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RESUMO 

 

Introdução: o estresse oxidativo (EO) caracteriza-se pelo aumento exacerbado de 

substâncias pró-oxidantes em detrimento das antioxidantes. Quando crônico altera a 

biodisponibilidade de óxido nítrico que, por sua vez, modifica variáveis 

hemodinâmicas e a função autonômica cardíaca, com o aumento da atividade 

simpática e diminuição da atividade vagal. O EO e a função autonômica cardíaca 

estão ligados a processos fisiológicos e patológicos. São, ainda, significativamente 

influenciados por aspectos associados ao estilo de vida, como gasto calórico regular 

com atividades físicas, comportamento sedentário e qualidade do sono. Contudo, a 

magnitude da influência de cada um destes fatores, quando analisados de modo 

integrado, é pouco conhecida, especialmente em sujeitos saudáveis e ativos. 

Portanto, este estudo teve como objetivo verificar a associação entre fatores de 

estilo de vida, analisados por meio de uma abordagem integrada por gasto calórico 

por intensidade de atividade física, comportamento sedentário e índice de qualidade 

do sono e (i) a função autonômica cardíaca em diferentes posições corporais (supina 

e ortostática) e na mudança de posição (supina para ortostática) e (ii) biomarcadores 

de EO, em homens adultos ativos. Métodos: foram selecionados homens adultos, 

aparentemente saudáveis e fisicamente ativos. Os fatores de estilo de vida foram 

verificados por meio de questionários, sendo estes o gasto calórico em atividade 

física de moderada e vigorosa e baixa intensidade e o comportamento sedentário 

(IPAQ) e o índice de qualidade do sono (PSQI). A função autonômica cardíaca foi 

avaliada pelos índices temporais e espectrais da variabilidade da frequência 

cardíaca (VFC) obtidas por meio dos registros curtos de 5 minutos nas posições 

supina e ortostática. Os marcadores séricos de EO foram analisados em amostra de 

sangue venoso periférico, coletada em repouso, e incluíram o TBARS (substâncias 

reativas ao ácido tiobarbitúrico) e a capacidade antioxidante total determinada pelo 

FRAP (ferric reducing ability of plasma). Os dados foram transformados a log10 e 

tiveram a homogeneidade e normalidade verificadas pelos testes de Levenne e 

Komolgorov Smirnov, respectivamente. Para associação entre o modelo bruto 

composto por fatores comportamentais, foi realizada regressão linear múltipla, 

ajustada para uma análise de regressão hierárquica com a introdução de variáveis 

intervenientes, como idade, IMC e percentual de gordura. O nível de significância 



 
 

 

adotado foi de p<0,05. Para verificar o nível de adequabilidade do modelo foi 

considerado F<0,05. Resultados: foram incluídos 35 homens com mediana (quartis) 

de idade de 25 (23 – 27) anos e IMC de 24,4 (22,2 – 26,9). Foram verificadas, na 

posição supina, associações negativas entre o comportamento sedentário e os 

índices de modulação global SDNN e de predominância vagal pNN50, r-MSSD e HF 

(B= -0,35; -0.30; -0,39; -6,46, p= 0,02; 0,05; 0,01; 0,00, respectivamente). Na 

posição ortostática, foi encontrada associação negativa entre o gasto calórico em 

atividade física de baixa intensidade com o índice de predominância vagal pNN50 

(B= -0,28, p= 0,06) e positiva com o de predominância simpática norLF (B= 0,10 , p= 

0,04). Sob o efeito da mudança de posição supina-ortostática, foi encontrada 

associação positiva entre o comportamento sedentário e o índice de modulação 

global iR-R (B= 2,13, p= 0,01). O gasto calórico em atividade física de baixa 

intensidade associou-se positivamente com o índice de predominância simpática LF 

(B= 2,88, p= 0,08) e negativamente com o índice vagal norHF (B= -0,89, p= 0,05), 

associando-se positivamente com o balanço simpato-vagal LF/HF (B= 0,75, p= 

0,06).  Por fim, o modelo proposto mostrou adequabilidade significativa, na posição 

supina, com o índice de predominância vagal HF (F= 0,07), na posição ortostática 

com o balanço simpato-vagal LF/HF (F= 0,05), e sob o efeito da mudança de 

posição supina para ortostática com o índice de predominância vagal pNN50 (F= 

0,09). Quando considerados os marcadores de EO, o modelo bruto e o modelo 

ajustado para as variáveis intervenientes indicaram que o comportamento sedentário 

associou-se positivamente com a capacidade antioxidante total (B= 1,44; 3,02, p= 

0,01; 0,00) e negativamente com o TBARS (B= -0,23; -1,63, p= 0,14; 0,01). 

Verificou-se ainda que o gasto calórico em atividade física de baixa intensidade 

associou-se negativamente ao TBARS (B= -0,23; -0,21, p= 0,02; 0,01), nos dois 

modelos. O modelo mostrou, em suma, significativa adequabilidade com o FRAP, 

TBARS e a razão FRAP/TBARS (F= 0,01; 0,00; 0,00) Conclusão: os dados 

sugerem a associação de fatores de estilo de vida, analisados de forma integrada, 

sobre a variabilidade da frequência cardíaca e sobre o EO, com protagonismo do 

comportamento sedentário e do gasto calórico em atividade física de baixa 

intensidade em homens adultos jovens, saudáveis e ativos. 

Palavras-chave: atividade física, comportamento sedentário, sono, função 

autonômica cardíaca, estresse oxidativo. 



 
 

 

  



 
 

 

ABSTRACT 

 

Introduction: oxidative stress (OS) is characterized by the exacerbated increase of 

pro-oxidants at the expense of antioxidants. Chronically, it may alter the 

bioavailability of nitric oxide, which in turn modifies hemodynamic variables and 

autonomic cardiac function, leading to increased sympathetic activity and decreased 

vagal tone. OS and cardiac autonomic function are linked to physiological and 

pathological processes. They are also significantly influenced by lifestyle factors, 

such as regular caloric expenditure with physical activities, sedentary behavior and 

sleep quality. However, little is known about the magnitude of the influence of each of 

these factors, when analyzed in an integrated way, especially in healthy and active 

subjects. This study aimed to investigate the association between lifestyle factors, 

analyzed by an integrated approach comprising caloric expenditure by intensity of 

physical activity, sedentary behavior and sleep quality index, and (i) autonomic 

cardiac modulation in different body positions (supine and orthostatic) and after 

change in position (supine to orthostatic) and (ii) serum OS markers in active adult 

males. Methods: apparently healthy and physically active adult males were selected, 

and information about lifestyle aspects was collected using questionnaires. They 

included caloric expenditure in moderate and vigorous and low intensity physical 

activity, sedentary behavior (IPAQ) and the sleep quality index (PSQI). Cardiac 

autonomic function was assessed by the temporal and spectral indexes of heart rate 

variability (HRV) obtained through the short 5 minute registers in the supine and 

orthostatic positions. Serum OS markers were analyzed on a peripheral venous 

blood sample, collected at rest, and included TBARS (thiobarbituric acid reactive 

substances) and the total antioxidant capacity determined by FRAP (ferric reducing 

ability of plasma). The data were transformed to log10 and had homogeneity and 

normality verified by the Levenne and Komolgorov Smirnov tests, respectively. For 

the association between the crude model composed of behavioral factors, multiple 

linear regression was performed, adjusted for a hierarchical regression analysis with 

the introduction of intervening variables, such as age, BMI and fat percentage. The 

level of significance was set at p <0.05. To verify the adequacy level of the model, F 

<0.05 was considered. Results: 35 men with a median age (quartiles) of 25 (23 - 27) 

years and a BMI of 24.4 (22.2 - 26.9) were included. In the supine position, negative 



 
 

 

associations between the sedentary behavior and the global modulation indices 

SDNN and vagal predominance pNN50, r-MSSD and HF (B= -0,35; -0.30; -0,39; -

6,46, p= 0,02; 0,05; 0,01; 0,00) were found. In the orthostatic position, negative 

association between the caloric expenditure in low intensity physical activity and the 

vagal index pNN50 (B= -0,28, p= 0,06) and positive with the  sympathetic index 

norLF (B= 0,10 , p= 0,04) were found. Under the effect of supine to orthostatic 

position change, positive associations were found between the sedentary behavior 

and the global modulation index iR-R (B= 2,13, p= 0,01); moreover, caloric 

expenditure in low-intensity physical activity was positively associated with the 

sympathetic predominance index LF (B= 2,88, p= 0,08) and negatively with the vagal 

index norHF (B= -0,89, p= 0,05), therefore associating positively with the sympatho-

vagal LF/HF (B= 0,75, p= 0,06) balance. Finally, the proposed model showed 

significant adequacy, in the supine position, with the index of vagal predominance HF 

(F= 0,05), in the orthostatic position, with the sympatho-vagal balance LF/HF (F= 

0,05), and under the effect position change to the index of vagal predominance 

pNN50 (F= 0,09). When the EO markers were considered, the gross crude model 

and adjusted model for the intervening variables indicated that the sedentary 

behavior was positively associated with the total antioxidant capacity (B= 1,44; 3,02, 

p= 0,01; 0,00) and negatively with the TBARS (B= -0,23; -1,63, p= 0,14; 0,01). In 

addition, caloric expenditure in low-intensity physical activity was negatively 

associated with TBARS (B= -0,23; -0,21, p= 0,02; 0,01), in both models. The model 

showed, in short, a significant adequacy with FRAP, TBARS and FRAP/TBARS ratio 

(F= 0.01; 0.00; 0.00) Conclusion: our findings suggest the association of lifestyle 

factors, analyzed in an integrated way, on heart rate variability and OS in young, 

healthy and active men. 

Key-words: Physical activity, sedentary behavior, sleep, autonomic cardiac function, 

oxidative stress. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

O sistema nervoso autônomo (SNA) possui importante função na manutenção 

da homeostase. Conhecido também como sistema nervoso visceral, a divisão 

autonômica influencia o tônus e modulação da pressão arterial (PA), frequência 

cardíaca (FC) e resistência vascular periférica. É, ainda, um importante indicador de 

saúde, tanto em repouso, quanto em resposta a diferentes estímulos, como 

alterações posturais, climáticas e exercício físico (1). 

A atividade cardíaca é modulada por vias aferentes e eferentes vagais e 

eferentes simpáticas que controlam, instantaneamente batimento a batimento 

cardíaco, em resposta a diferentes condições. Podendo ser avaliada pela 

determinação da variabilidade da frequência cardíaca (VFC), que representa um 

método não invasivo e de baixo custo (2), em que diversos dados sugerem que a 

diminuição da VFC está associada ao aumento da morbimortalidade por causas 

cardiovasculares (3, 4). 

A teoria dos radicais livres ou estresse oxidativo (EO), proposta por Denham 

Harman em 1956 (5) e posteriormente aprimorada por Jaime Miquel (6), possui 

estreita relação com diversos processos fisiológicos e patológicos. Segundo ela, 

algumas reações que acontecem nas células e não são corretamente reparadas, 

assim como o acúmulo gradual de danos gerados pela formação de radicais livres, 

comprometem a integridade celular, podendo levar à sua morte (5, 6). O 

desequilíbrio entre a produção de substâncias pró-oxidantes (espécies reativas de 

oxigênio e espécies reativas de nitrogênio) e substâncias antioxidantes constitui o 

EO (7, 8).  

O estilo de vida parece fundamental em promover alterações orgânicas 

deletérias. A este bordo, a inatividade física e o comportamento sedentário 

constituem fatores relevantes no aumento do risco de distúrbios cardiometabólicos 

(9-11). Em adultos saudáveis, aqueles que optam por um estilo de vida ativo 

apresentam aumento da VFC em relação aos seus pares sedentários, que é 

preditivo de saúde cardiovascular (12). Por outro lado, independentemente da 
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condição física, os que apresentam comportamento sedentário demasiado, 

apresentam modificações da VFC durante o sono, o que sugere desequilíbrio do 

balanço autonômico (13, 14). Curiosamente, quando se trata de EO, para a 

adaptação à prática regular de atividade física (AF), é necessário que os estímulos 

promovam temporariamente o aumento da concentração circulante de substâncias 

pró-oxidantes e que, por conseguinte, gerem uma resposta antioxidante que 

promova a liberação de fatores que resultem em adaptação ao estímulo (15). 

Substâncias pró-oxidantes produzidas em resposta à prática aguda de AF podem 

representar componentes integrais de vias de sinalização que resultam na regulação 

da expressão de genes que codificam produtos com capacidade antioxidante e 

iniciam adaptações de proteção ao estresse representado pela AF. Estas alterações 

são fundamentais para manutenção em longo prazo da homeostase, pois resultam 

em proteção celular e orgânica (33-38). Além disso, indicam efeitos positivos da 

prática regular de AF sobre mediadores de doenças (16-18). A prática crônica de AF 

associa-se a benefícios cardiovasculares, como aumento da circulação de 

substâncias vasoativas (19, 20) e da sensibilidade barorreflexa (21, 22), redução da 

pressão arterial de repouso (21, 22) e, como resultado, menor estresse ao miocárdio 

durante as atividades diárias. Além disso, todas estas alterações associam-se a um 

elevado nível de VFC (23-27), o que condiz com uma maior atividade vagal e menor 

estresse orgânico. O aumento exacerbado de substâncias pró-oxidantes geradas 

pelo desuso muscular, em outra via, suprime a resposta antioxidante e cria um 

cenário deletério, com taxa de síntese/degradação proteica negativa que, por fim, 

acarreta em sarcopenia (28). Ademais, o sono pode agir como um fator ambíguo. 

Fisiologicamente necessário para o bom funcionamento orgânico por promover 

eliminação/tamponamento de substâncias pró-oxidantes, acumuladas no cérebro 

durante a vigília, por meio da produção de agentes antioxidantes (29, 30). Por outro 

lado, associa-se positivamente com o comportamento sedentário (31-33). Desta 

forma, o sono deve ser entendido de maneira qualitativa, indicada por seu aspecto 

“restaurador” (29, 30), potencialmente complementando uma estratégia de bons 

cuidados relativos ao estilo de vida. 

Segundo Chuang e cols. (34), a VFC pode estar associada com mudanças em 

biomarcadores de EO, sendo que o equilíbrio deste pode atenuar as alterações na 

VFC (35). Contudo, os estudos que exploram a associação entre EO e VFC, em 
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geral, desconsideram aspectos relacionados a hábitos de vida em diferentes 

populações (adultos jovens, idosos, diabéticos, hipertensos, indivíduos ativos e não 

ativos, entre outras). Entretanto, o entendimento da influência destes fatores é 

importante não somente do ponto de vista fisiológico, mas também no contexto de 

estratégias terapêuticas para doenças cardiovasculares e metabólicas e de políticas 

públicas para prevenção de doenças e promoção da saúde. 

A análise integrada da influência do estio de vida sobre variáveis biológicas é 

pouco conhecida. Recentemente, Rosique-Esteban e cols. (36) verificaram, em 

sujeitos obesos e com diabetes tipo 2, que o acréscimo de 1h/dia de AF de lazer 

acima da intensidade moderada melhora desfechos relacionados a estas condições. 

Neste mesmo estudo, o comportamento sedentário, representado pelo tempo total 

gasto sentado assistindo a TV, apresentou associação positiva com marcadores de 

risco cardiometabólico, embora o tempo gasto em AF tenha sido preponderante em 

predizer estes marcadores nos sujeitos estudados.  

Para nosso conhecimento, não há descrição prévia da análise integrada do 

estilo de vida considerando como desfechos a VFC e EO. Tendo em vista que 

alterações da VFC e o EO estão associados à mortalidade precoce (37, 38), torna-

se de fundamental importância, do ponto de vista preventivo, estudá-los em 

populações saudáveis e ativas. A hipótese é de que fatores relacionados ao EO e a 

modulação autonômica cardíaca possam estar associados ao processo adaptativo 

decorrente da prática crônica de AF. Assim, quanto maior o nível de atividade física, 

menor comportamento sedentário e maior qualidade do sono, mais intensos e 

positivos os efeitos sobre variáveis relacionadas à função autonômica cardíaca e o 

EO. 

