivo e a expressiva mudança no estilo de vida, que tem sido associada ao 

aumento na prevalência de sobrepeso e obesidade, faz-se necessário o estudo de mecanismos clássicos 

e novos que poderiam estar envolvidos na gênese desta disfunção. Neste sentido, neste estudo 

pretendemos avaliar sob o ponto de vista cardiovascular e de marcadores autonômicos, de inflamação 

e estresse oxidativo filhos de pais hipertensos que sejam eutróficos ou que apresentem sobrepeso, 

comparando-os a filhos de pais normotensos que sejam eutróficos ou que apresentem sobrepeso. Neste 

estudo, testaremos a hipótese que filhos com sobrepeso de pais hipertensos apresentam disfunções 

precoces mais marcantes do que filhos eutróficos de pais hipertensos. Vale destacar que a 

compreensão dos mecanismos envolvidos na gênese da HAS pode auxiliar na busca de futuras 

intervenções mais precisas para a prevenção da HAS em populações geneticamente predispostas. 

 

4. Procedimentos da Fase Experimental: A participação no estudo por parte dos sujeitos selecionados 

será constituída de no máximo 3 visitas aos laboratórios, sendo: 

1º visita: Será realizada uma avaliação física completa, sendo medido o peso, a altura e avaliado o 

percentual de gordura corporal através da medida de dobras cutâneas e bioimpedância, momento em 

que será feita uma medida da pressão arterial, registro do intervalo RR cardíaco pelo período de 20 

minutos em repouso e avaliação do nível de atividade física e estresse percebido através do 

preenchimento de dois questionários contendo aproximadamente 10 questões cada com duração 

aproximada de 15 minutos para serem respondidos. 

2º visita: Será realizada coleta de sangue por um enfermeiro para análises hematológicas e 

bioquímicas, bem como análise da composição corporal por meio de um equipamento e bioimpedância 

elétrica que necessita da colocação de quatro eletrodos superficiais, sem nenhum grau de invasividade 

ou desconforto. 
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5. Desconforto ou Riscos aos participantes: Os riscos serão mínimos como incomodo, extravasamento, 

e em caso extremo, flebite em virtude da coleta de sangue. 

6. Benefícios aos participantes: Será realizada avaliação dos aspectos de saúde e composição corporal 

de modo a realizar a triagem do risco de desenvolvimento de hipertensão por parte dos participantes. 

7. Informações: O participante tem garantia que receberá respostas a qualquer pergunta ou 

esclarecimento de qualquer dúvida quanto aos procedimentos, riscos, benefícios e outros assuntos 

relacionados com a pesquisa. Também os pesquisadores supracitados assumem o compromisso de 

proporcionar informação atualizada obtida durante o estudo, ainda que esta possa afetar a vontade do 

indivíduo em continuar participando. 

8. Retirada do Consentimento: o participante tem a liberdade de retirar seu consentimento a qualquer 

momento e deixar de participar do estudo. 

9. Aspecto Legal: Elaborados de acordo com as diretrizes e normas regulamentadas de pesquisa 

envolvendo seres humanos atendendo à Resolução n.º 466, de 12 de dezembro de 2012, do Conselho 

Nacional de Saúde do Ministério de Saúde – Brasília – DF. 

10. Garantia do Sigilo: Os pesquisadores asseguram a privacidade dos voluntários quanto aos dados 

confidenciais envolvidos na pesquisa. 

11. Formas de ressarcimento das despesas decorrentes da Participação na Pesquisa: Serão ressarcidas 

despesas com eventuais deslocamentos. 

12. Local da Pesquisa: A pesquisa será desenvolvida no Laboratório de Fisiologia Translacional da 

Universidade Nove de Julho-Unidade Vergueiro. Endereço do Comitê de Ética da Uninove: Rua. 

Vergueiro nº 235/249 – Liberdade – São Paulo – SP. CEP. 01504-001 - Fone: 3385-9059.   

13. Nome Completo e telefones dos Pesquisadores para Contato: Profa. Dra. Kátia De Angelis - (011 

33859154), Ariane Oliveira Viana - (011 99422-1158).     

14. Consentimento Pós-Informação:    

Eu, ________________________________________________, após leitura e compreensão deste 

termo de informação e consentimento, entendo que minha participação é voluntária, e que posso sair a 

qualquer momento do estudo, sem prejuízo algum. Confirmo que recebi cópia deste termo de 

consentimento, e autorizo a execução do trabalho de pesquisa e a divulgação dos dados obtidos neste 

estudo no meio científico. 

* Não assine este termo se ainda tiver alguma dúvida a respeito. 

São Paulo,          de                        de 2016.   

Nome (por extenso):______________________________________________  

Assinatura:_____________________________________________________   

1ª via: Instituição 2ª via: Voluntário 
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Maria Edileusa de Vasconcelos Negrette Garcia 

29/11, 20:26 

Você; 

Mario Cesar Nascimento (marionascimento@udesc.br);  

KÃ¡tia De Angelis (prof.kangelis@uninove.br); 

mais 1 

Você respondeu em 29/11/2016 21:33. 

 

Boa tarde,  

        Concluímos o primeiro passo da Etapa de Edição de Texto referente ao artigo submetido 

à ConScientiae Saúde. 

 

Artigo: 6351 

Título: Atividade física não supervisionada no manejo de disfunções cardiometabólicas: uma 

revisão de literatura.  

           

        O texto está à disposição no Sistema Eletrônico de Editoração de Revistas (Seer) ou 

anexo para a próxima etapa, Edição de Texto do Autor. Nesta etapa, os autores deverão 

revisar todo o artigo, ou seja, revisar a gramática, inglês e as normas Vancouver, caso 

prefiram, solicitem ajuda a um profissional “Revisor de Texto”. Salientamos que as 

informações contidas no artigo são de total responsabilidade dos autores e sua aprovação 

estará condicionada a revisão do texto.   

          Esta é a última oportunidade para realizar alterações substancias ao documento. Após 

recebermos o artigo com suas considerações faremos os ajustes necessários. Em seguida, 

solicitaremos sua última intercessão para a Leitura de Provas, porém nesse estágio serão 

permitidas somente alterações mínimas para correção de eventuais erros tipográficos e de 

layout. 

          Contamos com sua colaboração e compreensão para devolução do artigo, no Seer, o 

mais breve possível. Caso tenha alguma dificuldade em atender nossa solicitação, por 

gentileza, nos avise. 

Lembrete:  

Para anexar o artigo (versão do autor) já revisado, entre no sistema Seer, Situação – em fila 

para edição, Procurar (insira o arquivo), clique em Transferir, e em seguida, na área 

Concluída clique no ícone semelhante a um envelope de carta verde/branco, do lado direito da 

tela, e finalize o procedimento enviando e-mail de confirmação (este último passo é 

imprescindível para a continuidade do processo). 

 

Atenciosamente,  

 
COMISSÃO EDITORIAL 

Mª Edileusa de V.N. Garcia 

Editorial – Dir. Pesquisa 

Universidade Nove de Julho – Uninove 

Fone: 3385 9198 

edileusavng@uninove.br 

 

PS: Por favor, confirmar o recebimento desta mensagem. 

ConScientiae Saúde 

http://www.uninove.br/revistasaude 

conscientiaesaude@uninove.br 

 

mailto:edileusavng@uninove.br
http://www.uninove.br/revistasaude
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Resumo 

Introdução: Programas de atividade física (AF) não supervisionada pode ser uma alternativa 

complementar na reabilitação. Objetivo: Revisar estudos que investigaram a efetividade de 

programas de AF não supervisionada em indivíduos com fatores predisponentes à síndrome 

metabólica (SM). Métodos: Revisão de literatura em indexadores (Medline e Pubmed), com 

os termos: atividade física, não supervisionada, obesidade, diabetes, hipertensão e SM. Foram 

incluídos 22 artigos publicados entre 2003 e 2016. Resultados: Os programas de AF não 

supervisionada para adultos ou idosos na maioria das vezes orientavam para a prática de AF 

aeróbia, com frequência de 3-5x/semana ou por mais de >150 min/semana, tendo duração de 

6-12 meses, evidenciando desistência normalmente entre 14 e 35% e benefícios metabólicos, 

antropométricos e/ou hemodinâmicos em obesos, diabéticos, hipertensos ou portadores de 

SM. Conclusão: A AF não supervisionada pode representar mais uma estratégia para auxiliar 

no manejo de disfunções e para aumentar a aderência a um estilo de vida fisicamente ativo em 

populações com risco cardiometabólico.  

 

Descritores: Atividade Física; Obesidade; Diabetes Mellitus; Hipertensão Arterial; Síndrome 

X Metabólica. 

 

Abstract 

Introduction: Unsupervised physical activity (PA) programs may be a complementary 

alternative in rehabilitation. Objective: To review the findings of studies investigating 

effectiveness of unsupervised PA programs in patients with predisposing factors for metabolic 

syndrome (MS). Method: A literature review in indexers (Medline and Pubmed) was 

conducted using the terms: physical activity, unsupervised, obesity, diabetes, hypertension, 

MS. Twenty-two articles published between 2003 and 2016 were included. Results: 

Unsupervised PA programs for adults or the elderly mostly guided the practice of aerobic PA, 

with a frequency of 3-5x/week or more than>150min/week, with a duration of 6-12 months, 

evidencing dropout usually between 14 and 35% and metabolic, anthropometric and/or 

hemodynamic benefits in obese, diabetic, hypertensive or MS patients. Conclusion: 

Unsupervised PA may represent an additional strategy to promote the management of 

dysfunctions and to increase adherence to a physically active lifestyle in populations under 

cardiometabolic risk. 

