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RESUMO 

Embora o alongamento muscular passivo tenha sido associado a um 

potencial aumento do tônus vagal durante sua aplicação, seus efeitos agudos sobre 

a sensibilidade barorreflexa cardíaca, bem como a existência de possíveis 

diferenças sexuais nesta resposta, permanecem pouco elucidados. Diante dessa 

lacuna, o presente estudo teve como objetivo caracterizar as respostas 

cardiovasculares induzidas pela ativação do mecanorreflexo via alongamento 

passivo do antebraço, examinando especificamente a regulação autonômica 

cardíaca e suas eventuais variações em função do sexo. Para isso, foram 

recrutados 24 voluntários saudáveis (13 homens; 23 ± 4 anos), submetidos ao 

protocolo experimental. Após um período de repouso de 10 minutos em decúbito 

dorsal com o punho mantido em posição neutra, os participantes foram submetidos 

a duas condições experimentais randomizadas, realizadas em dias distintos: uma 

condição controle e um protocolo de alongamento passivo do antebraço, composto 

por cinco séries de 1 minuto intercaladas com 15 segundos de repouso. O registro 

contínuo das variáveis cardiovasculares incluiu a frequência cardíaca batimento a 

batimento (ECG), a pressão arterial  (fotopletismografia) e a pressão arterial 

braquial (esfigmomanômetro). A sensibilidade barorreflexa cardíaca foi quantificada 

por meio do método das sequências espontâneas consecutivas de elevação (Up) 

e queda (Down) da pressão arterial sistólica seguidas por alterações 

correspondentes no intervalo RR. As mensurações foram realizadas em condição 

basal e durante a aplicação do alongamento. O alongamento provocou um aumento 

significativo na pressão arterial sistólica, com diferenças entre os sexos (masculino: 

Δ13mmHg ± 8,8; feminino: Δ3mmHg ± 4,9; P=0,012) e pressão arterial média 

(P>0,001). A sensibilidade barorreflexa cardíaca permaneceu inalterada durante o 

alongamento para todos os índices: Up (P= 0,228), Down (P=0,169), All (P=0,152). 

Nenhuma alteração significativa foi observada na condição controle (P>0,05). O 

alongamento passivo do antebraço provoca uma resposta pressora significativa, 

que é maior em homens, e mantém a atividade vagal cardíaca inalterada durante o 

alongamento, sem diferenças entre os sexos. 

 

Palavras-chave: mecanorreflexo; reflexo pressor do exercício; sensibilidade 

barorreflexa; diferenças sexuais.    
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ABSTRACT 

Although passive muscle stretching has been associated with a potential 

increase in vagal tone during its application, its acute effects on cardiac baroreflex 

sensitivity, as well as the existence of possible sex differences in this response, 

remain poorly understood. Given this gap, the present study aimed to characterize 

the cardiovascular responses induced by mechanoreflex activation via passive 

forearm stretching, specifically examining cardiac autonomic regulation and its 

possible variations as a function of sex. To this end, 24 healthy volunteers (13 men; 

23 ± 4 years) were recruited and subjected to the experimental protocol. After a 10-

minute rest period in the supine position with the wrist maintained in a neutral 

position, the participants were subjected to two randomized experimental 

conditions, performed on different days: a control condition and a passive forearm 

stretching protocol, consisting of five 1-minute sets interspersed with 15 seconds of 

rest. Continuous monitoring of cardiovascular variables included beat-to-beat heart 

rate (ECG), blood pressure (photoplethysmography), and brachial blood pressure 

(automated sphygmomanometer). Cardiac baroreflex sensitivity was quantified 

using the spontaneous sequence method, identifying consecutive sequences of Up 

and Down of systolic blood pressure followed by corresponding changes in the RR 

interval. Measurements were taken at baseline and during stretching in both 

conditions. Passive stretching caused a significant increase in systolic blood 

pressure, with a sex-specific difference (male: Δ13 mmHg ± 8,79; female: Δ3 mmHg 

± 4,86; P= 0.012), in diastolic blood pressure (P>0.001), and mean arterial pressure 

(P>0.001). Vagal regulation remained unchanged during stretching for all indices: 

Up (P= 0.228), Down (P= 0.169), All (P= 0.152), with no differences for sex or 

interaction. No significant changes were observed in the control trial (P>0.05). 

Passive forearm stretching elicits a significant pressor response, which is greater in 

men, and maintains cardiac vagal activity unchanged during stretching, with no 

differences observed between sexes. 

 

Keywords: mechanoreflex; exercise pressor reflex; baroreflex sensitivity; sex 

differences. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

  O controle cardiovascular durante o exercício físico envolve uma complexa 

integração entre mecanismos neurais centrais e periféricos, atuando de forma 

coordenada para ajustar o fluxo sanguíneo e a pressão arterial de acordo com as 

demandas metabólicas. Entre esses mecanismos, destacam-se o comando central, 

o barorreflexo arterial e o reflexo pressor do exercício, cuja interação assegura a 

perfusão adequada dos tecidos ativos (1,2). O comando central representa uma via 

feedforward, regulando simultaneamente a atividade motora e autonômica; já o 

barorreflexo arterial e o reflexo pressor do exercício são sistemas de feedback, 

mediados por aferências sensoriais originadas no sistema cardiovascular e no 

músculo esquelético, respectivamente. O barorreflexo atua como um mecanismo 

de controle negativo de curto prazo da pressão arterial, enquanto o reflexo pressor 

do exercício integra aferências de fibras dos grupos III e IV, denominadas 

mecanorreceptores e metaborreceptores, responsáveis por informar ao sistema 

nervoso central o estado mecânico e metabólico do músculo em atividade (3,4). 

 Embora a contribuição do metaborreflexo tenha sido extensivamente 

caracterizada em humanos, inclusive por meio de modelos como a isquemia pós-

exercício, a compreensão da componente mecânica do reflexo pressor (i.e., 

mecanorreflexo) permanece limitada, provavelmente, por desafios metodológicos. 

A ativação isolada desses mecanorreceptores pode ser investigada por meio de 

compressão rítmica de membros, alongamentos passivos ou movimento passivo, 

porém os resultados disponíveis são inconsistentes, variando de aumentos 

discretos a ausências completas de resposta pressórica (5,6,7). Essa variabilidade 

decorre, em grande parte, de dificuldades em separar os efeitos puramente 

mecanossensoriais das alterações hemodinâmicas associadas à mobilização de 

grandes massas musculares. Em protocolos envolvendo membros inferiores, por 

exemplo, a redistribuição de volume sanguíneo central e o consequente aumento 

do retorno venoso ativam barorreceptores cardiopulmonares, interferindo na 

interpretação causal direta das respostas cardiovasculares atribuídas à ativação 

dos mecanorreceptores (8). 
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Nesse cenário, o modelo experimental de alongamento do antebraço 

proposto recentemente por Nakamura et al. (9) (2023) representou um avanço 

metodológico importante ao introduzir o alongamento passivo do antebraço como 

um paradigma controlado e reprodutível de ativação mecanorreflexa. Esse modelo 

demonstrou uma relação dose–resposta clara entre o torque aplicado e o aumento 

da pressão arterial, sugerindo que o estímulo é capaz de ativar mecanorreceptores 

musculares de maneira seletiva, minimizando alterações no volume sanguíneo 

central. No entanto, o estudo de Nakamura foi conduzido exclusivamente com 

homens e não avaliou parâmetros autonômicos ou barorreflexos durante o 

alongamento, deixando lacunas relevantes quanto à modulação reflexa em tempo 

real e às potenciais diferenças entre os sexos na sensibilidade e magnitude da 

resposta pressórica evocada pelo mecanorreflexo. Considerando que diferenças 

sexuais em controle autonômico e respostas cardiovasculares a estímulos reflexos 

são amplamente documentadas (10,11,12), torna-se essencial investigar se tais 

distinções se estendem também à ativação mecanorreflexa induzida por 

alongamento passivo. 

Além da lacuna relacionada ao sexo, a modulação barorreflexa espontânea 

durante o alongamento permanece uma questão praticamente inexplorada. 