2  REVISÃO DE LITERATURA 

2.1 Sistema Cardiovascular e sua regulação 

 

O sistema cardiovascular é composto pelo coração e dois sistemas vasculares: a 

circulação sistêmica e a pulmonar. Sua principal função consiste em atender à 

demanda tecidual de oxigênio e nutrientes, bem como a remoção de metabólitos 

(39) e, para isso, este sistema se adapta visando suprir as necessidades teciduais. 
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Com o aumento da demanda metabólica, como no exercício físico, ou necessidade 

em suprir determinado órgão de prioridade, como cérebro e coração, ocorre 

modificação do fluxo sanguíneo de maneira a aumentar a disponibilidade de 

oxigênio, nutrientes e fatores humorais que atendam às exigências de momento de 

determinado tecido (40, 41). 

Os mecanismos de controle do sistema cardiovascular podem ser divididos em 

três grupos: (i) os de regulação lenta (horas a dias), mediados principalmente pela 

regulação hormonal, e que resultam em controle do volume dos líquidos corporais; 

(ii) os de ação intermediária (minutos a horas), mediados por fatores neuro-

humorais, e (iii) os de regulação imediata (segundos) ou de curto prazo, resultantes 

da ação coordenada de mecanismos neurais. Em conjunto, estes mecanismos 

contribuem para a homeostase. O presente estudo se dedica, em parte, ao estudo 

do controle neural, representado pelo sistema nervoso autônomo (SNA) e seus 

ramos simpático e parassimpático, que compreendem a função autonômica cardíaca 

(41). 

O ciclo cardíaco é composto por duas fases, a sístole (contração cardíaca) e a 

diástole (relaxamento cardíaco). O volume sistólico, considerado o volume total de 

sangue ejetado pelo ventrículo durante uma sístole, é determinado, principalmente, 

por três fatores: (i) pré-carga (volume de sangue que chega ao coração); (ii) pós-

carga (resistência vascular periférica, regulada pelo SNA) e (iii) contratilidade 

miocárdica, influenciada principalmente pelo sistema nervoso simpático e ativação 

dos receptores beta-adrenérgicos (42-45). 

O fluxo e a pressão sanguíneos estão sob preponderante controle do SNA. A 

inervação das pequenas artérias, arteríolas e veias permitem sua estimulação 

simpática, que resulta em vasoconstrição e, assim, a redução da velocidade ou fluxo 

sanguíneo. A ação do SNA também pode aumentar ou reduzir a frequência cardíaca 

(FC), na dependência da ação de fibras simpáticas em receptores adrenérgicos ou 

ação do nervo vago e ativação de receptores muscarínicos, respectivamente (41, 

46). 

Alterações de postura, pressão intratorácica, volume sanguíneo e equilíbrio 

vasodilatação/vasoconstrição podem afetar todos os aspectos supracitados (47), 

assim como situações fisiológicas de demanda metabólica aumentada. Este é o 
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caso do exercício físico, em que a maior demanda metabólica aciona mecanismos 

de (i) aumento da contratilidade cardíaca, (ii) aumento da pré-carga, por meio de 

maior retorno venoso, “otimizado” pela contração muscular, e (iii) diminuição da pós-

carga por redução da resistência vascular sistêmica (40). Por outro lado, em 

condições patológicas, como diabetes e hipertensão arterial, pode haver aumento da 

pós-carga e consequente aumento compensatório da contratilidade cardíaca, ou 

redução da contratilidade cardíaca em razão de hipóxia ou isquemia do miocárdio  

(48). Nestes casos, observa-se disfunção autonômica, caracterizada por demasiada 

ativação do SNS e de receptores adrenérgicos, considerada como um mecanismo 

compensatório que, contudo, resulta em dessensibilização adrenérgica (49).  

O controle autônomo do sistema cardiovascular é de extrema complexidade e 

não significa somente um balanço oposto entre componentes simpático e 

parassimpático. Como explicado acima, diversos fatores podem afetar estas 

respostas e, portanto, o seu conhecimento é necessário nas mais diversas 

populações. 

2.1.1  Avaliação Clínica da Função Autonômica Cardíaca 

 

A função autonômica cardíaca é definida como o estado do controle simpático e 

parassimpático exercido sobre o automatismo sinusal. Seu desbalanço, denominado 

disfunção autonômica cardíaca, pode resultar em alteração de reflexos 

cardiovasculares, incapacidade de adaptação cardiovascular, inadequado 

desempenho físico, disfunção miocárdica contrátil, alterações neuro-humorais, além 

de arritmias e morte súbita. Desta forma, a avaliação clínica da função autonômica 

cardíaca representa uma importante estratégia de diagnóstico e prevenção destes 

eventos (49, 50). 

Alterações do tônus simpático ou parassimpático podem ser observadas em 

condições fisiológicas ou patológicas. As primeiras são representadas sobretudo por 

atletas e caracterizadas por síndromes bradicárdicas, em que é observada 

predominância do tônus vagal e redução da atividade simpática. Em condições 

patológicas, a disfunção autonômica cardíaca se manifesta, de maneira geral, por 

redução do tônus vagal e aumento da atividade simpática. Disfunções de maior 
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gravidade, contudo, podem se caracterizar por redução do tônus de ambos os 

componentes. (41). 

A determinação do “perfil autonômico” por meio da avaliação clínica da função 

autonômica cardíaca auxilia o diagnóstico e o prognóstico de doenças 

cardiovasculares e na definição de estratégias terapêuticas mais adequadas (51-53). 

A avaliação da função autonômica cardíaca se dá pelo registro dos intervalos RR 

(compreendido entre duas ondas R no eletrocardiograma, conforme demonstra a 

Figura 1) ou VFC, que traduz a influência dos ramos parassimpático e simpático 

sobre o nodo sinusal, que gera respostas depressoras ou excitatórias sobre a FC, 

respectivamente (41).  

 
Figura 1. Ilustração dos intervalos RR de um eletrocardiograma (Adaptado de 

https://servicodeurgencia.pt/cc/2/altECG). 

Os ajustes do SNA ou tônus parassimpático e simpático, verificados por meio da 

VFC, podem ser analisados no domínio do tempo e no domínio da frequência. No 

primeiro caso, são utilizadas variáveis paramétricas e não paramétricas; no 

segundo, variáveis espectrais que quantificam as faixas de distribuição relativa e 

absoluta que compõem o fenômeno ondulatório da VFC (41, 54). A análise espectral 

da função autonômica cardíaca fornece, também, a exemplo da análise no domínio 

do tempo, uma série de índices, como área espectral total, área espectral absoluta 

de cada uma das faixas de frequências espectrais, área espectral relativa de cada 

uma das faixas de frequências espectrais, área espectral normalizada das bandas 

de baixa e alta frequências espectrais e a razão entre as áreas absolutas das faixas 

https://www.google.com.br/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjAx6bvoPPUAhXCiJAKHY1BBOwQjRwIBw&url=https://servicodeurgencia.pt/cc/2/altECG&psig=AFQjCNFTuAeHaJqDHowP4FpDScreJkCwcQ&ust=1499382395649988
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de baixa e de alta frequências espectral, que traduz o balanço autonômico simpato- 

vagal (2).  

 

Quadro 1. Definição e indicativo fisiológico dos índices do domínio do tempo e da frequência da 

variabilidade da frequência cardíaca. 

Índice Definição Indicativo fisiológico 

Domínio do tempo 

iRR Média de todos os intervalos RR 

normais 

Simpática e parassimpatica 

SDNN Desvio padrão de todos os intervalos 

RR 

Simpática e parassimpática 

pNN50 Porcentagem das diferenças 

sucessivas entre os intervalos RR 

maiores que 50ms 

Parassimpática 

r-MSSD Raiz quadrada da média das diferenças 

sucessivas ao quadro, entre RR 

adjacentes 

Parassimpática 

Domínio da frequência 

LF Espectro de baixa frequência (de 0,04 – 

0,15 Hz). 

Simpática e parassimpática com 

predomínio simpático 

NorLF Espectro normalizado de baixa 

frequência 

Simpática e parassimpática com 

predomínio simpático 

HF Espectro de alta frequência (de 0,15 – 

0,40 Hz). 

Parassimpática 

NorHF Espectro normalizado de alta 

frequência 

Parassimpática 

LF/HF Razão LF/HF Balanço simpato-vagal 

 

Para essas análises, a Força Tarefa (2), publicada em 1996, indica que os 

registros da VFC podem ser obtidos por período curto (até 5 minutos) ou longo (24 

horas), via sistema Holter. Apesar de não haver diferenças entre os registros por 

curto ou longo período (55), a opção por um ou outro depende do contexto clínico ou 
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da questão de pesquisa. Em conjunto com os registros da VFC, devem ser obtidas 

respostas reflexas associadas à FC ou à PA, que devem ser analisadas em conjunto 

para uma adequada avaliação da função autonômica cardíaca. Diversos testes têm 

sido descritos, com graus variados de invasividade, dificuldade de execução e custo. 

Todos estão fundamentados na modificação da atividade de receptores aferentes 

em decorrência de manobras clínicas e/ou farmacológicas, em medidas diretas das 

atividades simpática e parassimpática eferentes (geralmente em modelos 

experimentais) ou indiretamente nas variações nos órgãos-efetores, bem como 

bloqueios farmacológicos (47, 56, 57). Entre eles, destacam-se aqueles que 

induzem alterações da FC, como o bloqueio farmacológico de vias simpáticas, a 

manobra de Valsalva, o teste físico em esteira ou ciclo-ergômetro e a adoção ativa 

da postura ortostática (Ortostatismo). Apesar de validados e amplamente utilizados, 

todos estes e inclusive outros não citados possuem limitações, principalmente no 

que concerne ao controle postural e ao tipo e forma de registro das variáveis (47). 

No presente estudo, a adoção ativa da postura ortostática foi adotada como via 

de induzir respostas reflexas da FC, por meio do aumento absoluto/relativo da 

descarga simpática e redução absoluta/relativa da atividade parassimpática ao 

coração, possibilitando inferências sobre a integridade desta via. Este teste possui 

relação com uma atividade comum na vida diária, que é o “deitar e levantar”. Na 

posição deitada, o sangue está distribuído uniformemente por toda extensão do 

corpo. Ao levantar-se, com a gravidade a maior parte do sangue é deslocada para 

as extremidades inferiores, ocorrendo, agudamente, redução da PA. Isto, por sua 

vez, desencadeia o reflexo barorreceptor, que responde à queda da PA com 

redução de sua frequência de disparo. Esta alteração promove redução da entrada 

sensorial no centro de controle cardiovascular aumentando a atividade simpática e 

redução concomitante da atividade vagal. Ocorre, então, aumento da FC e da 

contratilidade do miocárdio, com consequente aumento do débito cardíaco que, em 

conjunto com o aumento da resistência periférica, aumenta a pressão arterial média 

(PAM) e, rapidamente, o fluxo sanguíneo para regiões do corpo desfavorecidas pela 

gravidade. Ademais, a bomba muscular esquelética também auxilia neste processo, 

facilitando o retorno venoso quando da contração muscular para estabilização da PA 

na postura ereta (58-60).  
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Estes ajustes ocorrem de modo integrado e rápido, de modo que a manobra de 

“levantar-se a partir da posição deitada” representa um marcador da atividade 

simpática (41, 49, 61). Neste cenário, o aumento da atividade simpática não apenas 

resulta em aumento da FC, mas também no aumento da resistência vascular 

periférica, pois há também liberação de catecolaminas pelas glândulas suprarrenais, 

que levam a vasoconstrição (59). 

2.2 Estresse Oxidativo  

 

A vida aeróbica depende de um suprimento energético controlado por uma 

maquinaria metabólica que pode ser prejudicial por reações oxidativas não 

controladas e que estão associadas com a produção de energia. Para reparar os 

danos potenciais destas reações oxidativas, há um sistema antioxidante complexo, 

capazes de tamponar a ação de substâncias pró-oxidantes. Há, assim, 

fisiologicamente um equilíbrio entre a produção de substâncias pró-oxidantes e a 

ação de processos antioxidantes. O desequilíbrio entre substâncias pró-oxidantes e 

antioxidantes, por outro lado, é denominado estresse oxidativo (EO) (62, 63). 

 

A ocorrência de EO em curto prazo é importante para a adequada regulação de 

diversos processos fisiológicos (64) e é observado em condições como o exercício 

físico (65, 66). Entretanto, cronicamente, representa uma condição deletéria. De 

fato, diversas doenças estão associadas a aumento crônico do EO, como diabetes 

mellitus, doenças cardiovasculares, pulmonares, doenças neurodegenerativas e 

câncer (67-69). As substâncias pró-oxidantes capazes determinar processos 

celulares degenerativos nestas condições são, sobretudo, as espécies reativas de 

oxigênio (ERO) e as espécies reativas de nitrogênio (ERN), popularmente 

denominadas de radicais livres (RL). O termo RL refere-se a toda e qualquer 

molécula que possua um ou mais elétrons desemparelhados em sua órbita externa. 

Esta molécula possui alta reatividade, reagindo com qualquer molécula que esteja 

próxima, tendo uma função redutora ou oxidante. Tais reações devem ocorrer no 

citoplasma, nas mitocôndrias ou na membrana celular, ao ponto que, o alvo deve 

estar relacionado com o local de formação do RL, variando de substratos 

energéticos (Proteínas, carboidratos e lipídeos) a moléculas de DNA (70, 71). 
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As ERO representam a classe mais importante de substâncias pró-oxidantes. O 

oxigênio (O²), embora essencial para a vida aeróbia, ao participar da maquinaria 

metabólica pode reagir e dar origem a produtos tóxicos. A “toxicidade” do O² é um 

fenômeno aparentemente contínuo e presente mesmo sob condições de normóxia 

em organismos aeróbicos sadios e dotados de diferentes e específicas defesas 

antioxidantes (72). 

 

A principal via de redução do O² envolve sua redução à água, incorporando 

quatro elétrons ao final da cadeia respiratória. Contudo, entre 1 e 3% deste O² 

sofrem redução por um número menor de elétrons, gerando elementos reativos, 

como o radical superóxido, que está associado a vários processos patológicos. 

Aliás, o radical superóxido pode também reagir com outras moléculas e formar 

outros radicais. Entre estes, destaca-se o peróxido de hidrogênio, que é oriundo da 

reação do radical superóxido com o radical hidroxila, gerando um potente oxidante 

capaz de atravessar as membranas com facilidade. O radical hidroxila, embora com 

meia-vida curta, é considerado a ERO mais danosa, e tendo como principal alvo o 

DNA (71, 72). 

 

Ademais, a redução direta do O² não ocorre em função da regra de conservação 

do spin. Com o acréscimo de energia ao O² pode ser gerada uma forma mais reativa 

do O², denominada oxigênio singlete. Este produto é altamente reativo a moléculas 

que possuam a órbita externa pareada, tendo como principais alvos os lipídios 

insaturados, proteínas e DNA (73). 

2.2.1  Peroxidação lipídica 

 

O principal sítio de formação de ERO é a mitocôndria. A cadeia respiratória é 

composta por proteínas transmembranares existentes na membrana mitocondrial 

interna e a formação de ERO ocorre próximo à membrana. Tais substâncias 

possuem como alvo principal a membrana celular, que por ser constituída por 

lipídios poli-insaturados constitui alvo de deterioração oxidativa por um processo 

chamado peroxidação lipídica (PL) (74-77). 
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Caso a PL não seja contida por substâncias antioxidantes, é propagada uma 

cascata de reações danosas potencialmente muito superiores àquelas observadas 

no início do processo. Inicialmente, são observadas alterações da estrutura e 

permeabilidade da membrana, levando a diminuição da seletividade iônica, liberação 

do conteúdo das organelas e formação de produtos citotóxicos que culminam, 

posteriormente, com o apoptose celular (78). A PL tem sido amplamente estudada e 

é observada em condições fisiológicas e patológicas (79-82). 

A PL pode ser avaliada por diferentes métodos, entre eles os que utilizam 

amostras de plasma para determinação da concentração de substâncias reativas ao 

ácido tiobarbitúrico (TBARS). Este marcador representa uma quantificação de 

hidroperóxidos de lipídeos e aldeídos, como o malondialdeído (83, 84). Dados de 

diversos estudos apontam que concentrações plasmáticas elevadas deste marcador 

estão associadas a estados patológicos e um ambiente celular deletério. Além disso, 

sua determinação apresenta baixo custo e fácil execução, sendo amplamente 

empregada em estudos científicos (85-87). 