Key words: Physical Activity; Obesity; Diabetes Mellitus; Hypertension; Metabolic 

Syndrome X. 



80 

 

Introdução 

 As mudanças socioeconômicas e culturais das últimas décadas levaram a mudanças 

dos hábitos alimentares (aumento) e de prática de atividade física (redução) desencadeando 

alterações negativas na composição e distribuição da gordura corporal na população1–3. Essas 

alterações podem estar associadas com o desenvolvimento de sobrepeso ou obesidade, 

diabetes mellitus (DM), hipertensão arterial sistêmica (HAS) e síndrome metabólica (SM)4,5. 

A SM é definida como um conjunto de fatores de risco metabólico agrupados, e requer 

3 de 5 componentes clínicos para seu diagnóstico: aumento da circunferência abdominal (≥ 

102 cm homens e ≥ 88cm em mulheres), diminuição do HDL-C (<40 mg/dl em homens e < 

50 mg/dl em mulheres), elevação dos triglicérides (≥150 mg/dl), níveis elevados de glicose 

em jejum (≥100 mg/dl) e pressão arterial elevada (≥130/85 mmHg)6,7.  

Dentre os fatores que estão associados à SM, a obesidade parece estar envolvida na 

patogênese da resistência à insulina e lesão vascular 8. Adicionalmente, a obesidade aumenta 

o risco de prevalência da HAS em 1,56 vezes, sendo a HAS um dos principais fatores de risco 

para o desenvolvimento de doenças cardiovasculares. Além disto, esta síndrome é 

caracterizada por um ambiente inflamatório e pró-trombótico que atua em conjunto com uma 

dislipidemia aterogênica promovendo aumento do risco de doença aterosclerótica e doença 

cardiovascular6,7. Neste sentido, o acúmulo de tecido adiposo abdominal, uma das 

características mais marcantes da SM, aumenta a produção e secreção de peptídeos e 

proteínas denominadas adipocitocinas9. 

A SM tem se tornado cada vez mais comum, com prevalência elevada em diferentes 

populações como a asiática, a norte americana e a mexicana. No entanto, esse aumento tem 

variado em função do critério diagnóstico utilizado, já que ainda não há consenso, e também 

em função das características da população estudada. Contudo, a prevalência de SM no Brasil 

está entre 12,4% a 28,5% em homens e de 10,7% a 40,5% em mulheres, chegando a 80% em 

pessoas com DM tipo 210. Vale destacar que o impacto da SM em saúde pública é importante 

porque aumenta a mortalidade geral em 1,5 vezes e a mortalidade cardiovascular em 2,5 

vezes. 

São muitas as estratégias de intervenção para o manejo das disfunções 

cardiometabólicas associadas à SM, sendo as associadas às modificações no estilo de vida, 

como hábitos alimentares equilibrados e aumento nos níveis de atividades físicas, as 

consideradas mais efetivas5. Neste sentido, a adoção precoce de estilos de vida relacionados à 

manutenção da saúde, como dieta adequada e prática regular de atividade física, 

preferencialmente desde a infância, é a base da prevenção das disfunções associadas à SM6,9. 
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No entanto, apesar das evidências da prática da atividade física regular prevenir e 

reabilitar disfunções cardiometabólicas, o sedentarismo vem crescendo em diferentes 

populações, com percentuais de 45,9% no Brasil, 68,3 na Argentina, 22% na França e 17% na 

Inglaterra11. De fato, o homem contemporâneo está adotando, cada vez mais, um estilo de 

vida sedentário12. 

A prática regular de exercício físico ou níveis moderados a elevados de aptidão física, 

bem como alimentação adequada, têm sido associados à redução da pressão arterial13, bem 

como redução da mortalidade cardiovascular14. É importante destacar que a maioria dos 

estudos que relataram os benefícios cardiovasculares e metabólicos do exercício físico 

empregaram protocolos de treinamento físico com sessões controladas e supervisionadas de 

exercícios físicos por profissionais especializados15,16. Entretanto, profissionais da área de 

saúde recomendam à população a prática da caminhada, que poderia melhorar a capacidade 

aeróbia trazendo benefícios significativos e reduzindo os fatores de risco cardiovasculares17. 

Neste sentido, a atividade física não supervisionadas parece ser uma importante estratégia 

para o manejo de disfunções em populações com risco cardiometabólico12. 

Atividades físicas não supervisionadas são definidas em programas estruturados com 

objetivos claros para os participantes, incluindo monitoramento, visitas de acompanhamento, 

cartas ou telefonemas de acompanhamento ou pelo menos diários de auto monitoramento, 

podendo ser realizadas em diversos espaços como o domicílio, praças, parques e logradouros 

públicos18,19. 

É interessante notar que o aconselhamento para a atividade física não supervisionada é 

uma prática comum na orientação clínica e pode ser viável para a obtenção de benefícios 

fisiológicos, com menor custo e uma possibilidade de uma melhor aderência à prática. 

Entretanto, embora os benefícios dos programas formais de exercícios físicos supervisionados 

tenham sido bem demonstrados, pouco se sabe sobre o papel da atividade física não 

supervisionada para indivíduos com disfunções cardiometabólicas. Desse modo, o presente 

artigo é uma revisão sistematizada de literatura que teve por objetivo revisar os achados de 

estudos que investigaram a aderência e os efeitos cardiometabólicos de programas de 

atividade física não supervisionada em indivíduos com fatores que predispõe à SM, como o 

sobrepeso ou obesidade, a DLP, o DM e a HAS. 

 

Método 

Realizou-se uma pesquisa nos indexadores SciELO, Medline e PubMed de artigos que 

contemplam o período de 2003 a 2016 com os unitermos: atividade física não supervisionada, 
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hipertensão arterial, dislipidemia, obesidade, diabetes mellitus e síndrome metabólica em 

diferentes formas combinadas em citações no título ou no resumo. Foram considerados para 

esta revisão somente artigos em inglês ou português que atendessem os seguintes critérios de 

inclusão: a) ter utilizado protocolos de atividade física não supervisionada; b) ter avaliado 

populações de portadores de sobrepeso, obesidade, dislipidemia, DM, HAS ou SM; e c) ter 

sido realizado em humanos. Foram excluídos estudos envolvendo atividades físicas não 

supervisionadas em crianças e adolescentes, e àqueles estudos que avaliaram indivíduos 

fisicamente ativos. Após a leitura de títulos e resumos, foram descartados os trabalhos que 

não preenchiam os critérios de inclusão estabelecidos e, assim, foram incluídos nesta revisão 

22 artigos.  

 

Resultados 

Nesta revisão foram incluídos 22 artigos que estudaram a atividade física não 

supervisionada em pacientes com SM, ou com sobrepeso, obesidade, DLP, DM e HAS, que 

são fatores que predispõe à SM. 

Foram encontrados 06 (seis) artigos que estudaram indivíduos com DM tipo 2, 05 

(cinco) que estudaram DM tipo 2 associados ao sobrepeso, 04 (quatro) que estudaram 

indivíduos com HAS, 01 (um) que estudou indivíduos com sobrepeso/obesidade, 01 (um) que 

estudou indivíduos com associação de DLP + sobrepeso + HAS, e 02 (dois) que estudaram 

indivíduos com SM. Estes estudos são apresentados de forma sistematizada na Tabela 1. 

INSERIR TABELA 1  

Em indivíduos obesos realizando duas sessões por semana de exercício aeróbico 

supervisionado e três sessões por semana de exercício em domicílio em bicicleta ergométrica 

durante 12 semanas com carga de 50% do VO2 máximo foi demonstrado um aumento do VO2 

máx. (12,8%) e a massa corporal e a massa gorda foram reduzidas, 5,9% (88,5 ± 8,2 vs. 83,3 

± 7,7 kg,) e 6,4% (38,8 ± 4,2% vs. 36,3 ± 4,6%), respectivamente. O treinamento aeróbio não 

influenciou os níveis plasmáticos de insulina de jejum (6,0 ± 3,9 vs. 5,5 ± 2,1 mIU / L, p> 

0,05) ou a glicemia de jejum (5,0 ± 0,5 vs. 5,1 ±0,3 mmol / L, p>0,05). Não foi descrito 

desistência no período do treinamento físico20. 

Outro trabalho investigou a inconstância na aderência ao exercício físico não 

supervisionado em 29 mulheres obesas. As mulheres foram submetidas a 16 semanas de 

intervenção no estilo de vida, que consistiu em reuniões semanais e promoção de um maior 

gasto energético pela atividade física (1500 kcal semana) e uma diminuição da ingestão 

calórica (500 kcal/dia) com o objetivo de perda de mais de 5% do peso corpóreo. Como 
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resultados, nove participantes alcançaram as duas metas, quatorze indivíduos não alcançaram 

nenhuma das metas e seis atingiram somente a meta de perda de peso. Observou-se maior 

perda de peso (-9,9 vs. -4,1 kg), massa gorda (-6,8 vs. – 3,0kg) e circunferência da cintura (-

9,8 vs. -5,6 cm) nos indivíduos que aderiram ao programa. Houve uma desistência de 

21,62%21. 