Estudos anteriores utilizando modelos passivos, como de alongamento passivo da 

panturrilha como o de Drew et al. (13) (2008), ou de movimento passivo em Vorluni 

& Volianitis (8) (2010), relataram reduções na sensibilidade barorreflexa durante o 

estímulo, mas esses achados provavelmente refletem artefatos experimentais 

derivados da ativação simultânea de outros reflexos (p. ex., metaborreflexo ou 

barorreceptores cardiopulmonares). O modelo de alongamento do antebraço, por 

recrutar um volume muscular reduzido e minimizar variações de retorno venoso, 

oferece condições ideais para minimizar o comportamento do barorreflexo durante 

a ativação mecanorreflexa propriamente dita. Investigar se o barorreflexo 

espontâneo sofre reset operacional, redução transitória de sensibilidade ou 

permanece estável durante esse tipo de estímulo é fundamental para compreender 

os limites da integração reflexa entre aferências provenientes do músculo e do 

sistema cardiovascular. 
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Dessa forma, a presente dissertação tem como propósito investigar as 

respostas pressóricas e o comportamento do barorreflexo espontâneo cardíaco 

durante o alongamento passivo do antebraço, com ênfase nas potenciais 

diferenças entre os sexos. Essa abordagem busca preencher duas lacunas 

principais na literatura: (1) elucidar se o mecanismo de ativação mecanorreflexa 

difere entre homens e mulheres, refletindo perfis autonômicos distintos; e (2) 

caracterizar, pela primeira vez, a resposta barorreflexa espontânea durante a 

ativação mecânica isolada, livre de interferências metabólicas ou de volume 

sanguíneo. Ao avançar sobre os achados de Nakamura e colaboradores, este 

trabalho propõe não apenas um refinamento metodológico, mas também uma 

contribuição conceitual para o entendimento das interações entre mecanorreflexo 

e barorreflexo em humanos. 
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2. OBJETIVOS 

     2.1. Objetivo Geral 

 

Verificar a interação entre os aferentes mecânicos musculares no sistema 

cardiovascular e na função barorreflexa. 

 
 

     2.2. Objetivos Específicos 

Verificar o efeito do alongamento passivo na pressão arterial, na 

sensibilidade barorreflexa cardíaca e na atividade vagal cardíaca. 

Determinar o grau de associação entre o estresse mecânico evocado a partir 

do alongamento passivo de antebraço e a magnitude de resposta pressórica 

durante o alongamento. 

Analisar as possíveis diferenças entre sexos das respostas cardiovasculares 

ao alongamento passivo. 

Caracterizar o resetamento do barorreflexo cardíaco durante o alongamento 

passivo do antebraço. 
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3. REVISÃO DE LITERATURA 
 
     3.1. Controle Neural da Circulação 

Durante o exercício físico, o corpo humano realiza uma série de ajustes 

coordenados para atender às demandas aumentadas de oxigênio e nutrientes 

pelos músculos em atividade. O principal responsável por essa regulação é o 

sistema nervoso autônomo, que atua por meio de processos neurais centrais e 

periféricos (14). 

Os ajustes cardiovasculares envolvem a ativação dos centros 

somatomotores e dos núcleos autônomos do tronco encefálico, mecanismo 

conhecido como "comando central" (15,16). Esse comando central integra sinais 

do cérebro relacionados à intenção de movimento, preparando o sistema 

cardiovascular para o aumento da atividade física. Paralelamente, ocorre o "reflexo 

pressor do exercício", no qual a contração muscular ativa aferentes do músculo, 

contribuindo para a regulação da resposta cardiovascular (16,17). 

Esses mecanismos refletem a resposta fisiológica automática de "luta ou 

fuga", descrita inicialmente pelo fisiologista Walter Cannon na década de 1920. 

Essa reação é mediada principalmente pelo sistema nervoso simpático, uma 

subdivisão do sistema nervoso autônomo responsável por regular funções 

involuntárias do corpo, preparando o organismo para enfrentar ou escapar de 

situações percebidas como ameaçadoras (18). Esse processo pode ser levado para 

o contexto do exercício físico, onde os ajustes cardiovasculares são instantâneos 

preparando o indivíduo para o esforço imediato (19). 

O sistema nervoso autônomo utiliza circuitos de feedback para preservação 

da alostase. O processo de feedback demanda o trabalho de várias células 

sensoriais que monitoram constantemente as condições interna e através desse 

monitoramento, o sistema nervoso entra em ação, decidindo o principal predomínio, 

seja simpático, ou parassimpático (20). Existe uma coordenação das respostas 

involuntárias essenciais para que o organismo se adapte às exigências impostas 

pelo exercício. Frente à demanda metabólica intensificada, há uma retirada do 

tônus parassimpático e uma ativação proporcional do sistema simpático, alterando 

o controle autonômico. Ademais, a magnitude dessas respostas depende da 
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intensidade, duração e das condições ambientais do exercício, uma vez que o grau 

de regulação simpática e parassimpática, assim como a sensibilidade dos órgãos 

efetores, varia com esses fatores (21). Esse ajuste fino é mediado não apenas por 

comandos neurais centrais, mas também por aferências periféricas que informam 

o estado metabólico e mecânico dos músculos ativos. Portanto, durante o exercício, 

o controle neural da circulação é resultado de uma complexa interação entre o 

comando central, os reflexos periféricos e as respostas autonômicas, garantindo o 

desempenho físico e a manutenção da homeostase. 

Desde o final do século XIX, o controle neural da circulação durante o 

exercício vem sendo investigado (22). Começando pelo comando central, sendo 

definido como um “mecanismo de retroalimentação com ativação paralela dos 

centros motor e cardiovascular” (16). Além disso, as respostas cardiovasculares ao 

exercício são influenciadas por outros mecanismos neurais. O reflexo pressor do 

exercício, mediado por aferentes sensoriais dos músculos esqueléticos, responde 

a estímulos mecânicos e metabólicos durante a contração muscular. O barorreflexo 

arterial, originado de receptores de estiramento nas artérias carótidas e aorta, 

contribui para a regulação da pressão arterial. Menos reconhecidos, mas também 

importantes, são os barorreceptores cardiopulmonares de baixa pressão, 

localizados no coração, grandes veias e vasos pulmonares, que detectam 

mudanças no volume e pressão sanguínea central. Também contribuindo, temos 

os quimiorreceptores arteriais nos corpos carotídeo e aórtico, bem como os 

aferentes frênicos dos músculos respiratórios, regulando as respostas autonômicas 

ao exercício (23) (Figura 1). 
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Figura 1: Representação dos mecanismos de controle neural da circulação 

durante o exercício. Reproduzido com permissão (Anexo B) (4). 

 
 Em suma, o controle neural da circulação durante o exercício representa 

um sofisticado sistema integrado que combina tanto os mecanismos centrais  

quanto periféricos com o objetivo de regular as respostas cardiovasculares frente 

às demandas metabólicas.  

 

3.1.1. Comando Central 

 O conceito de comando central circula através do controle neural da 

circulação como uma resposta complexa que descreve sinais descendentes do 

cérebro que coordenam a ativação de centros locomotores, respiratórios e 

autonômicos simultaneamente (24). Além disso, é influenciado pela percepção de 

esforço, que, por sua vez, é controlado por estímulos sensoriais como a dor, sendo 

um feedback crítico para o sistema nervoso central (25). Também compreende 

sinais descendentes de regiões encefálicas rostrais que irradiam para centros 

motores e cardiovasculares medulares, regulando a atividade autonômica 

direcionada ao coração e aos vasos sanguíneos (15,26).  
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Evidências sugerem que o comando central pode regular as respostas 

cardiovasculares por meio de interações com o barorreflexo arterial (27). Dessa 

forma, o comando central configura-se como uma resposta integrativa de sinais 

descendentes que coordenam a ativação sincrônica de centros locomotores, 

respiratórios e autonômicos (24).  

Com o início do movimento, a ação direta de centros superiores (com origem 

no cerébro rostral para as áreas de controle circulatório na medula oblonga) 

propaga para os centros motores e ao mesmo tempo, para os centros 

cardiovasculares para regular a atividade simpática ou parassimpática para o 

coração e vasos sanguíneos. Afirmando o papel fundamental do comando central, 

durante o exercício, as respostas autonônimas continuam mediadas pelo mesmo, 

operando em conjunto com o barorreflexo arterial (27). 