2.2.2 Defesa antioxidante 

Os sistemas biológicos se defendem contra a agressão pelas ERO reduzindo-as 

a moléculas de O². De maneira natural, algumas substâncias podem atuar 

eliminando ou impedindo a atuação de substâncias pró-oxidantes. Estas substâncias 

compõem o sistema antioxidante e podem ser divididas em enzimáticas e não-

enzimáticas (71). 

A superóxido dismutase, catalase, glutationa peroxidase e a glutationa redutase 

são as principais enzimas que compõem o sistema antioxidante enzimático natural 

do organismo humano. Entre os não enzimáticos, destaca-se a glutationa, 

observada em grande quantidade no citoplasma, em sua forma reduzida e que 

representa um marcador de saúde celular. Seu déficit acarreta diminuição da 

resistência às drogas e radiações, da capacidade de reversão de tumores e da 

síntese do ascorbato. Outros não enzimáticos incluem pigmentos biliares, melanina, 

prostaglandinas, alguns hormônios, aminoácidos e o ácido úrico (77). 

Ainda como antioxidantes não-enzimáticos, inseridas nas membranas celulares 

e de organelas, existem as vitaminas lipossolúveis, que conferem proteção estrutural 
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a estas membranas. Este é o caso da vitamina E (principalmente o alfa-tocoferol), 

que atua como inibidor de propagação de correntes de reações em cadeia 

envolvendo a PL. Igualmente, vitaminas hidrossolúveis, como a vitamina C, estão 

inseridas no processo de proteção antioxidante não-enzimático do organismo (88). 

Os antioxidantes não enzimáticos, em sua grande maioria são exógenos e, portanto, 

necessitam ser absorvidos por adequada alimentação (88-91). 

A avaliação da capacidade antioxidante celular por diversos métodos está 

fundamentada na capacidade de controle da concentração de substâncias pro-

oxidantes. Nestas técnicas, é empregada amostra de fluidos biológicos (urina, soro 

ou plasma, entre outros) e sua capacidade antioxidante é determinada em 

comparação a uma amostra referência. Com isso, obtém-se um resultado que 

estima de maneira não específica a capacidade antioxidante da célula. Entre estes 

métodos, destacam-se o estado antioxidante total (Total Antioxidant Status – TAS) e 

a capacidade antioxidante equivalente ao trolox (Trolox Equivalent Antioxidant 

Capacity – TEAC) (92-94). O ensaio de potencial antioxidante férrico (Ferric 

Reducing antioxidant Power - FRAP) verifica, por meio da reação de redução do 

íons férrico a ferroso, a capacidade de antioxidantes que não contêm ligações S-H, 

sendo um método validado e fidedigno para aferir a capacidade de antioxidantes 

específicos (95). 

2.3 Atividade física, comportamento sedentário e sono 

Aspectos que compõem o estilo de vida têm se destacado como fatores de risco 

para o desenvolvimento de diversas doenças crônicas não transmissíveis (96, 97). 

Má alimentação, consumo excessivo de álcool, tabagismo, inatividade física, 

sedentarismo e má qualidade do sono apresentam-se como aqueles que, quando 

inseridos em uma fisiologia preventiva, podem melhor predizer o desenvolvimento 

de doenças. 

Em uma publicação clássica, Blair e cols. (98) afirmam que “a saúde deve ser 

considerada de modo amplo, não apenas considerando a exclusão de enfermidades, 

mas também como a capacidade de melhor desenvolver atividades de vida diária”. 

Em consistência com essa ideia, sujeitos que adotam um estilo de vida ativo 

apresentam maior funcionalidade e parecem ter maior disposição para tal e para 

outras atividades de vida diária (99). 
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A este modo, a construção do conhecimento sobre a ótica preventiva, ao longo 

das últimas décadas, tem apontado que a adoção de um estilo de vida ativo, pouco 

comportamento sedentário e boa qualidade do sono são ideais para um 

envelhecimento saudável (100-102). Neste sentido, algumas abordagens têm se 

destacado e estas ideias têm passado por avanços consideráveis. 

A atividade física (AF) é definida como qualquer movimento corporal produzido 

em consequência da contração muscular e que resulte em gasto calórico acima de 

1,5 equivalentes metabólicos (MET’s). Há diretrizes que recomendam a prática 

mínima de 150 minutos por semana de atividade física em intensidade moderada, ou 

75 minutos por semana em intensidade vigorosa (103). Assim, o indivíduo que não 

atende a estas recomendações deve ser considerado “inativo ou insuficientemente 

ativo” (104).   

Programas de promoção de saúde pública de acordo com as evidências não 

devem existir ao desconsiderar a prática de AF, ao passo que, segundo Gillen e 

cols.(105) esta deva levar em consideração não somente o volume, como também 

deve ser realizada em uma intensidade de moderada a vigorosa para que apresente 

benefícios ainda mais consideráveis com relação à marcadores de saúde.  

O papel benéfico da AF sobre a saúde fica evidente em estudos envolvendo 

indivíduos com doenças crônicas. Em um estudo realizado nos Estados Unidos, um 

total de 91% dos casos de diabetes tipo 2 e 82% dos casos de doença arterial 

coronariana eram atribuíveis à inatividade física, entre outros fatores explicativos 

como excesso de peso (índice de massa corporal elevado), dietas com elevado teor 

de gorduras saturadas e carga glicêmica elevada, e tabagismo (106). Em outros 

estudos, foi mostrado que aproximadamente 30 a 50% de todos os casos de 

diabetes tipo 2 (106), doença arterial coronariana (107) e câncer do cólon (108) 

poderiam ser prevenidos com a prática de 30 minutos diários de atividade física 

moderada ou intensa. 

Numa via inversa, o comportamento sedentário tem sido alvo recente de 

investigações. Definido como qualquer comportamento de vigília que apresente um 

gasto energético igual ou inferior a 1,5 MET’s, rotineiramente caracterizado como o 

período em que o sujeito está sentado ou deitado (109). Vem sendo reconhecido 

como importante fator de risco para diversas morbidades e também para 
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mortalidade (110). Alguns estudos indicam correlação negativa entre o tempo gasto 

em atividades físicas de moderada a vigorosa intensidade e o comportamento 

sedentário (111, 112). Recentemente, contudo, em uma revisão da literatura (113) 

foi sugerido que o comportamento sedentário não é necessariamente reduzido com 

o acréscimo no nível de AF, devendo ser tratado como um fator independente na 

interferência sobre as variáveis de estudo e coexistir com o comportamento prático 

de AF. Isto é concordante com os dados do estudo de Bey e Hamilton (114), em que 

ratos sedentários apresentaram piores desfechos metabólicos que aqueles 

insuficientemente ativos. 

Sobre a análise integrada de fatores associados ao estilo de vida, acrescenta-se 

o sono, que é conceituado como um “estado neuro-comportamental reversível com 

desconexão perceptual relativa e falta de resposta ao ambiente” (115). Reconhecido 

como importante para a manutenção da saúde mental (116) e bem estar geral (117). 

Os estudos a respeito de fatores comportamentais como AF, comportamento 

sedentário e sono em desfechos relacionados à saúde e doença, em sua grande 

maioria, apresentam a influência destes fatores, considerados individualmente, 

sobre variáveis biológicas (14, 31, 116). Uma abordagem integrada para a 

determinação da extensão com que se associam a estes desfechos, contudo, ainda 

é pouco explorada. 
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3 OBJETIVOS 

 

3.1 Objetivo geral 

Verificar a interação do gasto calórico por intensidade de atividade física, 

comportamento sedentário e qualidade do sono sobre a função autonômica cardíaca 

e biomarcadores de estresse oxidativo no repouso em homens fisicamente ativos e 

saudáveis. 

3.2 Objetivos específicos 

Verificar, entre homens fisicamente ativos, a associação de uma abordagem 

integrada (modelo bruto e ajustado) envolvendo gasto calórico por intensidade de 

atividade física, comportamento sedentário e índice de qualidade do sono com: 

 A função autonômica cardíaca avaliada por meio da variabilidade da 

frequência cardíaca nos domínios temporal e espectral em diferentes 

posições corporais (supina e ortostática), e na mudança de posição (supina 

para ortostática); 

 Biomarcadores de estresse oxidativo.  
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4 MÉTODOS 

 

4.1 Aspectos éticos 

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres 

Humanos da Faculdade de Ciências da Saúde da Universidade de Brasília, 

conforme parecer CEP-FS Nº 1.660.676 (Anexo I), com base na Resolução 196/96 

do Conselho Nacional de Saúde do Ministério da Saúde, que regulamenta a 

pesquisa em seres humanos no Brasil (118). 

 

4.2 Delineamento experimental 

Os participantes compareceram ao Laboratório de Fisiologia do Exercício da 

Universidade de Brasília em uma única oportunidade. Inicialmente, assinaram ao 

termo de consentimento livre e esclarecido (Anexo II) para autorização e 

participação no estudo. Em seguida, responderam a questionários sobre o nível de 

atividade física e comportamento sedentário (IPAQ) (Anexo III), índice de percepção 

subjetiva da qualidade do sono (PSQI) (Anexo IV) e anamnese para estratificação de 

risco avaliada por meio de questionário adaptado do formulário de estratificação de 

risco de 2003 do Colégio Americano de Medicina Desportiva (Anexo V) (119).  

Em seguida, foram iniciados os procedimentos do estudo. Para isso, o sujeito 

deitava-se em uma maca por 10 minutos, e depois deste período procedia-se o 

eletrocardiograma em repouso, registrado durante 5 minutos. Após constatação da 

presença de ritmo sinusal verificado por eletrocardiograma, era iniciado o registro da 

VFC por 5 minutos na posição supina. Após o término do registro, o participante era 

convidado a se levantar num período de 3 a 5 segundos e, após 1 minuto de pé, 

registrava-se novamente a VFC durante 5 minutos (61, 120, 121) . 

A frequência cardíaca foi registrada batimento por batimento utilizando um 

monitor R-R (V800, Polar Electro Oy, Oulu, Finlândia). Todo o experimento foi 

executado no período vespertino, entre 14h00 e 16h00, em ambiente silencioso com 

temperatura entre 22 e 25ºC, de outubro a dezembro de 2016. 
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Após a realização dos procedimentos para determinação da VFC, os 

participantes eram submetidos a punção venosa periférica (veia antecubital) para 

coleta de amostra de 8 mL de sangue venoso em tubos contendo EDTA. A amostra 

era imediatamente centrifugada para separação do plasma, que era armazenado em 

freezer a -80°C, para posterior análise bioquímica. 

O delineamento experimental está esquematizado na Figura 2. 

 
Figura 2. Protocolo experimental ao qual os participantes foram submetidos. Antes do início dos 
passos 5 e 6, os participantes permaneceram em repouso por, no mínimo, 5 minutos. 

 

Em um primeiro momento, foi analisada a associação entre o gasto calórico por 

intensidade de AF realizada durante a semana (moderada/vigorosa e baixa), o 

comportamento sedentário relatado pelo tempo total sentado durante a semana, e o 

índice de percepção subjetiva de qualidade do sono sobre índices de VFC, em 

diferentes posições corporais (supina e ortostática) e na mudança de posição 

corporal (supina para ortostática). Em seguida, todas essas análises foram 

realizadas ajustadas para variáveis intervenientes, como idade, IMC e percentual de 

gordura. Em um segundo momento, a interação destas mesmas variáveis de estilo 
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de vida foi analisada sobre marcadores de capacidade antioxidante (FRAP) e pró-

oxidante (TBARS). Estas análises estão detalhadas na seção “4.6”. 

 

4.3 Sujeitos  

Foram selecionados adultos do sexo masculino, saudáveis e ativos. A seleção 

dos sujeitos foi do tipo não probabilística por conveniência, de forma que todos os 

sujeitos que demonstraram interesse em participar e que preenchessem os critérios 

de inclusão foram aceitos. Os critérios de inclusão foram: (i) idade entre 18 e 40 

anos, (ii) sexo masculino, (iii) IMC entre 18,5 e 30 kg/m², (iv) não tabagista, (v) ser 

considerado de baixo risco cardiovascular de acordo com anamnese (119), (vi) livre 

de doenças aparentes (doenças do coração, hipertensão arterial, diabetes mellitus 

ou outras doenças crônicas) ou desordens físicas (determinadas por questionário 

subjetivo), (vii) nível de atividade física igual ou superior a 150 minutos por semana 

nos últimos 6 meses (avaliada pelo IPAQ) e (viii)  ausência de uso regular de 

fármacos que pudessem interferir nas variáveis investigadas (fármacos com 

atividade adrenérgica, anti-adrenérgica, colinérgica ou anti-colinérgica). A 

participação de todos foi voluntária, após esclarecimento dos objetivos e métodos do 

estudo e assinatura de termo de consentimento livre e esclarecido. 

 

4.4  Instrumentos 

4.4.1 Avaliação física 

A mensuração de peso (kg) e altura (cm) foi realizada com balança Filizola© 

acoplada a estadiômetro (Modelo 31), o percentual de gordura (%G) foi avaliado por 

bioimpedância elétrica (OMRON©) e o índice de massa corpórea (IMC) foi calculado 

pela divisão entre o peso (em kg) e a altura (em m) ao quadrado (kg/m²). Para a 

caracterização da frequência cardíaca (FC) foi utilizado o instrumento Polar© e para 

aferição da pressão arterial, esfigmomanômetro (Microlife©). Os voluntários foram 

avaliados em duas condições fisiológicas diferentes. Na condição de repouso supino 

(basal) e na condição ortostática (duas posições aqui empregadas para o teste de 

função autonômica cardíaca). Em cada situação, foram considerados os valores 

aferidos após o primeiro minuto de registro. 
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4.4.2 Nível de atividade física e comportamento sedentário 

Para quantificar o nível de atividade física foi utilizado o instrumento 

Questionário Internacional de Atividade Física (International  Physical  Activity  

Questionnaire,  IPAQ) (Anexo III), forma curta, versão 8, para sujeitos entre 18 e 59 

anos. O IPAQ é recomendado para estudos nacionais de prevalência devido à 

possibilidade de comparação internacional. Esta versão contém 8 itens relacionados 

à frequência (dias por semana) e à duração (tempo por dia) da realização de 

atividade física vigorosa, moderada e de baixa intensidade, além de questionar 

sobre a frequência e duração do comportamento sedentário (posição sentada) 

durante a semana (122, 123). 

O nível de atividade física foi classificado conforme recomendação do Colégio 

Americano de Medicina do Esporte (American College of Sports Medicine) (119). Os 

dados assim obtidos, em quantidade semanal de gasto com atividade física 

(minutos/semana), foram utilizados para seleção da amostra. Deste modo, todo 

sujeito que apresentou, durante os últimos 6 meses, o mínimo de 150 minutos por 

semana foi considerado como “ativo” e elegível para o estudo.  

Para o cálculo do gasto energético semanal, foi multiplicado o valor do dispêndio 

de energia de acordo com a atividade realizada, considerando-se a frequência 

semanal e a duração das mesmas (tempo médio em minutos/semana). 

Para converter os dados obtidos por meio do IPAQ em MET’s foi utilizada a 

média para cada domínio de intensidade proposta por Heymsfield (124), 

considerando-se os seguintes valores para cada domínio: 

• Trabalho – caminhada = 3,3 MET’s; atividades moderadas = 4,0 MET’s; 

atividades vigorosas = 8,0 MET’s; 

• Transporte – caminhada = 3,3 MET’s, bicicleta = 6,0 MET’s; 

• Atividade doméstica – moderada (jardim ou quintal) = 4,0 MET’s, moderada 

(dentro de casa) = 3,0 MET’s, vigorosa (jardim ou quintal) = 5,5 MET’s; 

• Tempo livre – caminhada = 3,3 MET’s, moderada = 4,0 MET’s, vigorosa = 8,0 

MET’s. 
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Sendo assim, consideraram-se padronizados os seguintes domínios de 

intensidade: baixa = 3,3 MET’s, moderada = 4,0 MET’s e vigorosa = 7,1 MET’s. 

Multiplicando-se o valor do MET da atividade realizada pela frequência semanal 

e duração da mesma, foi encontrado o gasto calórico em MET’s minuto/semana. 

Para transformação em quilocalorias (kcal), foi multiplicado o valor obtido pelo peso 

e dividido por 60 minutos. Assim, encontrou-se o valor do gasto calórico na atividade 

em MET`s e também em kcal durante a semana (124). 