 Outro estudo2 identificou os efeitos de um programa de saúde no local de trabalho na 

melhoria da saúde física entre pessoas com sobrepeso e obesidade. Participaram do estudo 28 

funcionários de um escritório com IMC ≥25 kg/m2. Os sujeitos foram orientados por um 

período de seis meses a realizarem alongamentos, exercícios livres, exercícios com pesos 

mínimos e exercícios aeróbicos na maioria dos dias da semana com duração de 30 

minutos/dia e, adicionalmente, receberam orientação nutricional. Os autores concluíram que o 

programa proposto de seis meses, que combinou a orientação dietética e de exercícios físicos, 

efetivamente reduziu o percentual de gordura corporal (-0,9 ± 3,4%), aumentou a aptidão 

cardiorrespiratória (2,0 ± 0,2 ml/kg-1/min-1) e melhorou a flexibilidade (6,5 ± 0,2 cm). No 

entanto, não se alterou os níveis de auto percepção de exercício físico e o comportamento de 

interesse na busca por exercício físico entre os participantes. Neste estudo houve uma taxa de 

abandono de 14%. 

 Recentemente, um trabalho22 que incluiu 77 indivíduos (18 a 70 anos, IMC ≥ 25kg/m² 

associado a alguma comorbidade) na qual foi realizada orientação ao exercício físico 

supervisionado (Fase I - durante 03 meses) e comparada a uma segunda etapa do estudo com 

orientação de exercícios físicos não supervisionados (Fase II - durante 09 meses, com 

fisiologista disponível para tirar dúvidas). Neste estudo, observou-se uma adesão de 58 

indivíduos (75,3%), os quais completaram a Fase I, sendo que 40 (69%) aderiram 

efetivamente (definido por pelo menos oito visitas por mês). Vinte e quatro sujeitos (41,4%) 

que completaram a Fase I continuaram na Fase II, sendo eu apenas oito participantes (33,3%) 

completaram esta fase, com apenas um indivíduo considerado efetivamente aderente. Foram 

analisados nível de exercício físico, massa corporal, IMC, relação cintura/quadril, 

porcentagem de gordura corporal, pressão arterial, frequência cardíaca e nível de colesterol no 

sangue, sendo observado melhora em todos os parâmetros para aqueles que compareceram ao 

menos oito vezes por mês ao programa na Fase I. Observou relação entre a diminuição à 

aderência ao exercício físico e sintomas como articulações inchadas, rígidas e dolorosas e 

tornozelos e pernas inchados. No entanto, comorbidades não se correlacionaram 

significativamente com a adesão22. 
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Com relação ao DM, o treinamento físico tornou-se um coadjuvante para a prevenção 

e gestão do DM tipo 2. A aderência em longo prazo ao exercício é necessária para o controle 

efetivo do DM, mas revisões sistemáticas envolvendo programas de treinamento físico com 

uma duração superior a seis meses e alguns estudos de curta duração relataram taxas de 

adesão insuficiente para promover ou manter benefícios para a saúde23. 

Di Loretto e colaboradores (2003)24 estudaram pacientes com DM tipo 2 que foram 

aconselhados a realizar dieta e atividade física. Os sujeitos da pesquisa foram divididos em 

grupo controle (n= 158), tratados com cuidados habituais, e grupo de intervenção (n= 182), 

orientados à realização de atividade física voluntária para atingir um dispêndio de energia de 

10 equivalentes metabólicos (METs)-h/semana. O grupo intervenção recebeu 30 minutos 

adicionais de aconselhamento para atividade física e telefonema mensal. O aconselhamento 

seguia estes passos listados a seguir. (A) Motivação: explicar os benefícios das atividades 

físicas aeróbias regulares. (B) Auto eficácia: treinamento passo-a-passo com o paciente. (C) 

Prazer: propor dois a três tipos diferentes tipos de atraentes atividades físicas aeróbias. (D) 

Suporte: convidar os membros da família para compartilhar as atividades físicas com o 

paciente. (E) Compreensão: entender se o paciente tem uma atitude positiva para a mudança 

de comportamento. (F) Falta de impedimentos: ajudar o paciente a superar e encontrar uma 

solução para obstáculos à atividade física. (G) Diário: convidar o paciente a registrar o tipo e a 

duração da atividade física. Após dois anos, o grupo de intervenção teve aumento sete vezes 

maior no gasto energético (METs x h/ semana) por meio da atividade física voluntária e não 

supervisionada do que o grupo controle (tratamento usual). O índice de massa corpórea (IMC) 

no grupo intervenção foi significativamente menor do que no início do estudo e do que no 

grupo controle. No grupo controle, o IMC aumentou significativamente após dois anos (30,4± 

0,3 versus 28,9±0,2 kg/m2) e HbA1c diminuiu significativamente no grupo intervenção 

(7,0±0,1%) em relação ao grupo de controle (7,6±0,1 %)24. 

Dunstan e colaboradores (2005)25 compararam orientação nutricional versus 

orientação nutricional mais treinamento físico resistido (60-80% de 1 RM) em 21 homens e 

15 mulheres com DM tipo 2 e sobrepeso que foram divididos aleatoriamente em dois grupos 

durante 12 meses: 06 meses de exercícios físicos supervisionados, seguido de seis meses de 

atividade física não supervisionada. Foram realizadas 3 séries de 8 a 10 repetições de 60 a 

80% de 1 RM três vezes/semana. A força muscular, massa magra corporal e o controle 

glicêmico melhoraram associadas com o treinamento de resistência supervisionado em 

combinação com perda de peso moderada, mas tais benefícios não foram mantidos após o 

treinamento (no período de atividade física não supervisionada). Ambos os grupos 
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apresentaram uma diminuição significativa na adesão durante o programa de atividades físicas 

em casa (a adesão média relatada foi de 72,6% para o grupo orientação nutricional e 

treinamento resistido e 78,1% para o grupo orientação nutricional). Da mesma forma, a 

frequência de exercício (dias/semana) diminuiu em ambos os grupos durante o programa de 

atividades físicas em casa (grupo treinamento resistido e orientação nutricional: 2,8 vs. 2,2; 

versus grupo orientação nutricional: 2,7 vs. 2,2). Houve uma abstenção de 26% no grupo 

intervenção e 28% no grupo controle25. 

Na comparação entre orientação nutricional versus orientação nutricional mais 

exercícios físicos supervisionados, foi realizado um protocolo de atividade física 

supervisionada por 8 semanas e as demais não supervisionadas (16 semanas) em pacientes 

com DM tipo 2 e IMC ≥ 28kg/m2. Foram realizadas sessões de grupo por 8 semanas (de 6 a 

10 indivíduos por grupo) supervisionadas por um fisiologista do exercício envolvendo 45min 

de exercício físico aeróbio (esteira, bicicleta, cross-trainer) e 15min de alongamento. O 

programa foi descontinuado e a partir de 8 semanas os sujeitos foram incentivados a continuar 

a atividade física por pelo menos 135 minutos semanais sem supervisão. Após 24 semanas, o 

grupo aconselhamento dietético com exercício supervisionado e não supervisionado perdeu 

um pouco mais de massa corporal (−1,5% versus 0%), mas as mudanças da circunferência da 

cintura foram semelhantes entre os grupos (−1,5% vs. −1,2%), teve ainda melhora 

significativa no controle da pressão arterial (−3,3% vs. 1,1%). Mudança na Hba1c não 

diferiram significativamente entre os grupos, mesmo quando assiduidade ao exercício foi 

considerada (−3,0% vs. 0%). Houve uma abstenção de 23,8% neste estudo26. 

Além disto, pacientes com DM tipo 2 foram submetidos a intervenções no estilo de 

vida como modificação na dieta tendo por objetivo a perda de 5% da massa corporal inicial e 

atividades físicas de moderada intensidade por 150 minutos/semana, utilizando 40-60% FC 

máxima por 6 meses, sendo comparados a um grupo controle com cuidados habituais e 

orientação alimentar. Com exceção de um participante do grupo intervenção, todos os demais 

alcançaram as metas de atividades físicas propostas. O grupo intervenção apresentou uma 

diminuição significante na Hba1c (-1,0 ±1,3 vs. +0,1% ±1,2%) e na pressão arterial sistólica e 

diastólica; porém só a pressão sistólica teve uma diferença significativa (-8,2±15,9 vs. 