 Em 1886, originalmente proposto por Zuntz e Geppert (24), que observaram 

em cães treinados que ajustes respiratórios ocorriam independentemente das 

alterações gasométricas, onde durante a realização do exercício, o sangue estaria 

mais rico em oxigênio e em carbono do que em repouso por conta do aumento da 

respiração que acontecia durante o trabalho. Tendo como parte conclusiva que os 

“impulsos volitivos” ativavam o sistema locomotor e o sistema respiratório. O  

conceito evoluiu com Krogh e Lindhard em 1913 (15), que demonstraram em 

humanos o aumento imediato da frequência cardíaca e ventilação no início do 

exercício, evidenciando uma ativação cortical antecipatória (feedforward). 

Posteriormente, Goodwin et. al  1972 (16) chamaram o termo "comando central", 

definindo-o como sinais neurais descendentes que, além de induzirem contração 

muscular, regulam a atividade autonômica. 

No conceito da engenharia, o feedfoward seria um componente que recebe 

as informações e antecipa as pertubações ou mudanças desejadas na entrada e 

ajusta de forma prévia o processo para manter a saída antes que os erros tenham 

a chance de afetá-lo. No contexto fisiológico do comando central, o ajuste prévio 

(por exemplo, um esforço maior para subir uma escada) pode realizar um sinal de 

comando gerado centralmente, realizando uma ativação dos centros motor e 

cardiovascular. Para deixar esse sistema eficaz, os aumentos na frequência 

cardíaca, respiração e atividade muscular se tornam evidentes antes mesmo da 
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subida. Todas essas respostas estão diretamente relacionadas à carga de trabalho 

empregada, ou seja, a intensidade do exercício, onde o comando central contribui 

em uma atividade de feedfoward. E assim , para que o ajuste ocorra de forma 

robusta, outros tipos de mecanismos como o de feedback e o papel de controle do 

barorreflexo ajudam a regular todos os efeitos do estresse imposto (28). 

O comando central emerge, portanto, como um mecanismo essencial que 

integra planejamento motor, percepção de esforço e regulação cardiovascular em 

um sistema dinamicamente ajustável (29). Investigações futuras sobre os circuitos 

neurais específicos envolvidos na geração do comando central, particularmente 

utilizando técnicas de neuroimagem e estimulação cerebral, prometem elucidar 

como este mecanismo se adapta a diferentes modalidades e intensidades de 

exercício, além de sua regulação em populações específicas e condições 

patológicas. 

3.1.2.  Reflexo Pressor do Exercício 

O reflexo pressor do exercício são terminações nervosas livres localizadas 

ao longo do feixe muscular também descrito como aferência periférica, atua em 

conjunto com o comando central para coordenar os ajustes cardiovasculares e 

respiratórios durante o esforço físico (30) e tem como função manter o cérebro 

informado sobre o estado mecânico do músculo em contração. Esse mecanismo 

promove aumentos simultâneos da atividade simpática direcionada ao coração e 

aos músculos esqueléticos, além de reduzir a atividade parassimpática cardíaca. 

Como resultado, ocorrem elevações na pressão arterial, na frequência cardíaca e 

na resistência vascular periférica, principalmente por meio da vasoconstrição dos 

vasos sistêmicos (31).  

As aferências realizadas pelo músculo durante o exercício são ativados por 

estímulos mecânicos e metabólicos evocando as alterações na pressão arterial, 

frequência cardíaca, ventilação a atividade nervosa simpática da região (32). De 

acordo com McCloskey (30) e Wilson (33), esse aumento da atividade nervosa 

simpática acontece por meio da contração muscular e não por estimulação nervosa 

direta. Ainda em 1972, McCloskey (30) e Mitchell  também realizaram o bloqueio 

de fibras musculares mielinizadas do tipo III e amielínicas do tipo IV abolindo as 
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respostas cardiovasculares à contração muscular, indicando que essas fibras 

seriam as principais responsáveis pelas respostas ao esforço do exercício. 

A compreensão dos ajustes fisiológicos cardiovasculares e respiratórios ao 

exercício físico começou a ser desvendada no início do século XX. Em 1913, 

August Krogh e Johannes Lindhard (15) foram pioneiros ao observar uma elevação 

imediata da frequência respiratória logo no início do exercício com bicicleta em 

seres humanos. Além disso, relataram que a frequência cardíaca aumentava quase 

instantaneamente, a partir do primeiro ciclo cardíaco após o início da contração 

muscular. Anos mais tarde, em 1937, Alam e Smirk (34) contribuíram 

significativamente para o entendimento do controle cardiovascular durante o 

exercício ao demonstrar, em estudos com humanos, a existência de um mecanismo 

periférico responsável pela ativação de um reflexo, também conhecido como reflexo 

pressor do exercício, caracterizado pelo aumento da pressão arterial 

desencadeado pela contração do músculo esquelético. Os autores observaram que 

o exercício de preensão manual com perfusão sanguínea livre provocava um leve 

aumento transitório da pressão arterial, entretanto, quando o fluxo sanguíneo era 

interrompido por um manguito suprassistólico, ocorria uma elevação significativa e 

sustentada da pressão, mesmo após o término do esforço. Esses achados 

permitiram concluir que o aumento pressórico durante o exercício está relacionado 

à ativação de um reflexo cardiovascular originado dentro do músculo esquelético 

(35). 

3.1.2.1. Metaborreflexo Muscular 

Um dos componentes do reflexo pressor do exercício é o  metaborreflexo 

muscular. Esse reflexo é mediado pela ativação de fibras nervosas sensoriais do 

grupo IV, as quais são estimuladas pelos metabólitos resultantes da contração 

muscular. Uma vez ativadas, essas fibras desencadeiam ajustes cardiovasculares 

reflexos, caracterizados por um aumento da atividade simpática dirigida ao coração 

e à musculatura lisa vascular, aliado a uma redução concomitante do tônus vagal 

cardíaco. Coletivamente, essas respostas autônomas promovem elevações no 

débito cardíaco e na pressão arterial, as quais têm por função finalística otimizar a 

pressão de perfusão sanguínea no próprio músculo ativo (36,37). 
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 O avanço na compreensão do metaborreflexo decorre da aplicação 

sistemática de distintos modelos metodológicos, com o trabalho clássico publicado 

por Alam e Smirk (38), que acabou demonstrando por um modelo que isola o 

metaborreflexo, trazendo em seus resultados uma manutenção em parte sobre os 

aumentos induzidos pelo exercício na pressão arterial média (PAM), enquanto a 

frequência cardíaca (FC) diminui em comparação com os valores de repouso, tudo 

isso por meio de oclusão supra sistólica com manguito após exercício de preensão 

manual, também conhecido como isquemia pós exercício (39). A partir desse e 

outros estudos publicados (40), o metaborreflexo foi considerado determinante pelo 

aumento da pressão arterial principalmente por conta da vasoconstrição periférica 

mediada pelo sistema simpático. Nesse modelo, a oclusão vascular mantida 

imediatamente após a cessação do esforço isola quimicamente o músculo, 

permitindo a ativação contínua e seletiva dos aferentes metabossensíveis. Como 

observado por Mark (41), essa condição é suficiente para sustentar a atividade 

vasoconstritora simpática direcionada à vasculatura do músculo esquelético 

previamente ativo, evidenciando o mecanismo reflexo em sua forma mais pura. 

O avanço na caracterização das vias eferentes desse reflexo deve-se, em 

grande parte, a modelos animais instrumentados, que permitem gravações diretas 

da atividade nervosa simpática. Estudos pioneiros, como os de Victor (42) e Vissing 

(43), utilizando preparações de contração muscular induzida em animais, 

confirmaram que a ativação metabólica dos aferentes do grupo IV provoca um 

aumento generalizado da atividade simpática. Esse aumento não se restringe aos 

leitos vasculares periféricos, mas também atinge as glândulas adrenais, 

promovendo a liberação de catecolaminas circulantes (44). A conjugação desses 

métodos, isquemia pós-exercício em humanos e modelos diretos em animais, 

aprimorou a ideia de modelo em que o metaborreflexo atua como um eferente 

neural integrado, reforçando decisivamente o papel do reflexo pressor exercício-

induzido na regulação cardiovascular. 