 

4.4.3 Qualidade subjetiva do sono 

A qualidade do sono foi verificada por meio do Índice de Qualidade do Sono de 

Pittsburgh (Pittsburgh Sleep Quality Índex, PSQI) (Anexo IV). O questionário possui 

10 questões abertas e semi-abertas que formam sete componentes: (i) qualidade 

subjetiva do sono; (ii) latência do sono; (iii) duração do sono; (iv) eficiência habitual 

do sono; (v) distúrbios do sono; (vi) uso de medicação para dormir; (vii) sonolência 

diurna e distúrbios durante o dia. Cada domínio possui pontuações específicas, 

sendo 21 pontos a pontuação máxima. Pontuações superiores a cinco indicam 

qualidade ruim de sono (125). Este instrumento foi desenvolvido e validado (126), 

apresentando sensibilidade de 89,6% e uma especificidade de 86,5% para avaliação 

da qualidade do sono. Ao ser traduzido e validado para o português, manteve sua 

alta sensibilidade de 80%. No entanto, uma especificidade ligeiramente menor de 

68,8% (127). 

 

4.4.4 Caracterização da função autonômica cardíaca 

A caracterização da função autonômica cardíaca se deu por meio do método de 

análise da variabilidade da frequência cardíaca (VFC). A avaliação ocorreu na 

condição basal de referência, em repouso nas posições supina e ortostática, e sob o 

efeito da mudança de posição supina para ortostática (61, 120, 121, 128).  

A obtenção automática das séries temporais dos intervalos RR foi realizada com 

a utilização do frequencímetro POLAR®, modelo V800, conforme ilustrado na Figura 

3 (129). Os registros das séries temporais para análise da VFC no repouso foram 
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coletados e transformados em arquivo de texto (.txt) pelo software, disponível online, 

do frequencímetro Polar Flow. Na sequência, os arquivos .txt (dados) foram 

processados e analisados com o uso de software específico para análise da função 

autonômica cardíaca (Kubios HRV©). 

 
Figura 3. Frequencímetro utilizado para registro da variabilidade da frequência cardíaca. 

 
Foram analisados, no domínio do tempo, os seguintes índices da VFC: (i) média 

de todos os intervalos RR (iRR), (ii) desvio padrão de todos os intervalos RR 

normais do ECG (SDNN), (iii) porcentagem das diferenças sucessivas entre os 

intervalos RR adjacentes normais maiores que 50 ms (pNN50) e (iv) a raiz quadrada 

da soma de sucessivas diferenças entre intervalos RR normais (r-MSSD), derivados 

e computados das séries temporais obtidas por meio do registro automático com o 

frequencímetro Polar V800®. Os dois primeiros índices traduzem a modulação 

autonômica simpatovagal global e os dois últimos, a modulação exclusivamente 

parassimpática.  

No domínio da frequência foram examinados os seguintes índices espectrais: (i) 

área espectral total (AT), compreendendo todo o espectro de frequências, até o 

limite máximo de 0,50 Hz, que expressa a modulação autonômica global; (ii) área 

espectral absoluta das faixas de baixa (LF: 0,04 – 0,15) e alta (HF: 0,15 – 0,50 Hz) 

frequências espectrais, as quais expressam, respectivamente, a modulação 

https://www.google.com.br/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiF3P6e84LUAhVC7yYKHfIDCS4QjRwIBw&url=http://ultimatecycles.com.au/the-new-polar-v800-watch-of-the-year/&psig=AFQjCNHB0PdHWcLyL8qkdLRVhHwD__-PmQ&ust=1495521845537747
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simpática e vagal combinada e a modulação predominantemente parassimpática; 

(iii) a razão entre as áreas absolutas das faixas de baixa e de alta frequências 

espectrais (LF/HF), que representa o balanço simpatovagal; (iv) e área espectral 

relativa normalizada das faixas de frequências espectrais baixa (NorLF) e alta 

(NorHF), que expressa a intensidade relativa das modulações simpática e 

parassimpática.  

Nessa análise, os indivíduos podem ser classificados quanto ao equilíbrio entre 

as porções simpática e parassimpática do sistema nervoso autônomo, de acordo 

com o valor obtido na razão entre as áreas absolutas das faixas de baixa e alta 

frequência espectrais, a saber: (i) razão LF/HF > 1: indivíduo simpaticotônico 

(predomínio simpático), (ii) razão LF/HF = 1: indivíduo anfotônico (equilíbrio simpato-

vagal) e (iii) razão LF/HF < 1: indivíduo vagotônico (predomínio 

parassimpático)(121). Todas as análises seguem as recomendações da força tarefa 

instituída em 1996 para a padronização dos estudos da VFC (2). 

 

4.5 Análises bioquímicas 

4.5.1 Capacidade antioxidante total 

A capacidade antioxidante total do soro foi determinada pelo potencial 

antioxidante redutor férrico (ferric reducing antioxidant potential, FRAP), que 

representa medida direta de “poder antioxidante total”. Neste ensaio, realizado em 

condições de baixo pH, os antioxidantes presentes no plasma ou soro reduzem Fe+3 

a Fe+2, o qual é quelado pela 2,4,6-tripiridil-s-triazina (TPTZ) para formar o complexo 

Fe+2-TPTZ, de coloração azul intensa. Entre os antioxidantes no plasma capazes de 

promover esta reação, destacam-se o ácido úrico e as vitaminas C e E. A formação 

do complexo Fe+2-TPTZ pode ser monitorada a 593 nm (95). 

Para o ensaio, foram preparadas as seguintes soluções:  

i. Tampão acetato de sódio a 0,3 M, pH 3,6. 

ii. Solução de ácido clorídrico (HCl) a 40 mM. 

iii. TPTZ a 10 mM. 

iv. Cloreto férrico (FeCl36.H2O) a 20 mM. 
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v. Padrão de ácido ascórbico a 250 uM. 

vi. Solução de trabalho, que consiste na mistura de 10 volumes de tampão de 

acetato de sódio, 1 volume de TPTZ e 1 volume de cloreto férrico, preparada, 

obrigatoriamente, no momento do ensaio. 

Para elaboração de curva padrão, foi utilizada solução de trolox (50, 100, 200, 

500 800 e 1000 μM). 

Para o ensaio, foram adicionados, em placa de 96 poços, 300 µL de solução de 

trabalho. Dois poços da placa funcionaram como branco. Aos outros poços, foram 

adicionados, em duplicata, 10 μL de cada uma das concentrações do padrão (trolox) 

e 10 µL das amostras de soro dos sujeitos do estudo. Foi realizada leitura no 

espectrofotômetro a 593 nm (tempo zero), a placa foi incubada no espectrofotômetro 

a 37ºC por 4 minutos e, em seguida, efetuada nova leitura no espectrofotômetro, a 

593 nm (tempo 4 minutos). A densidade óptica foi lida em espectrofotômetro 

SpectraMax 5.4 a 593 nm. no Laboratório de Estresse Oxidativo e Radicais Livres do 

Instituto de Biologia da Universidade de Brasília. 

Para o cálculo da capacidade antioxidante total, subtraiu-se, do valor da 

absorbância no tempo 0, o valor da absorbância no tempo 4. Com os resultados dos 

padrões (trolox), foi elaborado gráfico com as concentrações de Trolox no eixo x e 

as respectivas médias das duplicatas das absorbâncias (T0-T4) no eixo y para que a 

equação da reta fosse calculada. A partir da equação da reta da curva padrão, foram 

calculados os valores de FRAP da amostra expressos em nM por equivalente de 

Trolox.  

 

4.5.2 Peroxidação lipídica 

A quantificação dos produtos da peroxidação lipídica foi feita por método 

colorimétrico a partir da análise da formação de substâncias reativas ao ácido 

tiobarbitúrico (TBARS), conforme previamente descrito por Shimizu e cols. (130). 

Resumidamente, as amostras foram diluídas em proporção 1:5 em água milli-Q. Em 

seguida, a 200 μL da amostra diluída foram adicionados 200 μL de ácido 

tricloroacético (TCA) a 17,5% e 200 μL de ácido tiobarbitúrico (TBA) a 0,6%. A 

solução foi então incubada em banho-maria a 95°C por 20 minutos. Ao final deste 
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período, foram adicionados 200 μL de TCA a 70% e as amostras foram deixadas em 

temperatura ambiente por 20 minutos e em seguida centrifugadas a 3000 rpm por 15 

minutos a 20°C. Para a quantificação, 280 μL de amostra foram depositados em 

cada poço da placa de ELISA com 96 poços e a absorbância foi determinada a 

534nm. Todas as leituras foram feitas em duplicata e a média foi considerada para 

as comparações. Os resultados foram expressos em nmol/mL de plasma. 

A razão FRAP/TBARS foi calculada dividindo-se o valor da capacidade 

antioxidante total pelo valor do TBARS. 

 

4.6 Análise Estatística 

Os dados foram expressos em mediana e intervalos interquartis (25 – 75%) Para 

a realização do método de regressão linear múltipla, diversos procedimentos foram 

adotados. Inicialmente, os dados tiveram a normalidade e homogeneidade 

verificadas por meio dos testes estatísticos Komolgorov-Smirnov e Levenne, 

respectivamente. e não constatadas na maioria das variáveis. Sendo assim, como a 

normalidade dos dados é necessária para a análise adequada da questão, todos os 

dados foram transformados a log10 e novamente testados. Com isso, 

posteriormente foi verificada a normalidade e homogeneidade dos dados, conforme 

descrito acima. Em seguida, foi verificada a multicolinearidade entre as variáveis 

independentes por meio do coeficiente de correlação de Pearson e do índice de 

multicolinearidade, com vistas a estabelecer o melhor modelo.  

Todas as variáveis inseridas nos modelos trabalhados foram selecionadas com 

base primária em ligações teóricas e, posteriormente, ajustadas com base a não 

violar os pressupostos estatísticos com os procedimentos supracitados (131). 

Portanto, baseados nestes parâmetros, foram realizadas análises de regressão 

linear múltipla entre o modelo bruto previamente elaborado (considerando (i) gasto 

calórico por semana, relatado em atividades físicas de intensidade moderada a 

vigorosa, e gasto calórico por semana, relatado em atividades físicas de baixa 

intensidade, (ii) tempo total sentado e (iii) índice de qualidade subjetiva do sono com 

cada índice de VFC e biomarcador de EO, acima descritos. Em seguida, este 

modelo foi ajustado para uma análise de regressão hierárquica com a introdução 
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das seguintes covariáveis: idade, IMC e percentual de gordura (Bloco 1) e gasto 

calórico por semana, relatado em atividades físicas de intensidade moderada a 

vigorosa e gasto calórico por semana, relatado em atividades físicas de baixa 

intensidade, tempo total sentado e índice de qualidade subjetiva do sono (Bloco 2). 

Para cada índice de VFC e marcador de EO, foi calculado o coeficiente de regressão 

não padronizado (B) e sua significância (p) em relação ao modelo bruto e ao modelo 

ajustado. Para o modelo bruto, foi verificado o tamanho do efeito de acordo com r, r² 

e r² ajustado alterado, e o valor de significância de F para verificar a pertinência de 

aplicação do modelo bruto para cada variável estudada. Para cada bloco (Blocos 1 e 

2), foi utilizado o coeficiente de determinação r² ajustado alterado bem como o seu 

percentual, em ordem de determinar a proporção de variação explicada por cada 

bloco de variáveis adicionadas.  

A comparação entre os diferentes momentos (Supino vs. Ortostático) das 

variáveis descritivas foi feita com base nos valores brutos, por meio do teste pareado 

de Wilcoxon. 

Cálculos de poder estatístico prévios foram executados, indicando que a 

amostra com 35 participantes seria suficiente, em um modelo com 5 preditores, para 

detectar valores de associação com tamanho do efeito (r²) de até 0,25 (médio) para 

um adequado poder estatístico de 0,80 e um nível de significância de 0,05. Todos os 

procedimentos foram realizados nos programas Statistical Package for Social 

Sciences 22.0®(SPSS 22.0) e G*Power 3.0®. 
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5 RESULTADOS 

 

5.1  Caracterização dos sujeitos do estudo 

Foram incluídos 35 sujeitos do sexo masculino, com mediana de idade de 25 

anos, IMC mediano compatível com estado nutricional de eutrofia e com “boa” 

qualidade do sono, segundo o questionário de Pittsburgh (PSQI), conforme 

apresentado na Tabela 1. Todos os sujeitos praticavam atividade física por mais de 

150 minutos por semana e apresentavam gasto calórico superior em atividades de 

intensidade vigorosa e moderada quando comparados ao domínio baixa intensidade. 

Além disso, os sujeitos apresentaram uma mediana de comportamento sedentário 

de 2580 minutos (43 horas) por semana.  

 

Tabela 1. Características dos sujeitos do estudo. 

Variável            Mediana (IQ 25% - 75%) 

Idade (anos) 25 (23 – 27) 

IMC (kg/m²) 24,4 (22,2 – 26,9) 

Percentual de gordura (%) 18,5 (14,18 – 23,15) 

PSQI 5 (4 – 6) 

Nível de atividade física total (min/sem) 440 (300 – 640) 

Gasto calórico em atividade física de intensidade 
vigorosa e moderada (kcal/sem) 

2356 (1623 – 3822)
†
 

Gasto calórico em atividade física de intensidade 
baixa (kcal/sem) 

120 (0 – 450) 

Comportamento sedentário (min/sem) 2580 (1800 – 4260) 

IMC: índice de massa corporal; PSQI: índice de qualidade do sono. 
†
p<0,05 quando comparado ao gasto 

calórico em atividade física de baixa intensidade. 

 

 

5.2  Variabilidade da frequência cardíaca 

 

5.2.1 Variabilidade da frequência cardíaca em repouso nas posições supina e 

ortostática e na mudança da posição supina para a ortostática 

A comparação das variáveis hemodinâmicas (FC, PAS, PAD e PAM) nas 

diferentes posições corporais estudadas (supina e ortostática), no efeito da mudança 

de posição corporal (supina para ortostática) evidenciou maior FC e PAS (p<0,05) na 

posição ortostática e aumento significativo da FC na mudança da posição supina 

para a ortostática (Tabela 2). A posição ortostática, em relação à supina, alterou 
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significativamente o balanço simpatovagal, tendo havido redução dos índices de 

modulação autonômica global (iRR) e controle predominantemente vagal (pNN50, r-

MSSD, HF e NorHF), e aumento daqueles indicadores de predominância simpática 

(LF e NorLF). Estas mesmas alterações foram observadas com a passagem da 

posição supina para a ortostática (supino – ortostático, Tabela 2).   

Os sujeitos apresentaram, ainda, característica “vagotônica” (LF/HF=0,92) 

quando em posição supina e “simpaticotônica” (LF/HF=5,65) quando em posição 

ortostática, confirmadas quando observado o comportamento no efeito da mudança 

de posição (LF/HF=5,01). 

Tabela 2. Análise comparativa dos valores amostrais das varáveis hemodinâmicas e da variabilidade 

da frequência cardíaca nos domínios temporal e espectral nas condições de repouso supino e 

ortostático e após mudança postural em 35 homens. 