0,4±14,1mmHg) comparado ao grupo controle. Além disto, 25% dos participantes do grupo 

intervenção alcançaram perda de 5% da massa corporal inicial e somente um participante teve 

perda de 10% da massa corporal inicial ao fim do estudo. No grupo controle não houve perdas 

significativas de massa corporal. Houve uma desistência de 25% no estudo27. 
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Christian e colaboradores (2008)28 compararam a intervenção nos cuidados + 

orientações habituais (n=155) em comparação a orientações quanto a atividade física, 

mudança no estilo de vida e reuniões motivacionais (n=155). Um total de 310 participantes 

com DM e IMC ≥ 25 kg/m2 responderam questionários com o objetivo de buscar estratégias 

para aumentar a motivação, para aumentar os níveis de atividade física e reduzir a ingestão 

calórica, identificar potenciais barreiras para fazer mudanças de estilo de vida e para fornecer 

sugestões de aconselhamento adaptadas para aumentar a prontidão, tomada de decisão e auto 

eficácia para fazer mudanças no estilo de vida. Os resultados evidenciaram que 53% dos 

pacientes do grupo intervenção conseguiram alcançar no mínimo 150 min/semana após 12 

meses comparado com 37% do grupo controle. No que se refere à perda de peso, 21% dos 

pacientes do grupo intervenção tiveram 5% de perda de peso quando comparados com 10,6% 

do grupo controle 28. 

Jakicic e colaboradores (2009)29 avaliaram pacientes com DM tipo 2 (IMC 35,8 ± 5,8 

kg/m2) que foram orientados sobre mudanças nos hábitos de vida e de atividade física em casa 

e que foram comparados com um grupo controle que foi orientado a manter os cuidados 

habituais. Nos primeiros 6 meses, os pacientes foram seguidos on line com reuniões semanais 

em grupos e individuais para orientações quanto à mudança no estilo de vida. Durante os 6 

meses seguintes, houve duas reuniões mensais (uma individual e outra em grupo), mantendo 

uma campanha motivacional para promover mudanças no estilo de vida e manter aderência 

nas atividades propostas. Houve um aumento no nível de atividade física no grupo 

intervenção comparado ao início do estudo (6,8 ±1,9 METs vs. 7,3±2,0 METs). A perda de 

massa corporal foi significante também em pacientes de ambos os grupos (8,6±6,9% e 

0,7±4,8 %). Houve 15% de desistência no final do protocolo29. 

Um estudo30 avaliou os efeitos da pratica regular de atividade física sobre a função 

miocárdica em portador de DM tipo 2 (n= 223), na qual o protocolo consistiu de orientações 

em ginásio seguido de atividades físicas em casa monitoradas pelo telefone. Neste trabalho, 

houve melhora na circunferência abdominal, massa gorda, glicemia, hemoglobina glicada, 

sensibilidade à insulina, VO2 máx. e no teste de caminhada de 6 minutos no grupo de 

intervenção (p <0,05). Este último grupo também realizou mais tempo de atividade vigorosa 

(p <0,05). Dos 223 pacientes, 42 (18,8%) não continuaram o programa. 

Segundo MacAnaney e colaboradores (2012)31, exercícios físicos supervisionados em 

portadores de DM tipo 2 melhoram a cinética de captação de oxigênio durante a prática de 

exercícios. No entanto, a manutenção deste benefício não tem sido observada quando a 

supervisão é interrompida. Assim, os autores estudaram se haveria melhora na cinética de 
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absorção de oxigênio após 12 semanas de exercício físico supervisionado, que combinavam 

treinamento aeróbio e de resistência, associado a 12 semanas de atividades físicas não 

supervisionado. Foram recrutados 19 voluntários (12 homens e 07 mulheres) com DM tipo 2 

(50 ± 6 anos, HbA1c 7,3% ± 1,2%, glicose de jejum 8,4 ± 1,7 mmol-1), permanecendo 13 

indivíduos após o término do período de supervisão. A atividade física sem supervisão 

manteve os benefícios na cinética de captação de oxigênio obtida durante o programa de 

exercício supervisionado em indivíduos com DM, e esses benefícios foram associados a uma 

resposta dinâmica mais rápida da frequência cardíaca após o exercício. 

Na relação IMC, PA, dislipidemia e histórico de diabetes um estudo32 avaliou 135 

participantes com ao menos um dos seguintes fatores de risco: IMC ≥ 24Kg/m2, PAS ≥ 130 

mmHg ou PAD ≥ 85mmHg, dislipidemia com triglicérides ≥ 150 mg/dl ou HDL < 40mg/dl 

para homens e <50 mg/dl para mulheres, parentes de até terceiro grau com DM tipo 2 ou 

intolerância à glicose. Os sujeitos da pesquisa foram divididos em dois grupos: Grupo 

controle (GC), que recebeu instruções verbais e escritas para controle de peso, dieta adequada 

e realização de atividades físicas regulares; e grupo intervenção (GI), que se reuniu com uma 

fisioterapeuta por uma a uma hora e meia para alcance de objetivos individuais para 

realização de atividade física sem supervisão. Foi orientada a realização de atividades físicas 

de moderada intensidade por 05 dias na semana, 30 minutos por dia ou 03 dias por semana de 

atividade vigorosa por no mínimo 30 minutos. Foram realizadas consultas por telefone 

durante uma ou duas semanas por três meses, sendo diminuídas essas consultas após e 

finalizadas com 06 meses. Houve melhora da flexibilidade (+2,4 cm) e do IMC no grupo 

intervenção após 03 meses (-0,6 Kg/m2) e 06 meses (-0,5 Kg/m2), porém não houve mudança 

no grupo controle. Ambos os grupos (grupo intervenção vs. grupo controle após 09 meses, 

respectivamente) diminuíram os valores de circunferência abdominal (GI: 78,4 ± 9,0 vs. 76,3 

± 8,7cm e GC: 80,0 ± 7,7 vs. 78,3 ±7,2 cm), PAS (GI: 124,2 ± 17,2 vs. 114,0 ± 14,6mmHg e 

GC: 125,2 ± 17,0 vs.  115,4 ± 15,2 mmHg) e PAD (GI: 79,1 ± 10,0 vs. 76,3 ± 8,7mmHg e 

GC: 80,7 ± 10,7 vs. 76,1 ± 9,0 mmHg). Houve um abandono de 4 indivíduos no grupo 

controle de 3 pessoas o grupo intervenção. 

Em um estudo randomizado23, pacientes com DM tipo 2 e sobrepeso (IMC ≥ 27 

kg/m2), com idade de 18 a 80 anos (n= 39), foram submetidos a um programa de caminhada 

individualizada com fornecimento de frequencimentro e telefonemas semanais para o grupo 

intervenção por seis meses, realizando 180 minutos/semanais. Observou-se que o grupo 

intervenção realizou uma média de 138 min/semana de exercício físico comparado com 59,8 

min/semana no grupo controle. Houve um aumento significativo do VO2 de pico (5,5%), no 
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teste de esteira (18%) e frequência cardíaca máxima (3%) no grupo intervenção comparada ao 

grupo controle; não se observou mudanças significativas nos parâmetros de glicose ou 

lipídeos após seis meses. As mudanças no VO2 de pico não se correlacionaram com o número 

total de horas de exercício (r= 0,41; p= 0,12) nem intensidade média do exercício (r= 0,47; p= 

0,06). Houve 33% de desistência do programa.  

Em uma análise retrospectiva de 1686 pessoas com DM tipo 2 que tinham participado 

no Programa de Exercícios e Diabetes do Instituto de Reabilitação de Toronto33 todos os 

indivíduos completaram 6 meses de exercício aeróbio e resistido supervisionados uma vez por 

semana no local, com mais 4 sessões sem supervisão por semana realizada em casa. O VO2 

máx. melhorou significativamente de 19,1 ± 0,2 no início do estudo para 21,9 ± 0,3 ml/kg/min 

após 6 meses (p <0,001). A massa corporal e o índice de massa corporal também melhoraram 

de forma significativa (p <0,001) ao final do programa. 

Em um estudo recente34 em portadores de DM tipo 2, 151 indivíduos receberam 

cuidados habituais versus 151 indivíduos que tiveram aconselhamento telefônico para 

aumento de atividade física e mudanças de comportamento (receberam até 27 chamadas 

durante 18 meses), houve aumento modesto, mas significativo de 40 minutos de atividades 

físicas semanais nos indivíduos que sofreram intervenção, Porém, em relação a perda de peso 

(-0,72% vs. -1,42%) e circunferência abdominal (-0,95 vs. -1,84cm) não foram observaram 

diferenças estatisticamente significantes entre os grupos. Os autores sugerem a necessidade de 

novos estudos para avaliar estratégias para aumento da participação e aderência a AF. 

Muitos estudos epidemiológicos mostraram que o tratamento e o controle da PA são 

inadequados em mais de 50% dos pacientes hipertensos, apesar da disponibilidade de várias 

classes de anti-hipertensivos bem tolerados e eficazes. Em portadores de HAS, o efeito 

protetor do exercício físico supervisionado pode ir além da redução da pressão arterial, 

estando esta prática associada à redução dos fatores de risco cardiovasculares e à menor 

morbimortalidade quando comparadas pessoas ativas com indivíduos de menor aptidão física, 

o que explica a recomendação deste na prevenção primária e no tratamento da hipertensão35. 