3.1.2.2. Mecanorreflexo Muscular 

O reflexo pressor do exercício integra, além da via metabólica 

(metaborreflexo), uma componente mecânica fundamental: o mecanorreflexo 
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muscular. Este componente do reflexo pressor do exercício é definido como uma 

resposta cardiovascular desencadeada pela ativação de aferentes sensoriais 

mecânicos (principalmente do grupo III) localizados no músculo esquelético. Esses 

receptores são sensíveis a deformações físicas do tecido, como as geradas pela 

contração dinâmica ou estática e pelo estiramento passivo, convertendo o estímulo 

mecânico em sinal neural que converge para o núcleo do trato solitário (46). 

Diferentemente do metaborreflexo, que responde de forma mais tardia ao acúmulo 

de metabólitos, o mecanorreflexo é ativado precocemente, desde os primeiros 

segundos do esforço, contribuindo para o aumento imediato da frequência cardíaca 

e da pressão arterial, e garantindo uma rápida adaptação hemodinâmica à 

demanda metabólica iminente (44). 

A investigação experimental do mecanorreflexo em humanos requer 

metodologias que isolem sua contribuição dos efeitos metabólicos concomitantes. 

Para tal, dois principais paradigmas metodológicos são empregados. O primeiro 

consiste na contração ou movimento passivo de um grupo muscular, 

frequentemente associado à oclusão vascular prévia (por meio de um manguito 

insuflável). Este procedimento, aplicado em protocolos de flexão plantar passiva ou 

ciclismo passivo, visa reproduzir o estímulo mecânico da contração enquanto 

minimiza a produção local de metabólitos, permitindo observar o aumento da 

pressão arterial média atribuído predominantemente à aferência mecanorreceptiva 

(47). O segundo método amplamente utilizado é o alongamento passivo estático. 

Um estudo seminal de Bull (48) aplicou esse método ao tríceps sural, 

demonstrando que o alongamento induz um aumento da frequência cardíaca, 

mediado pela inibição do tônus vagal parassimpático, validando assim a ativação 

cardiovascular de origem puramente mecânica. 

Contudo, a tradução dos achados experimentais para uma compreensão 

integral da resposta humana revela uma notável variabilidade interindividual. 

Pesquisas recentes, como a conduzida por Lehnen (49), aprofundam essa 

complexidade ao analisar as respostas autonômicas ao alongamento passivo da 

panturrilha. O estudo evidenciou um espectro diverso de regulação vagal cardíaca, 

onde apenas um subgrupo de indivíduos apresentou um aumento significativo no 

controle parassimpático (avaliado por variabilidade da frequência cardíaca) 30 
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minutos após o estímulo. Intrigantemente, a magnitude dessa adaptação tardia 

correlacionou-se positivamente com o grau de inibição vagal durante o próprio 

alongamento. Esse achado sugere que a magnitude da ativação do mecanorreflexo 

(refletida na retirada vagal inicial) pode ser um determinante individual da 

plasticidade autonômica subsequente, indicando que o perfil de resposta aguda 

prediz, em parte, as adaptações de mais longo curso. 

Outro modelo que demonstrou importante avanço metodológico e 

reprodutível para avaliar o mecanorreflexo muscular de forma isolada foi a proposta 

de Nakamura publicado em 2023 (9), além de ser realizado em um grupo muscular 

de pequena massa muscular nos membros superiores (figura 2), também 

demonstrou importante dose-resposta entre torque e aumento de pressão (figura 

3).  

 

Figura 2: Representação do protocolo realizado por Nakamura, sendo realizado 

alongamento passivo do antebraço para ativação do mecanorreflexo. Reproduzido 

com permissão (Anexo B) (9). 
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Figura 3: Força típica aplicada por um experimentador (A) e pressão arterial média 

(PAM) batimento a batimento (B) em quatro tentativas. LPS, alongamento passivo 

de baixa intensidade; MPS, alongamento passivo de intensidade moderada; NL, 

sem carga; PPS, alongamento passivo doloroso. (Anexo B) (9). 

Portanto, o mecanorreflexo muscular emerge não como um mecanismo de 

resposta estereotipada, mas como um sistema neural dinâmico e de controle. Sua 

ativação precoce fornece o sinal inicial para a elevação da atividade simpática e da 

pressão arterial, sendo fundamental para a fase inicial do ajuste cardiovascular. A 

integração de suas aferências com os sinais químicos do metaborreflexo, ao longo 

do exercício, forma a base do reflexo pressor, garantindo uma regulação precisa 

da perfusão muscular e da homeostase pressórica (50). A compreensão de sua 

fisiologia, metodologias de estudo e, sobretudo, da variabilidade individual em sua 

expressão, é crucial para interpretar as respostas cardiovasculares ao exercício. 

3.1.3. Barorreflexo Arterial 

O corpo humano faz regulações agudas da pressão arterial à todo momento, 

sendo reguladas pelo barorreflexo arterial, onde detecta mudanças e transmite 

informações para o sistema nervoso central, no núcleo trato solitário (51). O 

barorreflexo arterial também é um importante regulador da pressão arterial 

batimento a batimento em repouso e durante o exercício (52). 

Os barorreceptores carotídeos e aórticos são constituídos por terminações 

nervosas livres não encapsuladas, localizadas na borda medial-adventícia das 

artérias na bifurcação do seio carotídeo e no arco aórtico (53,54). O ramo do nervo 

glossofaríngeo, o nervo de Hering leva impulsos dos barorreceptores carotídeos, 

ao mesmo tempo em que pequenos ramos vagais transportam impulsos dos 
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barorreceptores aórticos (4). Os sinais aferentes convergem para o centro do 

núcleo do trato solitário da medula oblonga. Quando a pressão arterial está acima 

da normalidade, os barorreceptores são distendidos e essa deformação causa um 

aumento no disparo neuronal aferente gerando um aumento mediado por reflexo 

na atividade nervosa parassimpática. E durante ativação simpática, onde a pressão 

arterial está diminuída, o disparo é reduzido, gerando uma diminuição na atividade 

nervosa parassimpática. Nessas duas possibilidades, essa regulação afetará tanto 

o coração, quanto os vasos sanguíneos, ajustando o débito cardíaco e a 

condutância vascular levando a pressão arterial ao seu valor de origem (52). 

A figura 4 demonstra os dois arcos do barorreflexo, aferente e eferente em 

resposta à estímulos hipertensivos e hipotensivos. O aumento da pressão arterial 

provoca uma elevação na frequência de disparos dos nervos aferentes 

barorreceptores, cujas informações são processadas no núcleo do trato solitário, 

ocorrendo uma ativação parassimpática, sendo uma redução da atividade 

simpática tanto no coração quanto nos vasos sanguíneos, resultando em 

bradicardia reflexa e diminuição da resistência vascular periférica. Na figura 

também é possível observar o processo inverso, onde a queda da pressão arterial 

gera uma redução na atividade parassimpática cardíaca e um aumento na atividade 

simpática, afetando o coração e os vasos sanguíneos, o que resulta em taquicardia 

reflexa e aumento da resistência vascular periférica (1). 
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Figura 4: Representação esquemática das respostas barorreflexas aos estímulos 

hipotensivo e hipertensivo. Frequência cardíaca (HR); Volume sistólico (SV); 

Condutância vascular total (TVC); Pressão arterial (ABP). Reproduzido com 

permissão (Anexo B ) (1). 

Durante vários anos, era geralmente aceito que o barorreflexo arterial era 

inibido durante o exercício para exercer o aumento da frequência cardíaca e outros 

indicadores cardiovasculares (55,56). Entretanto, essa idealização do 

funcionamento do barorreflexo em estudos mais atuais demonstram que o 

barorreflexo arterial não é “desligado”, mas sim, redefinido para o nível 

predominante de pressão sistêmica (46). 