Variável Supino Ortostático Supino - Ortostático 

(Δabs) 

FC (bpm) 58,11 (54,32 – 63,92) 71,93 (67,53 – 75,20)* 13,00 (9,0 – 18,0) 

PAS (mmHg) 122,0 (115,0 – 134,0)  117,0 (107,0 – 133,0)* -10,0 (-15,0 – -1,0,0) 

PAD (mmHg) 70,0 (64,0 – 76,0) 69,0 (64,0 – 77,0) 2,0 (-3,0 – 3,5) 

PAM (mmHg) 89,33 (80,33 – 94,0) 85,33 (78,0 – 94,0) 9,0 (-0,34 – 15,8) 

iRR (ms) 1038 (939,5 – 1141) 831 (780,7 – 884,3)* -184,3 (-262,9 – 145,4) 

SDNN (ms) 29,75 (26,5 – 48,7) 34,35 (29,5 – 44,5) 1,7 (-3,87 – 7,42) 

pNN50 (%) 11,95 (6,77 – 17,1) 2,65 (0,97 – 5,5)* -8,6 (-12,7 - -3,95) 

r-MSSD (ms) 31,7 (27,9 – 36,7) 21,9 (19,6 – 25,8)*  -12,5 (-15,7 - -5,47) 

AT (ms
2
) 853 (652 – 1995) 1193 (808,5 – 2217) 95 (-256,5 – 744,8) 

LF (ms
2
) 389 (222,3 – 638,3) 861 (557 – 1108)* 383,5 (0,75 – 711,8) 

NorLF (%) 47,05 (35,8 – 56,2) 84,9 (74,33 – 91,98)* 36,1 (21,68 – 47,98) 

HF (ms
2
) 377,5 (297,5 – 465,3) 141 (92,25 – 217,5)* -231,5(-409 - -106,5) 

NorHF (%) 52,55 (43,8 – 64,1) 15,05 (8,02 – 25,58)* -36,05 (-46,68 - -21,68) 

LF/HF 0,92 (0,62 – 1,57) 5,65 (2,9 – 11,48)* 4,11 (1,76 – 8,96) 

Δabs:variação absoluta; FC: frequência cardíaca; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial 

diastólica; iRR: intervalo RR; SDNN: desvio-padrão de todos os intervalos NN; pNN50: percentual de intervalos 
RR adjacentes com diferença superior a 50ms; r-MSSD: raiz quadrada da média do quadrado das diferenças 
sucessivas dos intervalos RR; AT: área total. LF: área espectral de baixa frequência; NorLF: área normalizada de 
baixa frequência; HF: área espectral de alta frequência; NorHF: área de normalizada de alta frequência. LF/HF: 
razão baixa frequência/alta frequência. * diferença significativa entre o valor da mediana na posição supina em 
relação à ortostática (p<0,05). 
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5.2.2 Interação do gasto calórico por intensidade de atividade física, 

comportamento sedentário e qualidade do sono na determinação da 

variabilidade da frequência cardíaca nas posições supina e ortostática e 

no efeito da mudança de posição supina para ortostática 

 

Na análise inicial (modelo bruto) foram considerados o gasto calórico em 

atividades físicas de intensidade moderada e vigorosa ou baixa, comportamento 

sedentário (tempo total sentado em minutos por semana) e qualidade do sono sobre 

a VFC (Tabela 3). Foram observadas interações significativas tanto no domínio do 

tempo quanto da frequência da VFC.  

 

Na posição supina, houve interação significativa entre o comportamento 

sedentário e diversos índices de VFC. A interação foi negativa com os índices 

SDNN, pNN50, r-MSSD e HF. Houve ainda interação positiva com tendência 

significativa entre o índice de qualidade do sono (PSQI) e o índice de modulação 

global iRR (Tabela 3).  

 

Na posição ortostática, foi observada tendência de interação negativa entre o 

índice temporal de marcação vagal pNN50 e o o gasto calórico em atividade física 

de baixa intensidade. Além disso, o índice espectral NorLF apresentou interação 

significativa e positiva com a mesma característica comportamental (Tabela 3.1).  

 

Na mudança de posição supina para ortostática, em que a análise foi baseada 

no valor absoluto de diferença entre a posição supina e a posição ortostática, foi 

observada tendência de associação negativa entre o gasto calórico em atividades de 

vigorosa e moderada intensidade e os índices de modulação vagal pNN50 e NorHF 

(Tabela 3). O índice de predominância simpática LF, por outro lado, apresentou 

tendência de associação positiva significativa com o gasto calórico nestas 

atividades. O gasto calórico em atividade física de baixa intensidade apresentou 

tendência de associação positiva com o balanço simpato-vagal (Tabela 3.2). Por 

outro lado, o comportamento sedentário também apresentou interações relevantes 

com índices de VFC quando analisados com o efeito da mudança de posição, tendo 

sido observada associação positiva e significativa com índice iRR (Tabela 3.2).
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Tabela 3. Associação entre gasto calórico em atividades vigorosas e de moderada intensidade, gasto calórico em atividades de baixa intensidade, 

comportamento sedentário e qualidade do sono com os índices temporais e espectrais da variabilidade da frequência cardíaca na posição supina. 

Variável Gkcal Vig-Mod (kcal/sem) Gkcal Baixa (kcal/Sem) Comportamento sedentário (min/sem) Qualidade do sono (PSQI) 

 B p B p B p B p 

iR-R (ms) 0,00 0,99 -0,19 0,19 -0,22 0,14 0,27 0,07* 

SDNN (ms) -0,00 0,99 -0,1,9 0,20 -0,35 0,02** 0,19 0,21 

pNN50 (%) -0,13 0,38 -0,15 0,30 -0,30 0,05** 0,09 0,57 

r-MSSD (ms) -0,09 0,50 -0,17 0,22 -0,39 0,01** 0,11 0,44 

AT (ms
2
) -0,05 0,70 -0,05 0,20 1,44 0,17 -0,01 0,68 

LF (ms
2
) 0,03 0,81 -0,31 0,18 0,59 0,62 0,01 0,62 

NorLF (%) 0,05 0,42 -0,06 0,53 -0,64 0,18 0,01 0,30 

HF (ms
2
) -0,09 0,59 -0,19 0,46 -0,46 0,00** 0,04 0,09 

NorHF (%) -0,11 0,48 0,02 0,93 0,77 0,51 0,01 0,57 

LF/HF 0,11 0,42 -0,19 0,35 0,24 0,81 0,00 0,99 

FC: frequência cardíaca; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; iRR: intervalo RR; SDNN: desvio-padrão de todos os intervalos NN; 
pNN50: percentual de intervalos RR adjacentes com diferença superior a 50 ms; r-MSSD: raiz quadrada da média do quadrado das diferenças sucessivas 
dos intervalos RR; AT: área total. LF: área espectral de baixa frequência. NorLF: área normalizada de baixa frequência; HF: área espectral de alta frequência. 
NorHF: área de normalizada de alta frequência; LF/HF: razão baixa frequência/alta frequência; B: coeficiente de regressão não padronizado. **p<0,05 
quando verificada interação da variável independente dentro do modelo com a variável dependente. *p<0,10 quando verificada interação da variável 
independente dentro do modelo com a variável dependente. 
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Tabela 3.1 Associação entre gasto calórico em atividades vigorosas e de moderada intensidade, gasto calórico em atividades de baixa intensidade, 

comportamento sedentário e qualidade do sono com os índices temporais e espectrais da variabilidade da frequência cardíaca na posição ortostática. 

Variável Gkcal Vig-Mod (kcal/sem) Gkcal Baixa (kcal/Sem) Comportamento sedentário (min/sem) Qualidade do sono (PSQI) 

 B p B p B p B p 

iR-R (ms) -0,16 0,28 -0,17 0,25 -0,03 0,83 0,04 0,82 

SDNN (ms) 0,12 0,46 -0,16 0,28 -0,06 0,71 1,26 0,21 

pNN50 (%) -0,10 0,49 -0,28 0,06* -0,16 0,28 0,01 0,94 

r-MSSD (ms) -0,03 0,81 -0,19 0,20 -0,23 0,14 -0,02 0,87 

AT (ms
2
) 0,06 0,65 -0,17 0,37 1,48 0,13 -0,02 0,19 

LF (ms
2
) 0,07 0,57 0,05 0,80 0,51 0,59 -0,02 0,30 

NorLF (%) 0,03 0,36 -0,10 0,04* -0,16 0,53 --0,00 0,71 

HF (ms
2
) -0,11 0,41 -0,31 0,12 0,25 0,80 0,02 0,32 

NorHF (%) -0,14 0,30 -0,28 0,18 0,11 0,92 0,03 0,11 

LF/HF 0,18 0,28 0,36 0,15 0,24 0,33 -0,03 0,12 

FC: frequência cardíaca; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; iRR: intervalo RR; SDNN: desvio-padrão de todos os intervalos NN; 
pNN50: percentual de intervalos RR adjacentes com diferença superior a 50 ms; r-MSSD: raiz quadrada da média do quadrado das diferenças sucessivas 
dos intervalos RR; AT: área total. LF: área espectral de baixa frequência. NorLF: área normalizada de baixa frequência; HF: área espectral de alta frequência. 
NorHF: área de normalizada de alta frequência; LF/HF: razão baixa frequência/alta frequência; B: coeficiente de regressão não padronizado. **p<0,05 
quando verificada interação da variável independente dentro do modelo com a variável dependente. *p<0,10 quando verificada interação da variável 
independente dentro do modelo com a variável dependente. 
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Tabela 3.2 Associação entre gasto calórico em atividades vigorosas e moderada intensidade, gasto calórico em atividades de baixa intensidade, 

comportamento sedentário e qualidade do sono com os índices temporais e espectrais da variabilidade da frequência cardíaca na mudança de posição 

supina para ortostática. 

Variável Gkcal Vig-Mod (kcal/sem) Gkcal Baixa (kcal/Sem) Comportamento sedentário (min/sem) Qualidade do sono (PSQI) 

 B p B p B p B p 

iR-R (ms) -0,05 0,56 0,19 0,16 2,13 0,01** -0,01 0,49 

SDNN (ms) 0,25 0,52 0,93 0,13 0,71 0,82 -0,03 0,58 

pNN50 (%) -0,26 0,14 0,34 0,20 -2,07 0,13 -0,01 059 

r-MSSD (ms) 0,11 0,71 0,65 0,16 -0,72 0,76 0,01 0,84 

AT (ms
2
) 1,22 0,33 2,89 0,14 0,04 0,99 -0,11 0,50 

LF (ms
2
) -0,07 0,95 2,88 0,08* -0,25 0,97 -0,08 0,57 

NorLF (%) -0,25 0,35 0,46 0,26 1,95 0,35 -0,03 0,34 

HF (ms
2
) -0,45 0,41 -1,08 0,21 -1,27 0,76 -0,03 0,65 

NorHF (%) -0,09 0,75 -0,89 0,05** 2,38 0,30 -0,03 0,52 

LF/HF 0,09 0,71 0,75 0,06* -1,62 0,42 -0,02 0,57 

FC: frequência cardíaca; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; iRR: intervalo RR; SDNN: desvio-padrão de todos os intervalos NN; pNN50: 
percentual de intervalos RR adjacentes com diferença superior a 50 ms; r-MSSD: raiz quadrada da média do quadrado das diferenças sucessivas dos intervalos RR; AT: área 
total. LF: área espectral de baixa frequência. NorLF: área normalizada de baixa frequência; HF: área espectral de alta frequência. NorHF: área de normalizada de alta 
frequência; LF/HF: razão baixa frequência/alta frequência; B: coeficiente de regressão não padronizado. **p<0,05 quando verificada interação da variável independente dentro 
do modelo com a variável dependente. *p<0,10 quando verificada interação da variável independente dentro do modelo com a variável dependente.
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Em um segundo momento, o modelo bruto foi analisado considerando-se como 

variáveis intervenientes a idade, IMC e percentual de gordura (Tabela 4). Foram 

observados resultados semelhantes aos descritos anteriormente. Na posição supina 

o gasto calórico em atividade física de baixa intensidade apresentou tendência de 

associação positiva o índice temporal de predominância vagal r-MSSD. O 

comportamento sedentário, por sua vez, apresentou interação negativa e com o 

índice espectral de predominância vagal HF e a qualidade do sono apresentou 

associação positiva significativa com o iRR e tendência de associação positiva com 

o índice HF (Tabela 4).  

Na posição ortostática, o modelo ajustado indicou maior importância do 

comportamento sedentário. Foi observada tendência de associação negativa entre 

este comportamento e os índices temporais de predominância vagal pNN50 e r-

MSSD, e associação negativa significativa com os índices espectrais, também de 

predominância vagal, HF e NorHF, além de associação positiva significativa com o  

balanço simpato-vagal. Além disso, o gasto calórico em atividades de baixa 

intensidade apresentou tendência de associação positiva com o índice de 

predominância simpática NorLF (Tabela 4). 

No efeito da mudança de posição, com o modelo ajustado, foi observada 

tendência de associação positiva entre o gasto calórico em atividade física de baixa 

intensidade e os índices SDNN e r-MSSD, e também com o  índice LF (Tabela 4). 

Ademais, o comportamento sedentário apresentou tendência de associação positiva 

com o índice de modulação global iRR e tendência de associação negativa  com o 

índice temporal de predominância parassimpática pNN50 (Tabela 4.1). 
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Tabela 4. Associação entre gasto calórico em atividades vigorosas e moderada intensidade, gasto 

calórico em atividades de baixa intensidade, comportamento sedentário e qualidade do sono e 

índices de VFC, ajustados para idade, IMC e percentual de gordura, nas posições supina e 

ortostática.   

Variável GKcal Vig-Mod 

(Kcal/Sem) 

GKcal Baixa 

 (Kcal/Sem) 

Comportamento 

Sedentário 

 (Min/Sem) 

Qualidade do 

Sono  

(PSQI) 

Posição supina 

 B p B p B p B p 

iR-R (ms) -0,07 0,61 -0,20 0,17 -0,03 0,91 0,33 0,04* 

SDNN (ms) 0,06 0,68 -0,20 0,18 0,43 0,11 0,15 0,33 

pNN50 (%) -0,10 0,47 -0,23 0,12 0,00 0,99 0,12 0,42 

r-MSSD (ms) -0,06 0,68 0,24 0,08* -0,21 0,41 0,13 0,38 

AT (ms
2
) 0,01 0,96 -0,29 0,18 0,70 0,70 -0,01 0,52 

LF (ms
2
) 0,08 0,59 -0,30 0,21 -0,12 0,95 0,01 0,78 

NorLF (%) 0,04 0,50 -0,04 0,67 -0,53 0,53 0,01 0,30 

HF (ms
2
) -0,05 0,78 -0,29 0,27 -5,09 0,03** 0,04 0,09* 

NorHF (%) -0,02 0,87 0,03 0,90 -0,70 0,73 0,00 0,85 

LF/HF 0,11 0,44 -0,20 0,34 1,25 0,50 0,00 0,91 

Posição ortostática 

 B p B p B p B p 

iR-R (ms) -0,20 0,18 -0,12 0,44 -0,15 0,58 0,03 0,83 

SDNN (ms) 0,12 0,39 -0,08 0,57 -0,30 0,25 0,15 0,33 

pNN50 (%) -0,07 0,61 -0,20 0,17 -0,47 0,07* -0,06 0,76 

r-MSSD (ms) -0,02 0,87 -0,13 0,40 -0,47 0,09* -0,07 0,67 

AT (ms
2
) 0,09 0,50 -0,17 0,40 1,17 0,51 -0,02 0,17 

LF (ms
2
) 0,11 0,40 0,01 0,94 1,28 0,45 -0,02 0,32 

NorLF (%) 0,03 0,29 0,08 0,09* 0,67 0,11 0,00 0,95 

HF (ms
2
) -0,07 0,56 -0,19 0,33 -3,83 0,03** 0,01 0,74 

NorHF (%) -0,14 0,29 -0,17 0,40 -3,53 0,05** 0,02 0,25 

LF/HF 0,18 0,24 0,20 0,38 5,08 0,02** -0,02 0,27 

FC: frequência cardíaca. PAS: pressão arterial sistólica. PAD: pressão arterial diastólica. iR-R: intervalo 

RR. SDNN: desvio-padrão de todos os intervalos NN. pNN50: percentual de intervalos RR adjacentes 

com diferença superior a 50ms. r-MSSD: raiz quadrada da média do quadrado das diferenças 

sucessivas dos intervalos R-R. AT: área total. LF: área espectral de baixa frequência. . NorLF: área 

normalizada de baixa frequência. HF: área espectral de alta frequência. NorHF: área normalizada de 

alta frequência. LF/HF: razão baixa frequência/alta frequência.  B: coeficiente de regressão não 

padronizado. **p<0,05 quando verificada interação da variável independente dentro do modelo com 

a variável dependente. *p<0,10 quando verificada interação da variável independente dentro do 

modelo com a variável dependente. 
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Tabela 4.1 Associação entre gasto calórico em atividades vigorosas e moderada intensidade, gasto 

calórico em atividades de baixa intensidade, comportamento sedentário e qualidade do sono e 

índices de VFC, ajustados para idade, IMC e percentual de gordura na mudança da posição supina 

para a ortostática. 