Com relação a programas de atividade física não supervisionados em hipertensos, foi 

realizado um trabalho que avaliou sujeitos com HAS estágios I ou II que participaram de um 

programa de atividade física não-supervisionado (extramuros) (n= 29; idade: 53 ± 11 anos) ou 

de um programa de exercício de tipo comunitário (ginástica) (n= 42; idade: 62 ± 9 anos), 

ambos por 18 meses. Foram analisados os níveis de pressão arterial, aptidão física (massa 

corporal, percentual de gordura, IMC, somatório de dobras, relação cintura-quadril, 

capacidade cardiorrespiratória) e variáveis bioquímicas (colesterol total, LDL, HDL, 
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triglicerídeos e glicemia). O programa extramuros consistia em atividades programadas para 

serem feitas em casa (caminhada e flexibilidade), três vezes por semana, e duração de 30 

minutos, com treinamento dos sujeitos para controle da intensidade e duração das atividades e 

preenchimento de fichas individuais, que eram entregues periodicamente à equipe de 

pesquisa. O programa comunitário envolvia atividades ginásticas em grupo, ministradas por 

profissionais de educação física, também feitas três vezes por semana com 60 minutos de 

duração, além de exercícios de flexibilidade e força muscular. Os grupos foram avaliados 

trimestralmente. Neste estudo não houve diferenças entre os valores obtidos, porém 

limitações podem ter comprometido os resultados como a não homogeneização dos grupos e 

as medidas terem sido realizadas por diferentes avaliadores36. 

Farinatti e colaboradores (2005)35 realizaram um protocolo de atividade física em 

pessoas com HAS, sendo avaliados um grupo não supervisionado e um grupo de indivíduos 

com nenhuma intervenção (grupo controle). A intervenção consistiu de atividade física não 

supervisionada aeróbia (60-80% da FC máxima estimada para idade) e exercícios estáticos de 

flexibilidade por 4 meses, no mínimo 3 vezes/semana e 150 minutos/semana. Os sujeitos da 

pesquisa receberam orientação quanto ao controle da intensidade das caminhadas (pela 

verificação da FC no pulso radial), sua duração e frequência. Os resultados evidenciaram 

modificações favoráveis quanto a massa corporal (-3,7 kg), somatório de dobras cutâneas (-12 

mm), porcentagem de gordura (-4,4%), relação cintura-quadril (-0,03 cm), flexibilidade (+2,3 

cm) e pressão arterial (-6 e –9 mmHg da pressão arterial sistólica e diastólica, 

respectivamente). A frequência média de realização das atividades previstas ficou em 81% e 

houve uma desistência de 22%35. 

Bernocchi e colaboradores (2014)37 avaliaram indivíduos com HAS não controlada, 

divididos em grupo com tele monitoramento (76 indivíduos) e grupo com cuidados habituais 

(97 indivíduos). As consultas telefônicas programadas para o grupo tele monitorado foram 

realizadas aproximadamente a cada 15 dias. Durante esses contatos, a enfermeira realizou 

uma entrevista padronizada sobre a condição clínica geral dos pacientes. O paciente também 

foi aconselhado sobre o controle de peso e realização de atividade física, cessação do 

tabagismo, mudanças na dieta e gestão do estresse. Os valores médios da pressão arterial 

sistólica diminuíram de 153 ± 19 mmHg para 130 ± 15 mmHg (p <0,0001) e a pressão arterial 

diastólica diminuiu de 89 ± 10 mmHg para 76 ± 11 mmHg (p <0,0001) no final do estudo. No 

grupo de cuidado habituais, os valores médios da pressão arterial sistólica diminuíram de 156 

± 16 mmHg para 149 ± 17 mmHg (p <0,05) e os valores da pressão arterial diastólica 

diminuíram de 90 ± 8 mmHg para 86 ± 9 mmHg (P <0,05) no final do estudo. Assim, parece 
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que a adição de uma abordagem estruturada de médico-enfermeiro apoiada por tele 

monitorização remota da pressão arterial é susceptível de melhorar o resultado em doentes 

com HAS não controlada37. 

Recentemente (2016) em um ensaio clínico controlado 38 investigou a influência de 

um programa de atividade física em casa sobre a pressão arterial, o perfil metabólico e a 

aptidão física de indivíduos brasileiros, de baixa renda e com diagnóstico de HAS. Vinte e 

nove pacientes (22 mulheres, idade: 53 ± 11 anos) passaram 16 meses realizando atividades 

físicas em casa, incluindo 30 minutos de atividade de intensidade moderada e exercícios de 

alongamento. Quatorze pacientes (9 mulheres, idade: 48 ± 5 anos) compuseram um grupo 

controle sem exercício. Os desfechos primários foram avaliados a cada dois meses. Foi 

observado diminuição da pressão arterial sistólica e diastólica até o sexto mês de intervenção 

versus o grupo controle, permanecendo estável em níveis mais baixos depois disso (PA 

sistólica: -4,5 ± 0,3 mmHg, p = 0,03; PA diastólica: -2,5 ± 0,6 mmHg; p = 0,05). Os autores 

concluíram que um programa de atividade física domiciliar de longa duração, foi eficaz em 

melhorar a capacidade funcional, perfil metabólico e pressão arterial de hipertensos38. 

Em outro estudo recente39 foram randomizados 120 adultos com SM, 60 no grupo de 

cuidados médicos padrão e 60 indivíduos no grupo intervenção. Todos os participantes, 

receberam uma descrição detalhada de seus valores laboratoriais e se reuniram com a equipe 

médica para obter sugestões de alteração de estilo de vida e o manejo da SM, no início e 

durante a sua visita de avaliação de 6 meses. No grupo intervenção, as sessões foram de 90 

minutos de duração e direcionadas para redução da massa corporal por meio da alteração dos 

hábitos alimentares e atividades físicas por meio da educação e modificação do 

comportamento e gestão do estresse. A atividade física não supervisionada, que consistia em 

caminhada rápida, foi iniciado na primeira semana, começando com quatro sessões semanais 

de 15 minutos, aumentando progressivamente para cinco sessões semanais de 30 minutos até 

a quinta semana. Os autores observaram uma modesta, mas significativa, perda de massa 

corporal e redução da glicemia de jejum em indivíduos do grupo intervenção versus grupo de 

cuidados padrão39. 

 Ao se investigar as diferenças no cumprimento e na eficácia da atividade física 

domiciliar em indivíduos com e sem SM, um estudo com 110 indivíduos com risco para DM 

identificou os fatores de risco metabólicos após 3 meses de atividade física domiciliar (pelo 

menos 30 minutos, 3 sessões por semana). Além da entrevista inicial em que o programa de 

exercícios foi elaborado, os sujeitos receberam reforço por telefone a cada 1 ou 2 semanas. Os 

participantes foram solicitados a manter um diário de atividade física e registrar sua massa 
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corporal diariamente para facilitar o auto monitoramento. O programa de atividade física 

domiciliar melhorou o índice de massa corporal e o perfil lipídico em indivíduos com risco de 

DM, independentemente de o sujeito ser portador de SM. Indivíduos sem SM tiveram maior 

eficácia no início do estudo e realizaram maior volume de atividade física em comparação 

com indivíduos com SM durante a intervenção. O aumento do volume de atividade física em 

indivíduos sem SM pode ter contribuído para a melhora adicional na resistência à insulina 

nesses sujeitos em comparação com indivíduos com SM. Além disso, a eficácia ao exercício 

foi correlacionada com o volume de atividade física executado pelos sujeitos em casa. Assim, 

os autores concluíram que programas de atividade física domiciliar são benéficos para 

indivíduos com risco de DM. No entanto, sugerem que pode ser necessária uma intervenção 

mais intensiva e/ou supervisionada do exercício para aqueles com SM40. 

 

Discussão 

O exercício físico aeróbio realizado de forma regular e supervisionado tem 

demonstrado reduzir o risco de complicações metabólicas em indivíduos obesos8. Vários 

estudos têm recomendado que 60 a 90 minutos de exercício físico de moderada intensidade 

por dia com intervenção dietética é um bom meio de perda de peso em longo prazo2. De fato, 

a prática de exercícios físicos supervisionados tem demonstrados bons resultados, 

principalmente para programas que incluíram somente exercícios físicos aeróbicos, mas 

também há evidências dos benefícios do treinamento físico combinado ou resistido9,33. 

Nesta revisão foram analisados 22 estudos que avaliaram indivíduos adultos ou idosos 

(entre 18 e 80 anos), que receberam orientação para a realização da prática de atividade física 

não supervisionada, associada ou não a períodos de exercícios supervisionados. Os programas 

de atividade física não supervisionada recomendavam principalmente a pratica de atividades 

físicas aeróbias, por vezes associados a exercícios resistidos ou de alongamento/flexibilidade, 

ou à dieta, na maioria das vezes com frequência de 3 a 5 vezes por semana ou por mais de > 

150 min/semana, com duração de 6-12 meses, evidenciando desistência normalmente entre 14 

e 35% e benefícios metabólicos, antropométricos e/ou hemodinâmicos em sujeitos obesos, 

diabéticos, hipertensos ou com SM. 

Um aspecto importante relacionado com a prática de exercícios físicos é a baixa 

adesão a programas formais, que limita a eficácia desta intervenção e destaca a necessidade de 

se identificar estratégias para promover um aumento da prática1. Neste contexto, realizar 

programas de atividade física em domicílio ou de forma mista (supervisionado e domiciliar) 

poderia emergir como uma importante estratégia, viável para evitar fatores de risco, pois é de 
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baixo custo e despende menos tempo em deslocamento para o indivíduo, contribuindo assim 

para uma melhor saúde pública. 

O exercício físico como meio de tratamento não medicamentoso em pacientes 

portadores de obesidade e doenças cardiometabólicas tem sido bem indicada em nosso meio. 