Segundo McRitichie (57) e Melcher (58) quando há ausência prolongada de 

sinais neurais provenientes dos barorreceptores arteriais, como acontece após 

denervação sinoaórtica, observa-se uma queda acentuada da pressão arterial no 

início do exercício e permanece reduzida até o seu final, indicando uma regulação 

cardiovascular associada ao estressor e dependendo do retorno aferente oriundo 
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dos barorreceptores sinoaórticos. As evidências sobre a importância dos 

barorreceptores sinoaórticos evidenciam que a regulação cardiovascular associada 

ao exercício depende do retorno aferente, onde a integração de diferentes vias 

neurais centrais e eferentes é essencial para o controle autonômico durante o 

exercício (59). 

Atualmente, os conceitos que norteiam o papel do barorreflexo arterial 

durante o exercício são que este mecanismo reflexo mantém sua sensibilidade 

durante a atividade muscular (58), porém com significativa redefinição de seu ponto 

de operação, que caracteriza-se pelo ajustamento do ponto de operação do reflexo 

barorreceptor em resposta as elevações sustentadas da pressão arterial. Rowell & 

O’Leary (40) propuseram que esse resetamento do barorreflexo carotídeo durante 

o exercício envolve dois mecanismos neurais centrais já mencionados: o comando 

central, que exerce ação simultânea sobre os sistemas cardiovascular e motor (16), 

e o reflexo pressor do exercício, que gera aferências periféricas originadas nos 

músculos esqueléticos, induzindo ajustes cardiovasculares por meio de feedback 

negativo (17,30,60). Ambos atuam sinergicamente nos núcleos do trato solitário 

(NTS) e no núcleo ambíguo, regulando a relação entre pressão arterial e frequência 

cardíaca conforme a demanda metabólica (27). Do ponto de vista teleológico, o 

resetamento do barorreflexo é uma adaptação crucial que reconcilia duas 

demandas aparentemente conflitantes: a necessidade de elevar a pressão arterial 

e o débito cardíaco para suprir os músculos ativos, e de manter a estabilidade 

cardiovascular. Se o barorreflexo permanecesse calibrado para os níveis de 

repouso, qualquer aumento de pressão arterial durante o exercício seria 

imediatamente combatido por uma bradicardia reflexa, tornando o exercício 

impossível (61). Ao redefinir seu 'set point' para um patamar mais alto, o 

barorreflexo permite a elevação da pressão arterial necessária à perfusão 

muscular, mas mantém a sua capacidade de regular e estabilizar a pressão em 

torno desse novo nível de operação, prevenindo flutuações perigosas (40,62,63). 
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Figura 5: Representação esquemática da redefinição dependente da intensidade 

do exercício dinâmico. O ponto central (CP) é o ponto em que há uma resposta 

depressora e pressora igual a uma dada mudança na pressão arterial (PA), o ponto 

operacional (PO) é a PA pré-estímulo. Tanto as curvas estímulo-resposta do 

barorreflexo carotídeo-frequência cardíaca (FC; A) quanto da pressão arterial 

média (PAM; B) são progressivamente redefinidas durante o exercício de maneira 

dependente da intensidade, sem alterações significativas no ganho máximo (Gmáx; 

sensibilidade). Uma observação consistente para o controle barorreflexo da FC é a 

realocação do PO para longe do CP e mais perto do limiar da curva estímulo-

resposta, juntamente com uma redução na faixa de resposta à medida que a 

intensidade do exercício aumenta (A). A realocação do PO para o controle da FC 

posiciona o barorreflexo em uma posição mais otimizada para combater estímulos 

hipertensivos com o aumento da intensidade do exercício. Em contraste, para a 

curva estímulo-resposta do barorreflexo carotídeo-MAP, o OP não se desloca para 

longe do CP e a faixa de resposta permanece a mesma do repouso, com um 

deslocamento para cima e para a direita em paralelo com um aumento na 

intensidade do exercício (B). Reproduzido com permissão (Anexo B) (61). 

Alguns estudos realizados em modelos animais e humanos revelaram que a 

curva estímulo-resposta do barorreflexo é deslocada para cima no eixo de resposta 

e para a direita no eixo de operação durante exercícios tanto dinâmicos (64,65)  

quanto estáticos (66). Esta redefinição operacional permite explicar um aparente 

paradoxo fisiológico: o aumento simultâneo da frequência cardíaca e da pressão 
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arterial média observado durante o exercício dinâmico e em outros tipos de 

protocolos (46,64). 

Conforme proposto por Potts et al. (1993) (64), o resetamento do 

barorreflexo é recalibrado para níveis pressóricos mais elevados. Como sintetizado 

por Di Carlo (2001) (27), o ponto de operação do barorreflexo é deslocado para 

uma pressão mais alta, de modo que o reflexo agora opera considerando como 

normal a nova pressão elevada. Este mecanismo de redefinição constitui, portanto, 

uma adaptação fisiológica essencial que permite respostas cardiovasculares 

adequadas às demandas metabólicas do exercício, sem comprometer a regulação 

homeostática. 

O desenvolvimento do colar cervical por Ernsting e Parry em 1967 

representou um marco metodológico na investigação do barorreflexo carotídeo, 

permitindo a caracterização das respostas da frequência cardíaca, pressão arterial 

e resistência vascular à estimulação mecânica seletiva. Avanços subsequentes, 

notadamente pela equipe de Eckberg (67) com a implementação de aquisição 

batimento a batimento, e refinamentos por Pawelczyk (68) no controle 

computadorizado de estímulos hipertensivos (sucção cervical) e hipotensivos 

(pressão negativa), possibilitaram a descrição detalhada das curvas de função 

reflexa em repouso e durante desafios ortostáticos. Esta evolução técnica 

consolidou o dispositivo como ferramenta fundamental para avaliação não invasiva 

da função barorreflexa desde condições basais até o exercício dinâmico.  

Em 1993, Potts e colaboradores (64) adaptaram o protocolo para pulsos 

sequenciais de 5 segundos durante exercício em intensidades leve e moderada, 

modelando matematicamente as respostas cardiovasculares por meio de curvas 

logísticas. Sua abordagem revelou pela primeira vez em humanos o 

redirecionamento do ponto operacional do barorreflexo para níveis pressóricos 

mais elevados, mantendo intacta a sensibilidade reflexa, corroborando e 

expandindo observações prévias de Melcher e Donald em modelos caninos. Estes 

achados não apenas validaram o resetamento barorreflexo como mecanismo 

chave na adaptação cardiovascular ao exercício, mas também estabeleceram as 

bases experimentais para testar hipóteses integrativas sobre o controle neural da 

circulação durante estresse fisiológico. 
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3.1.3.1. Sensibilidade Barorreflexa 

 A sensibilidade barorreflexa é um marcador da capacidade de 

aumentar a atividade vagal e diminuir a atividade simpática em resposta a um 

aumento brusco da pressão arterial por vias reflexogênicas (69). Koch (70), em 

1932 demonstrou pela primeira vez a função sigmoidal das respostas 

reflexogênicas da frequência cardíaca às variações na pressão do seio carotídeo, 

trazendo essa abordagem como padrão para a quantificação de respostas do 

barorreflexo (71). 

 Evidências robustas demonstram que a sensibilidade barorreflexa apresenta 

redução característica durante estados de dominância simpática, como nos 

estudos de Vorluni (72,8), seja por aumento da atividade nervosa simpática ou 

diminuição do tônus vagal, enquanto exacerba-se durante a predominância 

parassimpática (73). Este controle autonômico constitui a base para compreensão 

das respostas cardiovasculares ao exercício.  

No contexto do exercício dinâmico, a literatura inicial apresentava 

inconsistências significativas quanto ao papel do barorreflexo arterial. O aparente 

paradoxo fisiológico, em que as elevações simultâneas da pressão arterial e 

frequência cardíaca durante o exercício, sugeria inicialmente que o barorreflexo 

poderia ser "desligado" ou significativamente suprimido (74,55), conforme 

questionado posteriormente por Raven e Joyner (75,76). Contudo, investigações 

metodologicamente rigorosas revelaram um mecanismo mais sofisticado: o 

resetamento barorreflexo. 