Variável GKcal Vig-Mod 

(Kcal/Sem) 

GKcal Baixa 

 (Kcal/Sem) 

Comportamento 

Sedentário 

 (Min/Sem) 

Qualidade do Sono  

(PSQI) 

Mudança da posição supina para ortostática 

 B p B p B p B p 

iR-R (ms) -0,03 0,71 0,17 0,24 2,33 0,06* -0,01 0,50 

SDNN (ms) 0,20 0,62 1,04 0,09* 3,37 0,53 -0,02 0,70 

pNN50 (%) -0,21 0,25 0,43 0,13 -4,42 0,07* -0,02 0,39 

r-MSSD (ms) 0,04 0,89 0,79 0,09* -1,67 0,68 0,01 0,83 

AT (ms
2
) 0,85 0,51 2,84 0,16 16,8 0,33 -0,06 0,75 

LF (ms
2
) -0,03 0,98 2,96 0,09* 2,61 0,86 -0,07 0,61 

NorLF (%) -0,14 0,60 0,36 0,38 3,28 0,38 -0,04 0,32 

HF (ms
2
) -0,54 0,34 -0,85 0,33 -2,44 0,75 -0,03 0,67 

NorHF (%) -0,11 0,72 -0,67 0,15 -2,71 0,50 -0,04 0,35 

LF/HF 0,12 0,63 0,56 0,14 4,71 0,16 -0,01 0,86 

FC: frequência cardíaca. PAS: pressão arterial sistólica. PAD: pressão arterial diastólica. iR-R: intervalo RR. 
SDNN: desvio-padrão de todos os intervalos NN. pNN50: percentual de intervalos RR adjacentes com diferença 
superior a 50ms. r-MSSD: raiz quadrada da média do quadrado das diferenças sucessivas dos intervalos R-R. 
AT: área total. LF: área espectral de baixa frequência. . NorLF: área normalizada de baixa frequência. HF: área 
espectral de alta frequência. NorHF: área normalizada de alta frequência. LF/HF: razão baixa frequência/alta 
frequência.  B: coeficiente de regressão não padronizado. **p<0,05 quando verificada interação da variável 
independente dentro do modelo com a variável dependente. *p<0,10 quando verificada interação da variável 
independente dentro do modelo com a variável dependente. 

 
 

5.2.3 Tamanho do efeito de influência do gasto calórico por intensidade de 
atividade física, comportamento sedentário e qualidade do sono sobre 
índices de variabilidade da frequência cardíaca 

 
A tabela 5 apresenta com o r² ajustado e alterado, indicando a proporção de 

explicação do modelo de trabalho proposto inicialmente, em conjunto à variáveis 

intervenientes (Idade, IMC e percentual de gordura). Além disso, é apresentado o 

valor de F, como a análise de significância do modelo.  

Na posição supina, o modelo proposto (gasto calórico em atividade física de 

intensidade moderada a vigorosa, gasto calórico em atividade física de baixa 

intensidade, comportamento sedentário e qualidade do sono), em conjunto com 

variáveis intervenientes, apresentou tendência significativa em influenciar as 

respostas associadas ao índice espectral vagal HF, com magnitude relativa de 

42,2%. Na posição ortostática, o modelo ajustado alterou significativamente o 

balanço simpato-vagal LF/HF, com magnitude de 31,6%. De acordo com os índices 
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espectrais LF e HF, este efeito ocorreu sobretudo por alteração parassimpática, com 

magnitudes de 11,1% e 25,5%, respectivamente. Quando análise é feita com base 

no efeito da mudança de posição (supina – ortostática), foi encontrada tendência 

significativa do modelo em influenciar as respostas do índice de modulação vagal 

pNN50 (Tabela 5.1) com magnitude de 21,3%. 

Tabela 5. Interferência do modelo bruto somado ao modelo ajustado sobre os índices temporais e 

espectrais de variabilidade da frequência cardíaca na posição supina e ortostática. 

Bloco 1: modelo considerando somente as covariáveis idade, IMC e percentual de gordura. Bloco 2 modelo 
considerando somente o gasto calórico por semana, relatado em atividades físicas de intensidade moderada a 
vigorosa, e gasto calórico por semana, relatado em atividades físicas de baixa intensidade, tempo total sentado e 
índice de qualidade subjetiva do sono.  
**p<0,05 quando verificada interação da variável independente dentro do modelo com a variável dependente.  
*p<0,10 quando verificada interação da variável independente dentro do modelo com a variável dependente.  

  

Variável Bloco 1 Bloco 2 Total (1 – 2) F Sig. F 

Posição supina 

 r² r² %   

iR-R (ms) 0,083 0,114 19,7 1,495 0,22 

SDNN (ms) 0,083 0,113 19,6 1,474 0,23 

pNN50 (%) 0,169 0,058 22,7 0,788 0,54 

r-MSSD (ms) 0,205 0,079 28,4 1,153 0,34 

Área total (ms
2
) 0,101 0,157 15,7 0,697 0,60 

LF (ms
2
) 0,053 0,100 10 0,541 0,71 

NorLF (%) 0,061 0,107 10,7 0,532 0,71 

HF (ms
2
) 0,299 0,422 42,2 2,378 0,07* 

NorHF (%) 0,136 0,141 14,1 0,058 0,99 

LF/HF 0,02 0,072 7,2 0,584 0,68 

Posição ortostática 

iR-R (ms) 0,087 0,058 14,5 0,715 0,59 

SDNN (ms) 0,145 0,063 20,8 0,831 0,51 

pNN50 (%) 0,118 0,116 23,4 1,589 0,19 

r-MSSD (ms) 0,076 0,088 16,4 1,100 0,37 

Área total (ms
2
) 0,041 0,129 12,9 1,062 0,39 

LF (ms
2
) 0,058 0,111 11,1 0,630 0,64 

NorLF (%) 0,183 0,305 30,5 1,844 0,14 

HF (ms
2
) 0,124 0,255 25,5 1,844 0,14 

NorHF (%) 0,131 0,268 26,8 1,972 0,12 

LF/HF 0,143 0,316 31,6 2,649 0,05** 
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Tabela 5.1 Interferência do modelo bruto somado ao modelo ajustado sobre os índices temporais e 

espectrais de variabilidade da frequência cardíaca na mudança da posição supina para ortostática. 

 

Bloco 1: modelo considerando somente as covariáveis idade, IMC e percentual de gordura. Bloco 2 modelo 
considerando somente o gasto calórico por semana, relatado em atividades físicas de intensidade moderada a 
vigorosa, e gasto calórico por semana, relatado em atividades físicas de baixa intensidade, tempo total sentado e 
índice de qualidade subjetiva do sono.  
**p<0,05 quando verificada interação da variável independente dentro do modelo com a variável dependente.  
*p<0,10 quando verificada interação da variável independente dentro do modelo com a variável dependente.  

 

5.3 Biomarcadores de estresse oxidativo 

Na tabela 6, são apresentados os resultados da concentração sérica de TBARS, da 

capacidade antioxidante total (FRAP) e da relação entre a capacidade antioxidante 

total e a concentração sérica de TBARS.  

Tabela 6 Concentração sérica de TBARS, capacidade antioxidante total (FRAP) e relação 

FRAP/TBARS nos 35 sujeitos de estudo. 

Variável Mediana (IQ 25% - 75%) 

FRAP (uM equivalente de Trolox/L) 428,9 (350,4 – 591,7) 

TBARS (nmol/ml) 1,86 (1,16 – 2,06) 

FRAP/TBARS 260,3 (191,3 – 346,7) 

FRAP: marcador antioxidante; TBARS: marcador pro-oxidante; FRAP/TBARS: razão FRAP/TBARS. 

 

 

 

 

 

Variável Bloco 

1 

Bloco 2 Total (1 – 2) F Sig. F 

Mudança da posição supina para ortostática 

 r² r² %   

Ir-r (ms) 0,067 0,103 10,3 1,453 0,23 

SDNN (ms) 0,078 0,152 15,2 0,922 0,46 

pNN50 (%) 0,053 0,213 21,3 2,136 0,09* 

r-MSSD (ms) 0,049 0,116 11,6 0,794 0,54 

Área total (ms
2
) 0,049 0,125 12,5 0,917 0,46 

LF (ms
2
) 0,024 0,095 9,5 0,828 0,51 

NorLF (%) 0,129 0,186 18,6 0,734 0,57 

HF (ms
2
) 0,054 0,102 10,2 0,562 0,69 

NorHF (%) 0,130 0,209 20,9 1,048 0,39 

LF/HF 0,204 0,287 28,7 1,234 0,31 
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5.3.1 Interação do gasto calórico por intensidade de atividade física, 
comportamento sedentário e qualidade do sono sobre biomarcadores de 
estresse oxidativo 

 
A associação das variáveis relacionadas a fatores de estilo de vida (gasto 

calórico em atividade física e vigorosa e moderada ou baixa intensidade, 

comportamento sedentário e qualidade do sono) e os marcadores de estresse 

oxidativo foi analisada inicialmente no modelo bruto (Tabela 7), sem considerar 

variáveis intervenientes. Nesta análise, foi observada associação positiva 

significativa o comportamento sedentário e a capacidade antioxidante total. O  gasto 

calórico em atividade física de baixa intensidade apresentou associação negativa 

significativa com o marcador pró-oxidante de peroxidação lipídica, TBARS.  

Tabela 7. Associação entre gasto calórico em atividades vigorosas e moderada intensidade, gasto 

calórico em atividades de baixa intensidade, comportamento sedentário e qualidade do sono e 

biomarcadores de estresse oxidativo. 

Variável Gkcal Vig-Mod 

(Kcal/Sem) 

Gkcal Baixa 

(Kcal/sem) 

Comportamento 

Sedentário 

(min/sem) 

Qualidade do 

sono 

(PSQI) 

 B p B p B p B p 

FRAP (uM 

equivalente de 

Trolox/L) 

-0,02 0,74 -0,10 0,31 1,44 0,01* -0,00 0,60 

TBARS (nmol/ml) 0,02 0,80 -0,23 0,02** 0,73 0,14 -0,01 0,35 

FRAP/TBARS -0,02 0,83 0,07 0,60 0,26 0,70 0,00 0,84 

FRAP: marcador antioxidante; TBARS: marcador pro-oxidante; FRAP/TBARS: razão FRAP/TBARS. 
B: coeficiente de regressão não padronizado.  
**p<0,05 quando verificada interação da variável independente dentro do modelo com a variável dependente.  
*p<0,10 quando verificada interação da variável independente dentro do modelo com a variável dependente. 

 

A influência da interação dos fatores associados ao estilo de vida com 

marcadores de estresse oxidativo foi analisada também se considerando as 

variáveis intervenientes idade, IMC e percentual de gordura corporal, conforme 

apresentado na Tabela 8. Foi observada associação positiva significativa do 

comportamento sedentário com a capacidade antioxidante total (FRAP), negativa e 

significativa com o marcador de atividade pró-oxidante TBARS. e positiva 

significativa com a relação FRAP/TBARS. O gasto calórico em atividade física de 

baixa intensidade apresentou associação negativa significativa o TBARS. Ademais, 

o índice de qualidade do sono também apresentou associação negativa significativa 

com o TBARS. 
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Tabela 8. Associação entre gasto calórico em atividades vigorosas e moderada intensidade, gasto 

calórico em atividades de baixa intensidade, comportamento sedentário e qualidade do sono e 

biomarcadores de estresse oxidativo, ajustada para idade, IMC e percentual de gordura corporal.   

Variável Gkcal Vig-Mod 

(kcal/Sem) 

Gkcal Baixa 

(kcal/sem) 

Comportamento 

Sedentário 

(min/sem) 

Qualidade do sono 

(PSQI) 

 B p B p B p B p 

FRAP (uM 

equivalente de 

Trolox/L) 

-0,04 0,52 -0,15 0,13 3,02 0,00** 0,00 0,97 

TBARS (nmol/ml) 0,04 0,44 -0,21 0,01** -1,63 0,01** -0,01 0,02** 

FRAP/TBARS -0,07 0,40 -0,00 0,99 4,14 0,00** 0,14 0,19 

FRAP: marcador antioxidante; TBARS: marcador pro-oxidante; FRAP/TBARS: razão FRAP/TBARS. 
B: coeficiente de regressão não padronizado.  
**p<0,05 quando verificada interação da variável independente dentro do modelo com a variável dependente.  
*p<0,10 quando verificada interação da variável independente dentro do modelo com a variável dependente. 
 

5.3.2 Tamanho do efeito de influência do gasto calórico por intensidade de 
atividade física, comportamento sedentário e qualidade do sono sobre 
biomarcadores de estresse oxidativo 

 

Foi analisada a magnitude da interferência do modelo bruto (fatores 

comportamentais) associado ao bloco formado pelas variáveis idade, IMC e 

percentual de gordura corporal, conforme apresentado na Tabela 9. Todas as 

variáveis associaram-se significativamente aos marcadores de estresse oxidativo 

analisados (TBARS e FRAP). Contudo, a magnitude da interferência não 

ultrapassou 28,6% para o FRAP, 22,8% para o TBARS e 27,5% para a relação 

FRAP/TBARS. 

 

Tabela 9. Interferência do modelo bruto somado ao modelo ajustado sobre os biomarcadores de 

estresse oxidativo. 

FRAP: marcador antioxidante; TBARS: marcador pro-oxidante; FRAP/TBARS: razão FRAP/TBARS. 
Bloco 1: modelo considerando somente as covariáveis idade, IMC e percentual de gordura corporal. 
Bloco 2: somente o modelo proposto, com gasto calórico por semana, relatado em atividades físicas de 
intensidade moderada a vigorosa, gasto calórico por semana, relatado em atividades físicas de baixa 
intensidade, tempo total sentado e índice de qualidade subjetiva do sono. 
**p<0,05 quando verificada interação da variável independente dentro do modelo com a variável dependente.  
 

Variável Bloco 1 Bloco 2 Total (1 – 2) F Sig. F 

 r² r² %   

FRAP (uM equivalente de 

Trolox/L) 

0,047 0,286 28,6 3,512 0,01** 

TBARS (nmol/ml) 0,371 0,228 22,8 6,193 0,00** 

FRAP/TBARS 0,086 0,275 27,5 4,531 0,00** 
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6 DISCUSSÃO 

 

6.1  Gasto calórico por intensidade de atividade física, comportamento 

sedentário e qualidade do sono e índices de VFC 

No presente estudo, foi verificada associação entre um modelo integrado de 

fatores de estilo de vida, composto por gasto calórico por intensidade de atividade 

física, comportamento sedentário e qualidade do sono, e a modulação autonômica 

cardíaca, avaliada por índices de VFC, em indivíduos do sexo masculino, jovens e 

ativos. Especificamente, no modelo utilizado, houve associação de fatores 

comportamentais, analisados de forma integrada, com índices de VFC. 

Especificamente, observou-se associação entre os fatores comportamentais e 

índices de VFC na posição supina (iRR. SDNN, pNN50, r-MSSD e HF), na posição 

ortostática (pNN50 e HF) e na mudança de posição supino-ortostático (iRR, LF, 

NorHF e LF/HF). O gasto calórico em atividades de baixa intensidade e o 

comportamento sedentário foram os fatores que apresentaram maior associação, 

em todas as posições, nas análises realizadas. 

 

6.1.1 Alteração de variáveis hemodinâmicas e índices de VFC nas diferentes 

posições e na mudança de posição 

A mudança da posição supina para a ortostática resultou em leve redução da 

PAS e em aumento de maior magnitude da FC, além de alteração da maioria dos 

índices de VFC investigados. Estas alterações fazem parte de um ajuste orgânico e 

integrado com vistas a retomar a homeostase frente à adoção da posição ortostática 

(132), de modo que nos estudos que buscam entendimento do repouso nas duas 

posições (supina e ortostática) devem-se proceder aos registros de variáveis 

hemodinâmicas 3 a 5 minutos após a mudança de posição. No presente estudo, os 

registros foram realizados de maneira precoce (1 minuto após a mudança de 

posição) representando de modo mais fidedigno os efeitos da mudança de posição 

do que o equilíbrio na posição ortostática.  