Portanto, a adoção do comportamento sedentário, além de influenciar negativamente os 

componentes da aptidão física, reduzindo a flexibilidade, a capacidade aeróbica, a força e a 

resistência muscular, está diretamente associada à maior prevalência de doenças crônico-

degenerativas e dos fatores de risco que as determinam. Por este motivo, a prática de 

exercícios físicos tem sido recomendada para prevenir e tratar estes fatores, ajudando na 

redução da obesidade, da PA e melhora do perfil lipídico e da glicemia12. Vale destacar, que 

os estudos selecionados na presente revisão de uma forma geral demonstraram benefícios 

metabólicos, antropométricos e/ou hemodinâmicos, em sujeitos obesos, diabéticos ou 

hipertensos que aderiram à prática de atividade física não supervisionada. 

Um programa de exercícios direcionado ao indivíduo portador de disfunções 

cardiometabólicas deve conter, em geral, as características de um programa de exercícios 

aplicado a indivíduos saudáveis que desejam aprimorar a aptidão física, porém com especial 

atenção aos fatores de risco presentes nesses sujeitos, os quais aumentam o risco de eventos 

durante a execução do exercício físico. Além disto, os programas devem respeitar os 

princípios de treinamento físico com relação à frequência, intensidade e duração. Com relação 

aos parâmetros de recomendação para a prática de atividade física não supervisionada, a 

maioria dos trabalhos selecionados nesta revisão utilizou frequência de 3 a 5 vezes por 

semana ou com duração maior que > 150 min/semana. 

É importante destacar ainda que é desejável que a intervenção deva ser composta por 

três componentes essenciais, a saber: treinamento aeróbio, treinamento de força e treinamento 

de flexibilidade15. É interessante notar que a maioria dos trabalhos selecionados nesta revisão 

realizou a recomendação principalmente de exercícios físicos aeróbios, por vezes associados a 

exercícios resistidos ou de alongamento/flexibilidade ou à hábitos alimentares. 

Em nosso meio podemos perceber a dificuldade de população de risco e portadoras de 

doenças na aderência a programas convencionais de exercício físico, sendo necessária busca 

de alternativas para tal problema. A atividade física não supervisionada oferece uma 

alternativa de menor custo em relação a um programa ambulatorial, mas também é propenso a 

ter baixa adesão, a menos que estratégias sejam implementadas para manter os pacientes 

motivados23.  
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Os resultados da presente revisão evidenciam que a desistência aos programas de 

atividades físicas não supervisionadas variou entre 10 e 33%. De fato, a atividade física não 

supervisionada tem demonstrados bons resultados nessas populações quando há estratégias 

para manter os pacientes motivados23 e promover a adesão em longo prazo através de uma 

maior conveniência e flexibilidade, podendo, portanto, ser viável para a prevenção e o manejo 

do risco cardiometabólico8. Neste sentido, atividades como caminhadas, ciclismo ao ar livre 

ou em cicloergômetro em casa, ou mesmo atividades no meio aquático podem ser 

aconselhados para estas populações, podendo ser mais atrativas do que exercícios 

supervisionados, normalmente realizados em horários marcados e muitas vezes dentro de 

ambientes fechados. Vale destacar que o desenvolvimento de instrumentos não invasivos e de 

custo acessível de monitoramento de exercício físico, tais como monitores de frequência 

cardíaca, acelerômetros e pedômetros permitem que o nível de exercício físico possa ser 

monitorado e quantificado com maior confiança nesta população. Situações que ainda podem 

auxiliar a aderência são fixar horários para a prática, usar roupas e calçados adequados, traçar 

alternativas e estratégias para as adversidades do tempo, ter companhia para a prática e ter 

metas claras e objetivas. Um aspecto muito importante é encontrar o equilíbrio entre esforço e 

prazer. 

 

Considerações finais 

Nesta revisão observamos que existem algumas evidências de benefícios 

cardiometabólicos associados a programas de atividade física não supervisionada em sujeitos 

obesos, diabéticos, hipertensos, com DLP ou com SM. Os resultados decorrentes desta 

abordagem parecem semelhantes ou mesmo atenuados em relação a programas de exercícios 

físicos supervisionados, podendo, portanto, representar mais uma estratégia para aumentar a 

aderência desta população a um estilo de vida fisicamente ativo. Os programas que associam 

atividade física não supervisionada com atividade presencial parecem ser os mais efetivos em 

atingir as metas e ter menos desistência. No entanto, ainda não há consenso com relação aos 

parâmetros de prescrição, benefícios e aderência desses programas de atividade física não 

supervisionada. Os estudos precisam melhor descrever a aderência e analisar a efetividade da 

relação entre atividades não supervisionadas, sessões supervisionadas e de suporte. De 

qualquer forma, é fundamental que os portadores de obesidade, HAS, DM ou SM sejam 

previamente avaliados quanto às suas eventuais limitações ao esforço e que a orientação de 

atividade física de forma não supervisionada seja realizada por profissional competente e em 
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sujeitos otimizados sob o ponto de vista de tratamento farmacológico, sempre respeitando os 

princípios de individualidade biológica e a indicação clínica. 

 

Contribuições individuais 

Autor 1 escreveu os primeiros enunciados do artigo, realizou as revisões de literatura, 

a organização e a análise dos dados e fez o fechamento do artigo. Autor 2 revisou o 

manuscrito, reanalisou os dados e fez o fechamento do artigo. Autor 3 orientou e revisou 

todas as etapas realizadas. 
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Tabela I. Resumo dos 15 artigos que foram incluídos nesta revisão. 

Autor Ano Idade Comorbidades Número de 

indivíduos 

avaliados 

Intervenção Frequência, 

duração e 

intensidade 

Desistências  Resultados 

 

Di Loreto, 

et al. 

2003 Grupo 

controle: 

61,6 +- 0,8 

anos; Grupo 

intervenção: 

62 +-0,7 

anos 

DM tipo 2 Grupo 

controle: 

n=158; 

Grupo 

intervenção: 

n= 182 

Aconselhamento 

para a dieta e a 

atividade física. O 

grupo intervenção 

recebeu 30 min. 

adicionais de 

aconselhamento 

para atividade 

física e telefonema 

mensal  

24 meses/ ≥ 10 

METS 

Grupo 

intervenção: 

5,46% 

Elevação do IMC 

no grupo controle 

após 02 anos (30,4 

± 0,3 versus 28,9 ± 

0,2 kg/m2); 

diminuição da 

HbA1c no grupo 

intervenção (7,0 ± 

0,1%) em relação 

ao grupo controle 

(7,6 ± 0,1 %) 

Pinto et al. 2003 Grupo 

extramuros: 

53 ± 11 

anos; Grupo 

comunitário: 

62 ± 09 

anos 

HAS estágio I 

e II 

Grupo 

extramuros: 

n=29 Grupo 

comunitário: 

n= 42 

Programa 

extramuros: 

caminhada e 

flexibilidade vs. 

Programa 

comunitário: 

atividades de 

ginásticas em 

grupo, ministradas 

3x/semana/18 

meses/30 min/dia 

no grupo 

extramuros; 

3x/semana/18 

meses/60 min/dia 

no grupo 

comunitário 

Não descrito Os autores 

descrevem que não 

houve diferenças 

entre os valores 

obtidos, como 

pressão arterial, 

aptidão física 

(massa corporal, 

percentual de 
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por profissionais 

de educação 

física, com 

exercícios de 

flexibilidade e 

força muscular.  

gordura, IMC, 

somatório de 

dobras, relação 

cintura-quadril, 

capacidade 

cardiorrespiratória) 

e variáveis 

bioquímicas 

(colesterol total, 

LDL, HDL, 

triglicerídeos e 

glicemia) 

Dunstan  et 

al.   

2005  60 a 80 anos  Sobrepeso, 

DM tipo 2 

21 homens e 

15 mulheres 

Orientação 

nutricional versus 

orientação 

nutricional + 

treinamento 

resistido (6080% 

de 01 RM). 06 

meses de atividade 

supervisionada, 

seguido de 06 

meses não 

supervisionado 

3x/semana/12 

meses: 06 meses 

de atividade 

supervisionada, 

seguido de 06 

meses não 

supervisionado;/ 

03 séries de 08 a 

10 repetições de 

60 a 80% de 01 

RM 

Grupo 

intervenção: 

26% Grupo 

controle: 28% 

Não houve 

diferenças entre o 

grupo intervenção 

e grupo controle 

respectivamente 

para: Hb1ac: 8,1 ± 

1,0 vs. 7,5 ± 1,1%; 

massa corporal: 

88,7 ± 10,9 vs. 

89,5± 12,1 kg; 

gordura corporal 

total: 33,1± 7,4 vs.  

35,6 ± 6,8 kg; 

IMC: 51,8 ± 8,1 
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vs. 49,7 ± 9,5 kg. 

Farinatti et 

al. 