A interpretação dos testes de sensibilidade barorreflexa cardíaca baseia-se 

na análise da inclinação da curva pressorreflexa. Inclinações acentuadas refletem 

interações vagais robustas com atividade simpática preservada, caracterizando 

maior liberação de acetilcolina em relação à norepinefrina e induzindo uma 

sensibilidade preservada. Inversamente, curvas aplanadas indicam capacidade 

reduzida de recrutamento vagal reflexo, frequentemente associada à hiperatividade 

simpática  com diminuição da sua capacidade (73). 

Estudos seminais em modelos animais e humanos elucidaram 

progressivamente o resetamento do barorreflexo. Bevegard & Shepherd (77) 
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inicialmente reportaram a preservação da regulação barorreflexa durante o 

exercício,  onde realizaram a aplicação de sucção cervical pelo colar de pescoço, 

induzindo reduções equivalentes na frequência cardíaca e na pressão arterial, tanto 

em repouso qaunto durante a realização de ciclismo em posição supina. 

Posteriormente, Melcher & Donald (58)  demonstraram em cães instrumentados, 

em que realizaram a oclusão bilateral das carótidas, que a pressão arterial aumenta 

em quantidades semelhantes em repouso e durante exercício e resulta em um  

deslocamento completo da curva estímulo-resposta sem alteração da 

sensibilidade. Esta descoberta foi subsequentemente validada em humanos por 

Potts et al. (64), que utilizou alterações de 5 segundos na pressão e sucção do 

pescoço para modificar a pressão transmural do seio carotídeo e acabou 

estabelecendo o paradigma do resetamento barorreflexo durante exercício 

dinâmico. 

Baseado no modelo atual descrito, o resetamento do barorreflexo consiste 

em um deslocamento para cima e para a direita da curva estímulo-resposta, o que 

significa que os sensores de pressão arterial (barorreceptores) passam a operar de 

forma ajustada em torno de um novo e mais elevado nível de pressão arterial, que 

é o exigido durante o exercício. Este ajuste é funcional, pois permite que o sistema 

mantenha a homeostase e o controle preciso da pressão, mesmo em níveis mais 

altos, através da preservação do ganho reflexo (75,78,79 p. 200). Notavelmente, a 

magnitude deste resetamento correlaciona-se diretamente com a intensidade do 

exercício, do repouso ao máximo esforço, mantendo a sensibilidade inalterada 

(80,81,82). 

A elucidação dos mecanismos subjacentes a este fenômeno avançou 

significativamente com a proposta hipotética de Rowell & O'Leary (40), sugerindo o 

envolvimento primário do comando central (sinais descendentes de centros 

superiores) e do reflexo pressor do exercício (via aferências periféricas) no 

resetamento do barorreflexo. Séries experimentais subsequentes, particularmente 

do grupo de Raven, corroboraram esta hipótese, estabelecendo a contribuição 

integrada de ambos os mecanismos neurais no controle barorreflexo durante o 

exercício (63). 
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Além das implicações agudas no exercício, a sensibilidade barorreflexa  

demonstra relevante valor prognóstico. Estudos pioneiros em modelos que usaram 

cães revelaram que a preservação da sensibilidade barorreflexa identificava 

animais com menor risco de fibrilação ventricular durante isquemia transitória (69). 

Estas observações fundamentaram investigações clínicas subsequentes, 

consolidando a sensibilidade barorreflexa como marcador autonômico de 

estratificação de risco cardiovascular. 

3.1.4. Barorreflexo Cardiopulmonar 

O barorreflexo cardiopulmonar exerce um papel fundamental no controle das 

respostas da atividade nervosa simpática muscular e da pressão arterial, além de 

contribuir para o reajuste do barorreflexo arterial durante o exercício dinâmico (63). 

Essa via reflexa é formada por mecanorreceptores localizados no átrio, ventrículo, 

pulmões e grandes veias, os quais respondem às variações da pressão venosa e 

do volume central (55,63).  

Os barorreceptores de baixa pressão, mecanicamente sensíveis ao 

estiramento, atuam na detecção de variações no volume sanguíneo central e na 

pressão venosa (83,84). Quando ocorre um aumento no volume central, esses 

receptores são ativados, intensificando a descarga aferente do nervo vago. Como 

resposta, há uma inibição reflexa da atividade simpática e um estímulo à 

parassimpática, o que promove bradicardia e redução da resistência vascular 

periférica, contribuindo para o retorno da pressão arterial aos níveis fisiológicos. 

Por outro lado, uma queda no volume central reduz a estimulação desses 

receptores, levando à supressão da atividade parassimpática e ao aumento do 

tônus simpático (63). Esse ajuste reflexo resulta em taquicardia, elevação da 

resistência vascular e, consequentemente, aumento da pressão arterial. 

O barorreflexo cardiopulmonar também tem papel fundamental durante o 

exercício, quando existe variações na mudança postural, provocando alterações no 

volume sanguíneo central, por exemplo, na posição supina, existe uma regulação 

da entrada aferente reflexogênica no tronco encefálico estimulando um aumento no 

tônus vagal cardíaco e uma diminuição concomitante na atividade simpática 

cardíaca e periférica (85). Já em outros estudos com o de Volianitis (8), a mudança 
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de postura ortostática para supina também demonstrou que além de influenciarem 

a resposta cronotrópica também alteram a sensibilidade barorreflexa. Dessa forma, 

evidencia-se que o volume sanguíneo central constitui um regulador determinante 

na sensibilidade e no comportamento do barorreflexo, tanto em repouso quanto 

durante o exercício. A interação entre aferências cardiopulmonares, 

mecanorreceptores musculares e alterações posturais reforça a complexidade do 

controle autonômico cardiovascular, destacando a importância do volume 

sanguíneo central na regulação integrada da pressão arterial e na adaptação 

reflexa às demandas fisiológicas impostas ao organismo (86). 

O barorreflexo cardiopulmonar atua primariamente em resposta a mudanças 

no tônus vascular e no volume das câmaras cardíacas. Portanto, seu controle 

durante o exercício está intrinsecamente ligada à dinâmica do volume sanguíneo 

central (VSC). Este constitui um componente hemodinâmico fundamental na 

regulação das respostas cardiovasculares, funcionando como interface crítica entre 

a mecânica circulatória e os mecanismos neurais de controle. Diferentemente dos 

mecanismos puramente neurais, o VSC é uma variável de natureza 

predominantemente mecânico-volumétrica, sensível a fatores como posição 

corporal, atividade muscular e retorno venoso (87). Dessa forma, as variações no 

VSC representam o estímulo primário para a ativação ou inibição dos receptores 

de estiramento que desencadeiam o reflexo cardiopulmonar. 

Estudos demonstram que a adoção da posição supina promove aumento 

significativo do VSC, que, por sua vez, regula o ponto de operação do barorreflexo 

carotídeo durante o exercício. Segundo Ogoh (78), esse ajuste ocorre por meio de 

alterações na pressão arterial média, com realocamento da curva barorreflexa e 

ajustes no retorno venoso. Complementarmente, Teixeira (39) destaca que o 

aumento do VSC na posição supina ativa os barorreceptores cardiopulmonares, 

suprimindo a atividade nervosa simpática. Por outro lado, na posição ortostática, 

ocorre a diminuição do VSC, resultando em diminuição da atividade desses 

barorreceptores e um aumento do tônus simpático. 

Essa relação foi explorada experimentalmente por Teixeira et al. (39), que 

investigaram o efeito de mudanças posturais sobre a resposta cardíaca durante a 
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isquemia pós-exercício (IPE) em homens saudáveis, com e sem bloqueio alfa-1-

adrenérgico. Os resultados indicaram que o aumento da frequência cardíaca, do 

volume sistólico e do débito cardíaco durante a IPE ocorreu exclusivamente na 

posição sentada. Os autores atribuíram esse fenômeno à mobilização do VSC e à 

desativação do barorreflexo cardiopulmonar, reforçando a interação entre o 

metaborreflexo muscular e o barorreflexo cardiopulmonar no controle 

cardiovascular. 