As alterações dos índices relacionados à VFC, com a mudança de posição, 

foram semelhantes às descritas por Gilder e Ramsbottom (133), em que sujeitos que 

praticam um alto volume de AF apresentaram alterações nas mesmas variáveis 
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relacionadas à função autonômica cardíaca aqui estudadas. Além disso, como 

apontam Laitinen e cols. (134), em sujeitos jovens ocorre o aumento da FC sem 

aumento concomitante da PAM e débito cardíaco como modo de ajuste orgânico em 

função da mudança postural. Entretanto, neste mesmo estudo não foram 

observadas alterações nos índices relacionados à VFC em homens e mulheres 

saudáveis quando mudaram de posição. Carnethon e cols. (135), contudo, 

observaram estas mudanças em sujeitos idosos que exibiam fatores de risco para 

doença cardiovascular. 

Em estudos anteriores (136-138), foi observado que em idosos submetidos ao 

teste ortostático os ajustes orgânicos em função da mudança de posição ocorreram 

de modo diferente quando comparado ao indivíduo jovem. Nos idosos, foi observada 

manutenção da PA na posição ortostática, por aumento da resistência periférica, e 

menor aumento da FC quando comparados aos indivíduos jovens, sugerindo menor 

capacidade de se retirar da influência vagal e/ou diminuição das respostas 

barorreflexas arteriais.  

Uma vez que se que o controle do SNA na mudança de posição é idade 

dependente (134), a discussão se torna pertinente em função de um estilo de vida 

que atenue estas alterações e possa suplementar um mecanismo pelo qual o 

comportamento sedentário possa atuar tanto no repouso supino quanto em função 

do efeito da mudança de posição em estudos mais amplos aplicados ao 

envelhecimento. 

 

6.1.2 Interação de gasto calórico por intensidade de atividade física, 

comportamento sedentário e qualidade do sono e índices de VFC no 

modelo bruto 

Quando verificada a associação de cada variável relacionada ao 

comportamento, pelo modelo bruto, com os índices de VFC, foi observado, de modo 

geral, que sujeitos jovens do sexo masculino e com menores níveis de atividade 

física apresentaram menor modulação autonômica global e maiores índices de 

atividade simpática do que aqueles altamente ativos, o que é compatível com dados 

prévios da literatura (133). De fato, quanto maior a aptidão cardiorrespiratória, maior 

a modulação vagal e menor a frequência cardíaca de repouso (139, 140).  
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A interferência do sono sobre o SNA também já é conhecida, visto que em 

sujeitos com distúrbios do sono caracterizados por baixa qualidade do sono é 

comum o desequilíbrio autonômico. Este é o caso da apneia obstrutiva do sono, em 

que a hipóxia intermitente e a fragmentação do sono desencadeiam disfunção 

autonômica cardíaca com predomínio da atividade simpática durante o repouso 

(141).  

Há poucos dados a respeito da influência do comportamento sedentário sobre a 

VFC, embora sua interferência em variáveis metabólicas (142), qualidade de vida 

(143) e expectativa de vida (11, 144) seja bem estabelecida. Os achados do 

presente estudo indicaram que o comportamento sedentário é uma variável 

relevante, dentro de uma abordagem integrada por fatores de estilo de vida, na 

determinação da VFC entre homens jovens e altamente ativos. Em recente estudo, 

Hallman e cols. (13) verificaram entre trabalhadores com tarefas manuais, 

associação inversa entre a VFC noturna e o comportamento sedentário de modo 

ocupacional (durante o trabalho). No presente estudo, o comportamento sedentário 

foi avaliado de modo geral, não sendo especificado se foi durante o trabalho ou nos 

momentos de lazer (tempo sentado ocupacional vs. tempo sentado de lazer). Ainda 

assim, os dados foram compatíveis com os do estudo anterior, na medida em que o 

comportamento sedentário associou-se negativamente com os índices de 

modulação global e de predominância parassimpática.  

Em elegante estudo, Furlan e cols. (145) apontam uma importante associação 

entre o componente HF (indicador de atividade vagal) e a sensibilidade de 

barorreceptores cardíacos, inclusive com aumento do componente vagal 48 horas 

após a realização de exercícios vigorosos, com concomitante redução da pressão 

arterial. Esta via é apontada como uma das principais quando se estudam os 

benefícios da prática regular de AF como medida cardioprotetora (146, 147). Por 

outro lado, o comportamento sedentário deve ser mais explorado, pois pode ser o 

meio pelo qual efeitos deletérios ao SNA podem ocorrer quando estudados sujeitos 

ativos e saudáveis  

Os sujeitos incluídos no presente estudo (adultos jovens e ativos) apresentam 

características associadas ao estilo de vida que se apresentam em menor 

frequência na população mundial, visto que menos de 25% da população segue as 
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diretrizes mínimas de AF regular (103, 148). Assim, a avaliação das variáveis aqui 

estudadas em indivíduos com outras características (maior idade, não ativos e não 

saudáveis) pode indicar outros resultados e deve ser alvo de futuros estudos. 

O efeito da mudança de posição reforça a discussão supracitada e acrescenta 

um tópico interessante e atualmente em voga na literatura relativa à fisiologia do 

comportamento sedentário, visto que aponta para associação positiva entre o 

comportamento sedentário e as alterações observadas para o índice de modulação 

global iRR. Os dados confirmam que, quanto maior o comportamento sedentário 

menor será magnitude do grau de modulação da VFC quando da mudança de 

posição e, outrora, quanto maior o tempo gasto em AF de baixa intensidade, maior 

será a alteração do balanço simpato-vagal, em favor da ativação simpática na 

mudança de posição, gerando possivelmente um melhor ajuste frente ao 

ortostatismo. Neste sentido, investigações recentes indicam que o padrão do 

comportamento sedentário pode interferir em variáveis fisiológicas, e tem sido 

sugerido que a “quebra” do mesmo em sessões de atividade física de baixa 

intensidade pode ser importante, com benefícios metabólicos e hemodinâmicos para 

a saúde cardiovascular (149-151). Nesta linha, indica-se que o modo como o 

comportamento sedentário é acumulado durante o dia, seja contínuo ou intercalado 

por atividades de baixa intensidade, pode interferir positivamente sobre a saúde, 

inclusive entre jovens com hábitos de vida saudáveis (149). Este ponto pode ter 

interferido nos resultados encontrados no presente estudo, pois, o tipo de 

comportamento sedentário ou mesmo a constância com que este se apresenta 

durante o dia pode ter relação comportamental com o sedentarismo e, portanto, 

deve ser mais bem explorada em futuras investigações.  

6.1.3 Interação do gasto calórico por intensidade de atividade física, 

comportamento sedentário e qualidade do sono e VFC no modelo bruto 

ajustado para variáveis intervenientes 

A análise da interação dos fatores de estilo de vida ajustados para a idade, IMC 

e percentual de gordura corporal, sobre a VFC, foi considerada uma estratégia para 

ganho de força dos resultados ou aumento do significado fisiológico desta interação, 

e sugeriu maior relevância da interferência do comportamento sedentário sobre a 

modulação vagal, em todas as condições analisadas. 
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O ganho de força com esta análise se deve ao fato que as variáveis 

intervenientes podem “unir-se” ao modelo bruto (131). Neste sentido, como já 

explorado acima, conforme apontam os estudos de Agelink (152), Umetani e cols. 

(153) e Paschoal e cols. (154), a idade associa-se inversamente com a VFC. 

Paschoal e cols.(154) observaram que o efeito da mudança de posição se apresenta 

mais destacado em adultos jovens do que em indivíduos mais velhos, havendo 

maior responsividade autonômica no grupo mais jovem. Do mesmo modo, as 

variáveis relacionadas à composição corporal analisadas no presente estudo, IMC e 

percentual de gordura corporal, associaram-se negativamente à VFC, de forma 

semelhante a dados descritos previamente na literatura (3). Considera-se, portanto, 

que os achados do presente estudo ganharam “força” com o ajuste para variáveis 

que apresentam maior magnitude associativa dentro de um modelo de regressão. 

Os dados do presente estudo, em conjunto, indicam a significância do modelo 

apresentado em interferir na função autonômica cardíaca, sobretudo na atividade 

parassimpática. Esta análise integrada foi pouco explorada em estudos prévios e 

indica uma nova abordagem para estudos a respeito da influência do estilo de vida 

sobre variáveis fisiológicas, como a modulação da atividade autonômica. Estes 

dados podem se tornar ainda mais relevantes em estudos que envolvam 

ferramentas de monitoramento direto dos parâmetros aqui abordados. 

 

6.2  Gasto calórico por intensidade de atividade física, comportamento 

sedentário e qualidade do sono e biomarcadores de estresse oxidativo 

Os dados do presente estudo apontam que, em homens jovens ativos, a análise 

do gasto calórico por intensidade de atividade física, comportamento sedentário e 

qualidade do sono, dentro de um modelo integrado, sugere que o comportamento 

sedentário foi aquele que apresentou maior influência sobre os biomarcadores de 

EO. De forma inesperada, o comportamento sedentário associou-se positivamente 

com a capacidade antioxidante total e com a razão FRAP/TBARS, tanto no modelo 

bruto quanto ajustado para variáveis intervenientes (idade, IMC e percentual de 

gordura corporal). Além disso, verificou-se que o gasto calórico em AF de baixa 

intensidade associou-se negativamente com o marcador de peroxidação lipídica 

TBARS, tanto no modelo bruto quanto ajustado. 
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As ERO apresentam importante função regulatória e, no contexto da AF regular, 

exercem papel crucial na sinalização de respostas adaptativas. A prática regular de 

AF ao longo de toda vida resulta em balanço de EO positivo, o que pode suprimir 

uma resposta danosa quando da exposição a uma atividade estressora, como o 

exercício físico (155). Além disso, a prática regular de AF, em comparação com o 

sedentarismo, está associada a um estado basal citoprotetor (155, 156). Rowiski e 

cols. (157) compararam idosos de diferentes faixas etárias (65 a 69 anos e acima de 

90 anos) e com diferentes níveis de AF, e observaram que, embora a capacidade 

antioxidante dos participantes de maior idade seja semelhante aos seus pares mais 

novos ativos, apresenta-se maior que aqueles inativos. Em outro estudo (158), nota-

se que quando investigados os mesmos marcadores de EO desta pesquisa, em 

jovens atletas o FRAP apresenta comportamento compensador até 24h após uma 

sessão de máximo esforço de exercício físico e, por outro lado, o TBARS apresenta 

resposta suprimida, o que pode ser explicado por uma super expressão da 

capacidade celular antioxidante, em relação aos seus pares sedentários que 

apresentam concomitante aumento da atividade pro-oxidante e antioxidante o que 

ocorre quando verificados marcadores de enzimas específicas (GSH e catalase). Por 

outro lado, o comportamento sedentário é associado a alterações sugestivas de 

estado pró-oxidativo, com aumento da glicemia, alterações desfavoráveis do perfil 

lipídico, a saber, aumento da concentração circulante de LDL-c e redução de HDL-c 

(159, 160) e perfil pró-inflamatório (161).   

Altos índices de gasto calórico em AF de moderada a vigorosa intensidade 

apresentam fraca associação com o comportamento sedentário (162, 163), e o 

comportamento sedentário possui relação com altos níveis de inatividade física 

(164). É possível que os sujeitos do presente estudo, contudo, tenham 

características particulares que justificam o achado de que o comportamento 

sedentário não se associou a perfil desfavorável de marcadores de EO. Os sujeitos 

eram jovens e ativos e apresentavam balanço oxidativo positivo quando observada a 

razão FRAP/TBARS, igualmente, quando se observa associação negativa entre 

gasto calórico por AF em baixa intensidade com a capacidade pro-oxidante 

(TBARS). Especula-se que estes dados possam sugerir que os sujeitos, nesta fase 

da vida, apresentam uma resposta celular compensadora, quando observada a 

interferência do comportamento sedentário sobre o EO, neste ponto ainda não 
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deletéria. Entretanto, isto não pode ser confirmado neste estudo, pela ausência de 

sujeitos com outras características para comparação. 

Como observam O`Neal e cols. (165), a prática regular de AF gera adaptações 

metabólicas que reduzem o gasto energético diário, caracterizando uma resposta 

mais “econômica” em repouso. Em concordância, Barranco-Ruíz e cols. (155) 

analisaram biomarcadores de estresse oxidativo e observaram que o sujeito ativo 

responde de modo compensador a um estímulo estressor e que, quanto maior o 

nível de atividade física, mais acentuadas são estas respostas compensatórias. 

Ademais, o perfil de comportamento sedentário também modifica as respostas 

metabólicas observadas.  De acordo com Howard e cols. (166), em adultos de meia 

idade, com alto índice de inatividade física e sobrepeso ou obesidade, a adição de 2 

minutos de atividades de leve intensidade a cada 20 minutos, de forma a interromper 

o comportamento sedentário contínuo, promoveu a redução de marcadores 

sanguíneos inflamatórios. Em concordância, Miyashita e cols. (167) e Takahashi e 

cols. (168) verificaram em adultos jovens que a “quebra” do comportamento 

sedentário pós-prandial a cada 2 horas promove benefícios tanto no perfil lipídico 

quanto de marcadores de EO, com aumento a defesa antioxidante. 

No presente estudo, a análise integrada dos fatores de estilo de vida ajustada 

para idade, IMC e percentual de gordura corporal aumentou a magnitude dos 

resultados, possivelmente em razão das três variáveis de ajuste relacionarem-se às 

variáveis investigadas, os biomarcadores de EO. Estudos futuros com abordagem 

similar, porém envolvendo diferentes grupos etários seriam interessantes para 

elucidar questões sobre como o comportamento sedentário pode influenciar as 

variáveis aqui investigadas em diferentes etapas da vida.  

 

6.3  Limitações do estudo 

Diversas limitações metodológicas devem ser consideradas no presente estudo. 

Primeiro, todos os dados sobre o estilo de vida foram extraídos a partir de 

questionários. Estas ferramentas de relato do nível de atividade física, 

comportamento sedentário e qualidade do sono, embora validadas e amplamente 

empregadas, são subjetivas e, portanto, passiveis de viés. Não há, contudo, 
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ferramentas com validade e reprodutibilidade que possam eliminar o uso dos 

questionários, mas a limitação destes em fornecer informações precisas deve ser 

considerada.  

Segundo, a transformação estatística dos dados para log10 não permite a 

criação de fórmulas que estimem os valores brutos de VFC a partir dos dados 

comportamentais, de maneira que a estimação dos dados se aplicaria apenas para 

os valores em log10, havendo perda de associação quando os dados são 

reconvertidos aos valores brutos. Neste caso, a transformação apresentou o devido 

respaldo estatístico e teve como base responder à questão proposta pelo estudo.  

Terceiro, as variáveis bioquímicas estudadas (biomarcadores de estresse 

oxidativo) são alvos de críticas em razão da alta variação entre estudos e, assim, 

dificuldades na realização de meta-análises (63), embora sejam tradicionalmente 

empregadas em estudos envolvendo EO (85-87, 92).  
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7 CONCLUSÕES 

 

- O modelo proposto, considerando gasto calórico por intensidade de AF, 

comportamento sedentário e qualidade do sono, está associado a variáveis relativas 

à função autonômica cardíaca, verificadas por meio da VFC, e ao EO, em homens 

saudáveis e ativos; 

- O comportamento sedentário e o gasto calórico em AF de baixa intensidade 

são os fatores associados de modo mais significativo diante de variáveis 

relacionadas à função autonômica cardíaca e ao EO investigados. 

- O comportamento sedentário apresentou associação negativa com variáveis de 

predominância vagal, enquanto o gasto calórico em AF de baixa intensidade 

apresentou associação com indicadores favoráveis sobre a função autonômica 

cardíaca, determinada pela VFC. 

- O comportamento sedentário apresentou associação positiva com a 

capacidade antioxidante, avaliada pela concentração sérica de TBARS e pela FRAP. 
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ANEXOS 

ANEXO I - PARECER CONSUBSTANCIADO DO COMITÊ DE ÉTICA E 

PESQUISA 
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ANEXO II - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Projeto de Pesquisa 

Atividade física e envelhecimento: relação entre o estresse oxidativo e a modulação 

autonômica cardíaca em sujeitos saudáveis, classificados em diferentes faixas 

etárias. 