2005 52 ± 12 

anos 

HAS Grupo 

intervenção: 

26 homens e 

52 

mulheres; 

Grupo 

controle:  9 

homens e 7 

mulheres 

Nenhuma 

intervenção vs. 

atividade aeróbia 

(60-80% da FC 

máxima estimada 

para ia idade), 

além de exercícios 

estáticos de 

flexibilidade 

3x/semana/04 

meses/ 150 min 

por semana 

22% Melhora da massa 

corporal (-3,7 kg), 

somatório de 

dobras cutâneas (-

12 mm), 

porcentagem de 

gordura (4,4%), 

relação cintura-

quadril (-0,03 cm), 

flexibilidade (+2,3 

cm) e PA (-6 e –9 

mmHg da PA 

sistólica e 

diastólica, 

respectivamente). 

Dasgupta et 

al. 

2006 30 a 70 anos DM 2, IMC ≥ 

25kg/m² 

Grupo 

controle: 

n=21 Grupo 

Orientação 

nutricional versus 

orientação 

3x/semana/06 

meses/ 135 min 

23,8% Grupo de 

intervenção vs. 

grupo controle: 
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intervenção: 

n= 21 

nutricional e 

atividade física 

supervisionada 

por 08 semanas e 

as demais não 

supervisionadas 

(16 semanas) 

por semana perda de massa 

corporal: -1,5% vs. 

0%; redução da 

PA: -3,3% vs. 

1,1% 

Polak et al.   2006  40,4±6,7 

anos  

Obesidade 

(IMC: 

32,2±2,2 

kg/m2) 

55 mulheres Duas sessões por 

semana de 

exercício aeróbio 

supervisionado e 3 

sessões por 

semana de 

exercício em 

domicílio em uma 

bicicleta 

ergométrica 

5x/semana/ 03 

meses/ 50% VO2 

máx 

Não descrito O treinamento 

aeróbio resultou 

em um aumento do 

VO2 máx (12,8%). 

A massa corporal e 

a massa gorda 

foram reduzidos 

(5,9% e 6,4% 

respectivamente); 

o treinamento 

aeróbio não 

influenciou a 

insulina de jejum 

(6,0± 3,9 vs. 5,5 ± 

2,1 mIU / L), ou 

nível de glicose em 

jejum (5,0 ± 0,5 

vs. 5,1 ± 0,3 mmol 

/ L) 
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Kim et al. 2006 Grupo 

intervenção: 

55,0 ± 8,1 

anos Grupo 

controle: 

53,8 ± 9,0 

anos 

DM tipo 2 e 

obesidade 

Grupo 

intervenção: 

n= 32 

Grupo 

controle: n= 

26 

Modificação de 

estilo de vida 

intenso e reuniões 

mensais 

subsequentes vs. 

cuidados habituais 

e educação 

alimentar 

06 meses/ 150 

min/ perda de 

5% do peso com 

40-60% FC 

25% Grupo intervenção: 

diminuição na 

Hba1c (-1,0 ± 1,3 

vs. +0,1% ± 1,2%) 

e PA sistólica (-8,2 

± 15,9 vs. 0,4 ± 

14,1mmHg) 

comparado ao 

grupo controle. 

Além disto, 25% 

dos participantes 

do grupo 

intervenção 

alcançaram perda 

de 5% da massa 

corporal inicial 

Colley et al. 2008 45,1 ± 7,7 

anos 

Obesidade 37 mulheres 

obesas 

Perder 5% do seu 

massa corporal 

inicial durante o 

programa. A 

intervenção 

consistiu em 

reuniões semanais 

e promoção de um 

maior gasto 

energético (1500 

04 meses/ 1500 

Kcal/sem 

21,62% Maior perda de 

massa corporal (-

9,9 vs. -4,1 kg), 

massa gorda (-6,8 

vs. – 3,0kg) e 

circunferência da 

cintura (-9,8 vs. -

5,6 cm) nos 

indivíduos que 

aderiram ao 
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kcal semana) e 

uma diminuição 

da ingestão (500 

kcal/dia). 

programa 

Christian et 

al. 

2008 Grupo 

controle: 

53,4 ±10,70 

anos; Grupo 

intervenção: 

53 ±11,25 

anos 

DM 2, IMC 

≥25 kg/m² 

Grupo 

intervenção: 

n= 155 

Grupo 

controle: n= 

155 

Cuidados e 

orientações 

habituais vs. 

orientações quanto 

a atividade física 

+ mudança no 

estilo de vida e 

reuniões 

motivacionais 

12 meses/ 150 

min/sem ou mais 

11,9%; (09 do 

grupo de 

intervenção e 13 

do grupo 

controle) 

28% dos 

indivíduos do 

grupo intervenção 

tiveram perda de 

2,7 kg ou mais em 

06 meses e 32% 

em 12 meses 

comparado a 24% 

dos indivíduos do 

grupo controle em 

06 meses e 19% 

em 12 meses 

Jakicic et 

al. 

2009 58,7 ± 6,8 

anos 

DM tipo 2, 

HAS, doença 

cardiovascular 

5145 

participantes 

Educação sobre 

mudanças nos 

hábitos de vida + 

atividade física em 

casa vs. cuidados 

habituais 

5x/semana/ 13 

meses/ 175 min 

por semana 

15% Um aumento no 

nível de atividade 

física no grupo 

intervenção 

comparado ao 

início do estudo 

(6,8 ±1,9 METs vs. 
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7,3 ± 2,0 METs). 

A perda de massa 

corporal foi 

significante 

também em 

pacientes de ambos 

os grupos (8,6 ± 

6,9% e 0,7 ± 4,8 

%) 

Hordern et 

al. 

2009 18 a 75 anos DM tipo 2, 

disfunção 

miocárdica 

Grupo 

intervenção: 

n= 111 

Grupo 

controle: n= 

112 

Treinamento 

supervisionado 

seguido de 

cuidados em casa 

com telefonemas 

vs. cuidados 

habituais 

12 meses/ ≥150 

min por semana 

21,07%; (24 do 

grupo controle e 

23 do 

intervenção) 

Houve melhora na 

circunferência 

abdominal, massa 

gorda, glicemia, 

Hb1Ac, 

sensibilidade à 

insulina, VO2 máx 

e no teste de 

caminhada de 6 

minutos no grupo 

de intervenção. 

Wu et al. 2011 54±5 anos DLP + 

sobrepeso + 

HAS + 

história 

famílias de 

135 

indivíduos 

Cuidados 

habituais versus 

exercícios em 

domicílio 

05 dias de 

moderada 

intensidade ou 3 

dias de vigorosa 

intensidade/ 3 a 6 

5,18%; 

04 do grupo 

controle e 03 do 

grupo 

Melhora da 

flexibilidade (+2,4 

cm) e do IMC no 

grupo intervenção 

após 03 meses (-
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DM meses/ 30 

min/dia 

intervenção 0,6 Kg/m2) e 06 

meses (-0,5 

Kg/m2), porém não 

houve mudança no 

grupo controle. 

Ambos os grupos 

diminuíram os 

valores de 

circunferência 

abdominal, PA 

sistólica e PA 

diastólica. 

 Marios et 

al.  

2012 18 a 80 anos DM tipo 2, 

IMC > 27 

kg/m2 

39 

indivíduos 

Programa de 

caminhada 

individualizada de 

seis meses. 

Somente para o 

grupo de 

intervenção foi 

fornecido um 

Polar e receberam 

chamadas 

telefônicas 

semanais 

5x/semana/ 06 

meses/ 180 

minutos por 

semana 

33% O grupo 

intervenção 

realizou uma 

média de 138 

min/semana de 

atividade física 

comparado com 

59,8 min/semana 

no grupo controle. 

Houve um 

aumento 

significativo do 

VO2 de pico 

(5,5%), no teste de 
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esteira (18%) e 

frequência 

cardíaca máxima 

(3%) no grupo 

intervenção vs. 

grupo controle. 

MacAnaney 

et al. 

2012 50 ± 06 

anos 

DM tipo 2 19 

indivíduos 

Exercícios 

aeróbios e de 

resistência na fase 

supervisionada, e 

foram orientados a 

manter este 

mesmo ritmo após 

a retirada da 

supervisão, 

mantendo contato 

telefônico 

semanal, e 

aconselhamento 

quando necessário 

03 vezes por 

semana, durante 

12 semanas 

supervisionado, 

somado a 12 

semanas não 

supervisionado, 

com uma média 

de 50 minutos 

por dia 

Exercícios 

supervisionado: 

19%. Exercício 

não 

supervisionado: 

28%. Sem 

diferença entre 

eles 

Exercícios 

supervisionados 

induziram cinética 

de frequência 

cardíaca mais 

rápida em todas as 

3 intensidades e 

um aumento maior 

no débito cardíaco 

em 30s em relação 

a 240s com 80% 

do limiar 

ventilatório. A 

atividade física não 

supervisionada 

manteve benefícios 

na cinética de 

captação de 

oxigênio obtida 

durante um 
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exercício 

supervisionado em 

indivíduos com 

diabetes e estes 

benefícios foram 

associados a uma 

resposta dinâmica 

mais rápida da 

frequência 

cardíaca após o 

treinamento 

Ramli, et al.  2013 32,96 ± 9,59 

anos 

Sobrepeso ou 

obesidade          

(IMC ≥ 25 

kg/m2) 