3.1.5. Quimiorreflexo Arterial 

 O quimiorreflexo arterial é um mecanismo essencial para a manutenção da 

homeostase, respondendo rapidamente às alterações nos níveis de oxigênio (O₂), 

dióxido de carbono (CO₂) e pH no sangue arterial (88). Essa resposta é mediada 

por quimiorreceptores periféricos localizados nos corpos carotídeos, situados na 

bifurcação das artérias carótidas comuns, e nos corpos aórticos, no arco da aorta 

(49). Esses receptores detectam variações na pressão parcial de O₂ (PaO₂), na 

pressão parcial de CO₂ (PaCO₂) e na concentração de íons hidrogênio (H⁺), 

enviando sinais aferentes ao núcleo do trato solitário (NTS) na medula oblonga, 

onde as informações são integradas e interpretadas. 

 A ativação dos quimiorreceptores periféricos desencadeia respostas que vão 

além da regulação ventilatória(90). Além de aumentar a frequência e a 

profundidade da respiração para corrigir a hipóxia, o quimiorreflexo também 

influencia a resistência vascular sistêmica, regulando a atividade simpática e, 

consequentemente, afetando a frequência cardíaca e a pressão arterial. 

Em situações de hipóxia, como em altitudes elevadas, a estimulação dos 

quimiorreceptores periféricos resulta em aumentos na atividade nervosa simpática 

muscular e na frequência cardíaca, tanto em repouso quanto durante o exercício 

(91). No entanto, quando a pressão arterial está dentro dos limites normais, o 

quimiorreflexo não provoca respostas cardiovasculares significativas devido à ação 

predominante do barorreflexo arterial, que exerce um efeito inibitório sobre a 

atividade simpática. 

Durante o exercício físico, o papel do quimiorreflexo nas respostas 

cardiovasculares ainda não está completamente elucidado, indicando a 
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necessidade de investigações adicionais para compreender sua contribuição nesse 

contexto. Como dito anteriormente, o quimiorreflexo interage de maneira complexa 

com outros mecanismos regulatórios, com o barorreflexo e o reflexo pressor do 

exercício. Compreender essas interações é fundamental para esclarecer as 

respostas cardiovasculares e ventilatórias em diferentes condições fisiológicas e 

patológicas. 
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4. MÉTODOS 

 

4.1. Aprovação Ética 

Todos os sujeitos forneceram consentimento informado por escrito, de 

acordo com o comitê institucional de ética em pesquisa (CAAE: 

85088924.3.0000.5558) e em conformidade com a Declaração de Helsinki. Todos 

os sujeitos participaram do presente estudo de forma voluntária, sem receber 

incentivo financeiro, sendo seu consentimento informado por escrito antes de sua 

participação no presente estudo. 

4.2. Sujeitos 

Participaram deste estudo 24 indivíduos do grupo alongamento (13 homens 

e 11 mulheres), já no grupo controle (n= 14; 8 homens e 6 mulheres), saudáveis, 

todos normotensos, não fumantes e fisicamente ativos, sem uso de medicação 

controlada ou histórico de doenças cardiopulmonares, neurológicas ou 

metabólicas. As participantes do sexo feminino foram avaliadas 

independentemente da fase do ciclo menstrual(92). Todos os participantes foram 

instruídos a evitar cafeína, álcool, exercícios físicos e alongamentos por no mínimo 

24 horas antes da avaliação, além de comparecer ao laboratório com antecedência 

de pelo menos 2 horas após a última refeição. 

4.3. Protocolo Experimental   

Todos os protocolos foram realizados na Faculdade de Educação Física, 

numa sala de temperatura controlada (~24ºC). Os participantes realizaram visitas 

ao laboratório numa frequência entre duas a três vezes (familiarização e 

alongamento ou familiarização, alongamento e controle). 

 Foram realizadas sessões de familiarização, alongamento e controle. Todos 

realizaram primeiro a familiarização, onde foram introduzidos aos equipamentos e 

instruídos quanto aos procedimentos que seriam executados posteriormente. Em 

sequência, foi estabelecida a carga passiva máxima tolerável para o alongamento 

do antebraço, onde o punho era extendido até um ponto imediatamente antes do 

desconforto percebido, definido pelos próprios participantes como um 

“alongamento apropriado” (93). Todos foram orientados explicitamente que essa 
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condição não deveria provocar dor. Além disso, o nível de intensidade foi 

padronizado utilizando uma Escala de Sensação de Alongamento, na qual foi 

atribuída a nota 7 (94). O valor de 7 era o valor referente ao ponto imediato antes 

do desconforto de cada voluntário. 

 Os testes se iniciaram após a instrumentalização, em que cada voluntário 

permaneceu na posição de decúbito dorsal por 10 minutos até que os parâmetros 

cardiovasculares estivessem estabilizados. A próxima etapa do ensaio 

experimental se configurava de acordo com a visita referente de cada voluntário, 

podendo ser dia de alongamento, onde cada indivíduo realizava cinco séries de 1 

minuto de alongamento passivo unilateral dos músculos flexores do antebraço, 

intercaladas com 15 segundos de descanso ou dia de controle, onde os indivíduos 

permaneciam em descanso durante os 6 minutos referentes ao dia de 

alongamento. 

 O protocolo de alongamento foi baseado em estudos anteriores que 

empregaram metodologias parecidas para investigar os efeitos do alongamento 

passivo sob as respostas autonômicas e neuromusculares (93,95). Durante o 

protocolo, a articulação do punho foi alongada de forma passiva pelo 

experimentador com aplicação de força de forma manual com pressão consistente 

ao longo de cada teste na mão do voluntário. Para medir a força aplicada no 

alongamento foi utilizado um transdutor de força (MLT004/ST; ADInstruments, 

Austrália) na região da mão onde o participante relatou a maior sensação de 

alongamento do antebraço sem dor, e a distância entre esse ponto e a articulação 

do punho foi medida para cálculo subsequente do torque, que seria calculado como 

produto da força pela distância perpendicular da articulação do punho ao ponto de 

aplicação da força. 

A consistência e a precisão das medições de força foram asseguradas por 

meio de um sistema integrado de monitoramento. Um experimentador oferecia 

feedback visual em tempo real, permitindo ajustes imediatos ao procedimento. 

Concomitantemente, um goniômetro digital foi posicionado lateralmente ao punho 

para controlar rigorosamente os ângulos articulares durante o alongamento. Essa 

metodologia contribui decisivamente para a reprodutibilidade dos dados e para a 

robustez dos resultados experimentais. Para garantir a passividade do 
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alongamento, foi utilizada medida de atividade eletromiográfica (EMG) sendo 

monitorada continuamente durante a realização dos alongamentos. 

 

 

Figura 6: A: Projeção lateral e frontal da posição do voluntário durante o 

protocolo de alongamento. B: Representação esquemática do protocolo 

experimental utilizado neste estudo. ▾momento em que as variáveis 

cardiorrespiratórias e autonômicas foram analisadas: imediatamente antes, durante 

a intervenção, tanto para o alongamento passivo quanto para a condição controle. 

 

4.4. Medidas  

As medidas de frequência cardíaca (FC), pressão arterial sistólica (PAS), 

diastólica (PAD) e média (PAM) foram realizadas continuamente batimento a 

batimento utilizando eletrocardiograma de derivação II (Human NIBP Controller, 

ADInstruments, Bella Vista, NSW, Austrália) e fotopletismografia digital (Human 

NIBP Controller, ADInstruments, Bella Vista, NSW, Austrália) posicionada no dedo 

médio da mão não dominante. Também foi utilizado esfigmomanômetro digital 

automatizado (sistema Tango M2, SunTech Medical, Morrisville, NC, EUA), para 

mensurar os valores absolutos de pressão arterial em repouso. 



36 
 

 Mensurações de débito cardíaco (DC) e a resistência vascular periférica 

(RVP) foram estimados a partir das formas de onda da pressão arterial, utilizando 

o método ModelFlow (96) incorporado ao complemento de débito cardíaco não 

invasivo para LabChart (ADInstruments, Austrália). Foi utilizado para mensurar a 

frequência respiratória (FR) uma cinta pneumática posicionada ao redor do 

abdômen (Transdutor de Cinto Respiratório Piezo MLT1132, ADInstruments, 

Austrália) para mitigar os potenciais efeitos de confusão de excursões respiratórias 

substanciais nas medidas cardiovasculares (por exemplo, a manobra de Valsalva). 