Pesquisador 

Renan Renato Cruz dos Santos 

(Aluno de Mestrado do Programa de Pós-Graduação em Ciências da Saúde - UnB) 

Orientadora 

Profa. Dra. Angélica Amorim Amato 

(Profa. Adjunta da Faculdade de Ciências da Saúde –  Faculdade de Saúde – 

Universidade de Brasília - UnB) 

Co-orientador 

Prof. Dr. Guilherme Eckhardt Molina 

Local de realização 

Laboratório de Farmacologia Molecular da Faculdade de Saúde – Universidade de 

Brasília 

Laboratório de Fisiologia do Exercício – Universidade de Brasília 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido - TCLE 

 

Convidamos o(a) Senhor(a) a participar do projeto de pesquisa intitulado “Atividade 

física e envelhecimento: relação entre o estresse oxidativo e a modulação 

autonômica cardíaca em sujeitos saudáveis, classificados em diferentes faixas 

etárias”, sob a responsabilidade do pesquisador Prof. Renan Renato Cruz dos 

Santos. Tendo em vista o crescente envelhecimento da população, entender como 

se dá este processo torna-se ainda mais importante. Neste sentido, o estresse 
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oxidativo parece estar associado com a senescência e processo de 

morbimortalidade prematura, de modo que, o estresse oxidativo ocasiona alterações 

cardiovasculares que podem afetar a modulação autonômica cardíaca. Por outro 

lado, a prática regular de atividade física tem apresentado evidências em atenuar os 

efeitos do envelhecimento principalmente no que concerne ao sistema 

cardiovascular, contudo, pouco se conhece entre a relação da modulação 

autonômica cardíaca e o estresse oxidativo em populações ativas e não ativas. 

Sendo assim, o objetivo desta pesquisa é verificar a influência do nível de atividade 

física sobre a relação entre Estresse Oxidativo e a modulação autonômica cardíaca, 

por meio da Variabilidade da Frequência Cardíaca, em homens saudáveis ativos e 

não ativos de diferentes faixas etárias. 

O(a) senhor(a) receberá todos os esclarecimentos necessários antes e no decorrer 

da pesquisa e lhe asseguramos que seu nome não aparecerá sendo mantido o mais 

rigoroso sigilo pela omissão total de quaisquer informações que permitam identificá-

lo(a). 

O protocolo geral da pesquisa prevê uma única etapa. Em que o(a) senhor(a) será 

atendido(a) pelo pesquisador a fim de proceder a uma anamnese (entrevista sobre 

características e hábitos pessoais), medida de dados antropométricos (peso, altura, 

composição corporal, frequência cardíaca e pressão arterial de repouso), medida do 

nível de atividade física por questionário, teste de avaliação da função autonômica 

cardíaca e coleta de sangue. Neste cenário, antes de proceder aos procedimentos 

de estudo o(a) senhor(a) será submetido(a) a uma avaliação clínica e responderá ao 

Questionário Internacional de Atividade Física. Em seguida, para as análises da 

função autonômica cardíaca, será utilizado um frequencímetro, para registro da 

frequência cardíaca e posterior verificação da variabilidade da frequência cardíaca, 

na posição deitada, em cama de exame médico, e na posição de pé ao lado da 

cama. As situações de verificação da frequência cardíaca terão a duração de 5 

minutos, com intervalo de alguns minutos entre uma situação e outra. E por fim, 

serão realizadas coletas de sangue venoso por punção da veia antecubital para 

posterior análise dos marcadores de estresse oxidativo. Todos os procedimentos 

ocorrerão em sala apropriada no Laboratório de Fisiologia do Exercício da 

Universidade de Brasília e devem ser realizados em 60 minutos. 
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Os procedimentos não têm qualquer risco esperado, pois compreendem apenas o 

registro da frequência cardíaca durante as situações explicadas, bem como de 

coleta sanguínea que será realizada por especialista e acontecerá após todos os 

procedimentos adotados. A mudança da posição deitada para a posição de pé, pode 

provocar tontura ou sensação de desmaio em algumas pessoas, que logo 

desaparecem com medidas de controle, como o restabelecimento da posição 

deitada. Se você aceitar participar, entenda que poderá não ter benefício pessoal 

pela participação nessa pesquisa, a não ser o da consulta interdisciplinar que 

ocorrerá e poderá auxiliá-lo quanto a sua rotina de vida, além, obviamente, da 

realização das análises especializadas que fornecerão informações sobre seu 

estado de saúde. 

O(a) Senhor(a) pode se recusar a responder (ou participar de qualquer 

procedimento) qualquer questão que lhe traga constrangimento, podendo desistir de 

participar da pesquisa em qualquer momento sem nenhum prejuízo para o(a) 

senhor(a). Sua participação é voluntária, isto é, não há pagamento por sua 

colaboração. 

Todas as despesas que você tiver relacionadas diretamente ao projeto de pesquisa 

(tais como, passagem para o local da pesquisa, alimentação no local da pesquisa ou 

exames para realização da pesquisa) serão cobertas pelo pesquisador responsável. 

Caso haja algum dano direto ou indireto decorrente de sua participação na pesquisa, 

você poderá ser indenizado, obedecendo-se as disposições legais vigentes no 

Brasil. 

Os resultados da pesquisa serão divulgados na Universidade de Brasília podendo 

ser publicados posteriormente. Os dados e materiais serão utilizados somente para 

esta pesquisa e ficarão sob a guarda do pesquisador por um período de cinco anos, 

após isso serão destruídos. 

Se o(a) senhor(a) tiver qualquer dúvida em relação à pesquisa, por favor telefone 

para: Prof. Renan Renato Cruz dos Santos ou a Profa. Dra. Angélica Amorim Amato, 

do Programa de Pós Graduação em Ciências da Saúde da Universidade de Brasília 

no telefone (61)33686533 ou (61)96063165, disponível inclusive para ligação a 

cobrar. Ou se preferir: renanrenatocruz@yahoo.com.br ou angelicamato@unb.br . 
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Este projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de 

Ciências da Saúde (CEP/FS) da Universidade de Brasília. O CEP é composto por 

profissionais de diferentes áreas cuja função é defender os interesses dos 

participantes da pesquisa em sua integridade e dignidade e contribuir no 

desenvolvimento da pesquisa dentro de padrões éticos. As dúvidas com relação à 

assinatura do TCLE ou os direitos do participante da pesquisa podem ser 

esclarecidos pelo telefone (61) 3107-1947 ou do e-mail cepfs@unb.br ou 

cepfsunb@gmail.com, horário de atendimento de 10:00hs às 12:00hs e de 13:30hs 

às 15:30hs, de segunda a sexta-feira. O CEP/FS se localiza na Faculdade de 

Ciências da Saúde, Campus Universitário Darcy Ribeiro, Universidade de Brasília, 

Asa Norte. 

 

Caso concorde em participar, pedimos que assine este documento que foi elaborado 

em duas vias, uma ficará com o pesquisador responsável e a outra com o Senhor(a). 

 

______________________________________________ 

Nome / assinatura 

 

____________________________________________ 

Pesquisador Responsável 

Nome e assinatura 

 

Brasília, ___ de __________de _________. 
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ANEXO III - Questionário Internacional de Atividade Física – Forma Curta 

Versão 9 (IPAQ – 9) 

 

QUESTIONARIO INTERNACIONAL DE ATIVIDADE FISICA 

Nome: _____________________________________________________________ 

Data: __/__/____ Idade: Sexo: F (   )  M (   ) 

Você trabalha de forma remunerada: ( ) Sim ) Nao 

Quantas horas você trabalha por dia: ________________ 

Quantos anos completos você estudou: _________________ 

De forma geral sua saúde esta: 

(   ) Excelente (   ) Muito boa (   ) Boa 

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 de uma semana normal, você realiza atividades VIGOROSAS 

por pelo menos 10 minutos contínuos, como por exemplo, correr, fazer ginastica 

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 faça você suar BASTANTE ou aumentem MUITO sua 

respiração ou batimentos do coração. 

Dias ______ por SEMANA    (   ) Nenhum 
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1b. Nos dias em que você faz essas atividades vigorosas por pelo menos 10 minutos 

contínuos, quanto tempo no total você gasta fazendo essas atividades por dia? 

Horas:________  Minutos:________ 

2a. Em quantos dias de uma semana normal, você realiza atividades MODERADAS 

por pelo menos 10 minutos contínuos, como por exemplo, pedalar leve na bicicleta, 

nadar, dançar, fazer ginastica 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 faça você suar leve ou 

aumentem moderadamente sua respiração ou batimentos do coração (POR FAVOR, 

NAO INCLUA CAMINHADA) 

Dias ______ por SEMANA (   ) Nenhum 

2b. Nos dias em que você faz essas atividades moderadas por pelo menos 10 

minutos contínuos quanta tempo no total você gasta fazendo essas atividades por 

dia? 

Horas:_________ Minutos:_________ 

3a. Em quantos dias de uma semana normal você caminha 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 

3b. Nos dias em que você caminha por pelo menos 10 minutos contínuos quanta 

tempo no total você gasta caminhando par dia? 

Horas:_________ Minutos:_________ 

4a. Estas últimas perguntas são em relação ao tempo que você gasta sentado ao 

todo no trabalho, em casa, na escola ou faculdade e durante o tempo livre. Isto inclui 

o tempo que você gasta sentado no escritório ou estudando, fazendo lição de casa, 

visitando amigos, lendo e sentado ou deitado assistindo televisão. 

Quanto tempo por dia você fica sentado em um dia da semana? 

Horas:_________ Minutos:_________ 
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4b. Quanto tempo por dia você fica sentado no final de semana? 

Horas:_________ Minutos:_________ 
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ANEXO IV - Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) 

 

Nome: 

Instruções: as questões a seguir relacionam-se a seus hábitos de sono somente 

durante o último mês. Suas respostas devem ser precisas e indicar a maioria dos 

dias e noites do último mês. 

Por favor, responda as seguintes questões: 

1. Durante o último mês, quando você costuma ir pra cama à noite? 

Hora de dormir habitual: 

2. Durante o último mês, quanto tempo (em minutos) você demorou para 

adormecer a cada noite? 

Número de minutos: 

3. Durante o último mês, quando você geralmente se levantou de manhã? 

Hora habitual de se levantar: 

4. Durante  o último mês, quantas horas de sono você conseguiu na noite? (Isso 

pode ser diferente do que o número de horas que você gastou na cama.) 

Horas de sono por noite: 

Para cada uma das questões a seguir, escolha a melhor resposta.  

5. Durante o último mês, quantas vezes você teve dificuldade para dormir 

porque você... 

a) Não consegue dormir durante 30 minutos: 

Não durante o mês passado (   ) Menos de uma vez por semana (   ) 

Uma ou duas vezes por semana (   ) Três ou mais vezes por semana (   ) 

b) Acordou no meio da noite ou de manhã cedo  

Não durante o mês passado (   ) Menos de uma vez por semana (   ) 
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Uma ou duas vezes por semana (   ) Três ou mais vezes por semana (   ) 

c) Teve que usar o banheiro 

Não durante o mês passado (   ) Menos de uma vez por semana (   ) 

Uma ou duas vezes por semana (   ) Três ou mais vezes por semana (   ) 

d) Não consegue respirar confortavelmente 

Não durante o mês passado (   ) Menos de uma vez por semana (   ) 

Uma ou duas vezes por semana (   )Três ou mais vezes por semana (   ) 

e) Tosse ou ronca alto 

Não durante o mês passado (   ) Menos de uma vez por semana (   ) 

Uma ou duas vezes por semana (   ) Três ou mais vezes por semana (   ) 

f) Sente muito frio 

Não durante o mês passado (   ) Menos de uma vez por semana (   ) 

Uma ou duas vezes por semana (   ) Três ou mais vezes por semana (   ) 

g) Sentiu calor 

Não durante o mês passado (   ) Menos de uma vez por semana (   ) 

Uma ou duas vezes por semana (   ) Três ou mais vezes por semana (   ) 

h) Teve sonhos ruins 

Não durante o mês passado (   ) Menos de uma vez por semana (   ) 

Uma ou duas vezes por semana (   ) Três ou mais vezes por semana (   ) 

i) Sentiu dor 

Não durante o mês passado (   ) Menos de uma vez por semana (   ) 

Uma ou duas vezes por semana (   ) Três ou mais vezes por semana (   ) 

j) Outras razões, por favor descreva 
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___________________________________________________________________

___________________________________________________________________

_____________________________________________________________ 

Quantas vezes durante o mês passado você teve dificuldade para dormir por conta 

disso? 

Não durante o mês passado (   ) Menos de uma vez por semana (   ) 

Uma ou duas vezes por semana (   ) Três ou mais vezes por semana (   ) 

6. Durante o último mês, como você classifica sua qualidade de sono global 

Muito boa (  ) 

Bastante boa (  ) 

Bastante ruim (   ) 

Muito (  ) 

7. Durante o último mês, quantas vezes você tomou remédio (Prescritos ou “por 

conta própria”) para ajudar a dormir? 

Não durante o mês passado (   ) Menos de uma vez por semana (   ) 

Uma ou duas vezes por semana (   ) Três ou mais vezes por semana (   ) 

8. Durante o último mês, quantas vezes  você teve problemas enquanto dirigia, 

realizava refeições, ou estava engajado em alguma atividade social? 

Não durante o mês passado (   ) Menos de uma vez por semana (   ) 

Uma ou duas vezes por semana (   ) Três ou mais vezes por semana (   ) 

9. Durante o último mês, quanto difícil tem sido pra você manter o entusiasmo 

para realizar as coisas? 

Problema nenhum (  ) 

Somente um leve problema (  ) 

Um pouco de problema (  ) 
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Um grande problema (  ) 

10. Você tem um(a) parceiro(a) de cama ou companheiro(a) de quarto? 

Não (   ) 

Parceiro(a)/companheiro(a) em outra cama (   ) 

Parceiro(a) no mesmo quarto, porém, em outra cama (   ) 

Parceiro(a) na mesma cama (   ) 

Se você teve um companheiro(a) de quarto ou parceiro(a) de cama, pergunte a 

ele/ela se no último mês você teve... 

a) Ronco alto 

Não durante o mês passado (   ) Menos de uma vez por semana (   ) 

Uma ou duas vezes por semana (   ) Três ou mais vezes por semana (   ) 

b) Pausas longas entre a respiração enquanto dorme 

Não durante o mês passado (   ) Menos de uma vez por semana (   ) 

Uma ou duas vezes por semana (   ) Três ou mais vezes por semana (   ) 

c) Pernas se sacudindo ou contorcendo enquanto dorme 

Não durante o mês passado (   ) Menos de uma vez por semana (   ) 

Uma ou duas vezes por semana (   ) Três ou mais vezes por semana (   ) 

d) Episódios de desorientação ou confusão durante o sono 

Não durante o mês passado (   ) Menos de uma vez por semana (   ) 

Uma ou duas vezes por semana (   ) Três ou mais vezes por semana (   ) 

e) Outras inquietações enquanto você dorme, por favor, descreva 

___________________________________________________________________

___________________________________________________________________

_____________________________________________________________ 
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Não durante o mês passado (   ) Menos de uma vez por semana (   ) 

Uma ou duas vezes por semana (   ) Três ou mais vezes por semana (   ) 
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ANEXO V – FICHA DE COLETA DE DADOS 

ANAMNESE 

Nome:_______________________________________ D.Nasc.:____/____/____ 

Naturalidade:_________________________Nacionalidade:________________ 

Endereço:_________________________________________________________ 

Fone: _____________(Res.),____________(Cel) e-mail:___________________ 

Peso:________ kg. Estatura:________m. 

 

Qual(is) e a quanto tempo? 

___________________________________________________________________

________ ________________________________________________________ 

Quantas vezes por semana? 

___________________________________________________________________

_________________________________________________________________ 

 

Qual(is) e por quanto tempo? 

___________________________________________________________________

_________________________________________________________________ 

E há quanto tempo deixou de praticar? 

___________________________________________________________________

_________________________________________________________________ 

 

 

Dorme quantas horas por noite? _____________________________________ 
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Quantos cigarros por dia? ___________________________________________ 

Se parou, a quanto tempo? __________________________________________ 

Consome bebida alcoólica? Quais? 

___________________________________________________________________

_________________________________________________________________ 

Com que frequência semanal? _______________________________________ 

Faz uso de algum medicamento? Quais? 

___________________________________________________________________

_________________________________________________________________ 

Tem ou teve recentemente uma ou mais das patologias abaixo: 

 

 

 

 

 

Alguém na família tem ou teve alguma das patologias acima? Se sim, informe o grau 

de parentesco e a patologia. 
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