28 

indivíduos 

Alongamentos, 

exercícios livres, 

reforço de 

exercícios com 

pesos mínimos e 

exercícios 

aeróbicos + 

orientação 

nutricional 

Não especificado 

(na maior parte 

dos dias da 

semana)/ 06 

meses/ 30 

min/dia 

14% Redução do 

percentual de 

gordura corporal (-

0,9 ± 3,4%), 

aumentou a 

aptidão 

cardiorrespiratória 

(2,0 ± 0,2 ml/kg-

1/min-1) e 

melhorou a 

flexibilidade (6,5 ± 

0,2cm) 

 Yang et al.  2013 57,7± 0,7 DM tipo 2 1686 Exercícios 

aeróbios e 

5x/semana/ 06 31,3% O VO2 max 

melhorou 
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anos indivíduos resistidos sendo 

supervisionado 

uma vez por 

semana no local, 

com mais quatro 

sessões por 

semana sem 

supervisão 

concluída em casa 

meses significativamente 

de 19,1 ± 0,2 no 

início do estudo 

para 21,9 ± 0,3 

ml/kg/min após 6 

meses. Massa 

corporal e IMC 

também 

melhoraram de 

forma significativa 

o final do 

programa 

Eakin et al. 2014 20 a 75 anos DM tipo 2 302 

indivíduos 

Os participantes 

do grupo 

intervenção 

receberam um 

caderno de 

trabalho detalhado 

e até 27 ligações 

telefônicas ao 

longo dos 18 

meses (4 

chamadas iniciais 

semanais, 

chamadas 

quinzenais por 5 

18 meses Aconselhamento 

telefônico 

(26,5%). Grupo 

de cuidados 

habituais 

(20,5%) 

Os participantes de 

aconselhamento 

por telefone 

obtiveram melhora 

modesta, mas 

significativa, na 

perda de peso [IC 

95%: 22,54 a 

20,30% da massa 

corporal inicial], 

qualidade da dieta 

(2,72 [IC 95%: 

0,55-4,89]) e 

circunferência da 
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meses, chamadas 

mensais por 12 

meses) para apoiar 

a iniciação e 

manutenção da 

perda de peso 

corpora, 

 

cintura (21,84 cm 

[IC 95%: 23,16 a 

20,51 cm]), mas 

não no nível de 

HbA1c (RR 0,99 

[95% IC 0,96-

1,02]), ou outros 

marcadores 

cardiometabólicos. 

 

Bernocchi 

et al. 

2014 Grupo 

intervenção: 

59,7 ± 12.5 

anos. Grupo 

de cuidados 

usuais: 59,1 

± 13,3 anos 

HAS 173 

indivíduos 

Aos pacientes do 

grupo intervenção 

foram fornecidos 

um dispositivo de 

medição da PA e 

um telefone 

celular que tinha 

um aplicativo Java 

2 Platform Micro 

Edition (J2ME) 

instalado. O 

sensor A & D 

poderia transmitir 

os valores PA para 

um celular através 

A duração do 

acompanhamento 

domiciliar foi 

distribuída por 

um período 

mínimo de 40 

dias até um 

máximo de 120 

dias. A 

variabilidade foi 

relacionada ao 

tempo necessário 

para atingir o 

valor-alvo da PA 

2,89% (02 no 

grupo 

intervenção e 03 

no grupo de 

cuidados 

habituais) 

Os valores médios 

da PA sistólica 

diminuíram de 153 

± 19 mmHg para 

130 ± 15 mmHg e 

a PA diastólica 

diminuiu de 89 ± 

10 mmHg para 76 

± 11 mmHg no 

final do estudo. No 

grupo de cuidado 

habitual, os valores 

médios da PA 

sistólica 

diminuíram de 156 
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de bluetooth.  O 

paciente também 

foi aconselhado 

sobre o controle 

de peso e 

atividade física, 

cessação do 

tabagismo, 

mudanças na dieta 

e gestão do 

estresse. 

Consistiu de 

suporte telefônico 

dirigido por 

enfermeiro 

adicionado a um 

telemonitoramento  

da PA. 

± 16 mmHg para 

149 ± 17 mmHg e 

os valores da PA 

diastólica 

diminuíram de 90 

± 8 mmHg para 86 

± 9 mmHg no final 

do estudo. 

Chen et al. 2015 48.6 ± 1,1 

anos 

SM 110 

indivíduos 

(42 homens 

e 68 

mulheres) 

Entrevista inicial 

na qual o 

programa de 

atividade física foi 

elaborado, e 

telefonemas a 

cada 1 a 2 

semanas 

03 meses Grupo sem SM: 

28%; Grupo 

com SM: 61% 

O programa de 

exercícios 

domiciliares 

melhorou IMC e o 

perfil lipídico em 

indivíduos com 

risco de DM, 

independentemente 
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incentivando a 

perda de peso e a 

atividade física 

durante o período 

de 3 meses do 

programa. Os 

participantes 

foram solicitados 

a manter um 

diário de atividade 

física e registrar 

sua massa 

corporal 

diariamente para 

facilitar o auto 

monitoramento 

da presença de 

SM. Indivíduos 

sem SM tiveram 

maior eficácia no 

início do estudo e 

realizaram maior 

volume de 

exercício em 

comparação com 

indivíduos com 

SM durante a 

intervenção. O 

aumento do 

volume de 

exercício em 

indivíduos sem 

SM pode 

contribuir para a 

melhora adicional 

da resistência à 

insulina do que nos 

indivíduos com 

SM. Além disso, a 

eficácia do 

exercício foi 

correlacionada 
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com o volume de 

exercício 

executado pelos 

sujeitos em casa.  

Carpenter 

et al. 

2016 18 a 70 anos IMC ≥ 

25kg/m² com 

uma 

comorbidade 

77 

indivíduos 

Fase I (um a três 

meses de exercício 

supervisionado) e 

Fase II (quatro a 

doze meses de 

exercício não 

supervisionado: 

visitas ao ginásio 

pelo menos 8 

vezes ao mês) 

12 meses Fase 1: 24,7%. 

Fase II: 66,7% 

Aqueles que 

visitaram ao 

menos 8 vezes/mês 

tiveram melhora 

no nível de 

aptidão, massa 

corporal, IMC e % 

de gordura 

corporal. Sintomas 

de articulações 

inchadas, rígidas e 

dolorosas, e 

tornozelos e pernas 

inchados foram 

associados à 

diminuição da 

adesão ao 

exercício 

Farinatti et 

al. 

2016 53 ± 11 

anos 

HAS 74 

indivíduos 

Grupo não 

supervisionado 

recebeu orientação 

quanto a 

30 minutos/ 

3x/semana, 

durante 16 meses 

Grupo 

intervenção: 

60%; grupo 

controle: 

Observou-se 

melhor 

significativas em 

relação ao basal vs. 



114 

 

intensidade da 

caminhada e 

sessões de 

alongamento. 

Foram orientados 

ao preenchimento 

de um formulário 

descrevendo FC e 

os dias de 

realização de 

exercício para 

controle do 

protocolo 

25,64% controle na massa 

corporal (-5,4 ± 

2,0 kg), gordura 

corporal (-4,7 ± 

0,3%), 

circunferência da 

cintura (-6,1 ± 1,2 

cm), soma de 

dobras cutâneas (-

14,8 ± 3,7), 

eficiência aeróbia 

refletida pelas 

inclinações das 

relações entre 

frequência 

cardíaca e carga de 

trabalho (-0,05 ± 

0,01), flexibilidade 

do tronco (7,8 ± 

1,7 cm), HDL (1,8 

± 0,9 mg / dL), 

triglicérides (-12,3 

± 1,0 mg / dL) e 

glicose (-6,9 ± 2,9 

mg / dL). PA 

sistólica e 

diastólica 

diminuíram até o 

sexto mês de 

intervenção vs. 
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controles, 

permanecendo 

estáveis em níveis 

mais baixos (PA 

sistólica: -4,5 ± 0,3 

mmHg, PA 

diastólica: -2,5 ± 

0,6 mmHg).  

Chirinos et 

al. 

2016 30 a 70 anos SM 120 

indivíduos 

As sessões foram 

direcionadas para 

alcançar a redução 

de massa corporal, 

alterando os 

hábitos 

alimentares e 

aumentando a 

atividade física 

através da 

educação, 

modificação de 

comportamento e 

gestão do estresse. 

As metas de 

calorias foram de 

1200-1500 

kcal/dia para 

indivíduos com 

Três meses de 8 

sessões. Fase não 

supervisionada: 

05 sessões 

semanais de 30 

minutos 

totalizando 09 

meses 

22,5% Efeitos 

significativos de 

intervenção sobre a 

massa corporal e 

níveis de glicose 

aos 6 meses. Estas 

alterações foram 

mantidas através 

da avaliação de 12 

meses. Não foram 

observados efeitos 

significativos 

sobre a resistência 

à insulina ou 

outros 

componentes da 

síndrome 

metabólica.  
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Abreviações: DM: diabetes mellitus; HAS: hipertensão arterial sistêmica; DLP: dislipidemia; IMC: índice de massa corpórea; FC: frequência cardíaca; PA: pressão arterial; HbA1c: hemoglobina 

glicada; VO2 máx: consumo máximo de oxigênio; MET: equivalente metabólico. 

 

 

peso de 100 kg e 

1800-2000 

kcal/dia para os 

que pesam >100 

kg; a atividade 

física não 

supervisionada 

consistia em 

caminhada rápida.  