 O registro da atividade eletromiográfica (EMG) para garantir a passividade 

do alongamento realizado pelo experimentador foi exercida em quatro músculos do 

antebraço: flexor ulnar do carpo, flexor radial do carpo, extensor ulnar do carpo e 

extensor radial do carpo, do mesmo membro, utilizando dois sistemas de EMG da 

Delsys (Bagnoli-2 e Trigno; Delsys, Natick, MA, EUA). No ombro do mesmo braço 

foi posicionado um eletrodo de referência e um eletrodo bipolar ativo sobre o ventre 

muscular de cada músculo-alvo. Todos os sinais foram amplificados, filtrados 

utilizando o software LabChart (versão 8; PowerLab, ADInstruments, Austrália). 

 

4.5. Índices Vagais Cardíacos  

A avaliação da regulação vagal cardíaca em ambas as condições seguiu as 

diretrizes de registro de 5 minutos pelo Task Force sobre a Variabiliadade da 

Frequência Cardíaca (Heart Rate Variability, 1996). Todos os registros foram feitos 

durante repouso e alongamento (cinco sessões de alongamento passivo do 

antebraço de 1 minuto). 

A regulação autonômica vagal foi avaliada por meio de métricas lineares no 

domínio temporal, com destaque para o RMSSD, sendo a raiz quadrada média das 

diferenças entre intervalos consecutivos RR. Essa abordagem é amplamente 

reconhecida como um indicador sensível do controle parassimpático cardíaco, 

refletindo com precisão variações de curto prazo no ritmo cardíaco (97). As análises 

foram realizadas utilizando o software CardioSeries (v2.4, Brasil), uma ferramenta 

especializada em análise de variabilidade da frequência cardíaca (HRV) e 

parâmetros relacionados à sensibilidade barorreflexa. 
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A utilização do software CardioSeries (v2.4, Brasil) foi empregada para todas 

as análises referentes à atividade vagal cardíaca. Análises de séries temporais 

batimento a batimento da PAS e intervalos RR foram realizadas utilizando a técnica 

de sequência que estima a sensibilidade barorreflexa espontânea. A análise por 

sequência identifica padrões espontâneos nos quais mudanças contínuas na 

pressão arterial sistólica (PAS) são seguidas por alterações no intervalo RR, que 

podem acontecer em rampas de subida (Up) ou queda (Down) da pressão arterial. 

Para que uma sequência fosse considerada válida, era necessário que houvessem 

pelo menos três batimentos consecutivos exibindo variações síncronas de PAS ( ≥ 

1 mmHg) e RR ( ≥ 1 ms), seguindo critérios de estudos sobre a função barorreflexa 

(98,93,99,100). Cada sequência se baseou numa análise regressão linear, onde 

aquelas com valor de R² maior que 0,85 foram incluídas na análise. Para análise 

da magnitude da resposta vagal cardíaca frente às flutuações da pressão arterial 

foi realizado um cálculo de inclinação da relação PAS-intervalo RR para todas as 

sequências.  

Os resultados deste estudo beneficiam-se dos métodos anteriormente 

estabelecidos em pesquisas realizadas por nosso grupo, nas quais protocolos 

experimentais similares foram empregados (93).  Essa congruência metodológica 

reforça a confiabilidade dos achados atuais. Ao adotar variáveis cardiovasculares 

e autonômicas equivalentes aos estudos prévios, asseguramos coerência e maior 

aderência ao método científico, elementos fundamentais para uma pesquisa 

reprodutível e validada na literatura. 

4.6. Análise Estatística 

 O teste de Shapiro-Wilk foi utilizado para confirmar a normalidade de todas 

as distribuições de dados. Como todas as variáveis seguiram distribuição normal, 

testes paramétricos foram aplicados. Uma ANOVA de medidas repetidas foi 

conduzida para avaliar os principais efeitos de tempo e sexo, e sua interação. As 

características dos grupos foram comparadas usando testes t de Student não 

pareados. Além disso, análises de correlação de Pearson foram conduzidas para 

investigar a associação entre o torque passivo e a magnitude das respostas 

pressoras. 
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Um nível de significância de P< 0,05 foi adotado para todas as análises. Os 

procedimentos estatísticos foram realizados usando o SPSS versão 20 para 

Windows (IBM, Chicago, IL, EUA). 
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5. RESULTADOS 

A Tabela 1 apresenta as características basais dos participantes (n = 24), 

incluindo torque, idade, peso e altura. Essas informações delineiam o perfil 

individual para a avaliação dos efeitos do alongamento passivo nas variáveis 

hemodinâmicas. Observa se que os homens demonstram torque passivo 

significamente maior durante o alongamento do antebraço. Em constraste, os 

valores de atividade eletromiográfica obtidos por meio de registros de EMG não 

tiveram resultados significativos, o que confirma a inatividade muscular voluntária 

observada nesses testes. 

 

Tabela 1 – Variáveis torque, peso e altura, agrupadas por sexo (n = 24) 

 

Dados expressos como média ± desvio-padrão. O p-valor refere-se ao teste t independente 

comparando homens e mulheres dentro de cada variável. O asterisco (*) indica diferenças 

estatisticamente significativas (P < .05). 

 

Para ilustrar as condições experimentais, uma gravação representativa é 

mostrada na Figura 7.  

VARIÁVEIS HOMENS   

(n = 13) 

MULHERES  

 (n = 11)  

P-VALOR 

Idade (anos) 22 ± 4 24 ± 5 0,356 

Peso (kg) 81 ± 9 63 ± 3 0,001* 

Altura (cm) 1,80 ± 0,07 1,66 ± 0,05 0,001* 

Ângulo (°) 90 ± 11 96 ± 13 0.381 

Torque (Nm) 7,20 ± 2,78 4,43 ± 0,92 0,004* 
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Figura 7: Respostas cardiovasculares aos alongamentos. Os traços exibem 

a força aplicada durante cada alongamento, o sinal respiratório, EMG (atividade 

eletromiográfica durante alongamento), Pressão Arterial Sistólica, Pressão Arterial 

Diastólica e Pressão Arterial Média, respectivamente.  

A Tabela 2 apresenta uma síntese dos principais parâmetros 

hemodinâmicos e autonômicos observados nos participantes, divididos por sexo e 

considerando dois momentos: no início do protocolo (repouso) e  durante o 

alongamento passivo do antebraço (média dos cinco períodos de alongamento de 

1 minuto.  
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Tabela 2 – Respostas hemodinâmicos por sexo nos momentos de repouso 

e durante o alongamento passivo do antebraço (média dos cinco períodos de 1 

minuto). 

            

      REPOUSO 

   

ALONGAMENTO           

     

P-Valor 

 

 HOMEM MULHER   HOMEM MULHER Tempo Sexo Interação 

FC  
bpm 

58 ± 1,95 
 

65 ± 2,71 
 

60 ± 2,69 
 

64 ± 2,61 
 

 0,842  0,042  0,042 

PAS 
mmHg 

113 ± 2,84 106 ± 
2,45 
 

127± 4,83 
 

110± 3,22 
 

0,001* 0,002† 0,002† 

PAD 
mmHg 

57 ± 2,24 62 ± 2,29 64 ± 3,89 66 ± 2,96 0,001* 0,172 0,172 

PAM 
mmHg 

76 ± 2,26 77 ± 2,08 85 ± 4,15 81 ± 2,76 0,001*  0,039†  0,039† 

DC 
mL/min 

5408 ± 

274,92 

5060 ± 

296,23 

5732 ± 

355,53 

4898 ± 

259,35 

 0,487 0,047 0,047 

RVP 
mmHg·
min/L 

15 ± 0,68 17 ± 1,64 16 ± 1,12 19 ± 1,83 0,005 0,495 0,042 

Os valores representam os valores absolutos das médias (±EP) em repouso (baseline) e 

durante alongamento (média dos 5 alongamentos de 1 minuto). FC, frequência cardíaca; 

PAS, pressão arterial sistólica; PAD, pressão arterial diastólica; PAM, pressão arterial 

média; DC, débito cardíaco; RVP, resistência vascular periférica. ∗P<0,05 vs. repouso; 

†<0,05 entre homens e mulheres. 

 

Os resultados mostraram que o alongamento passivo do antebraço causou 

um aumento significativo da PAS (P< 0,001). Além disso, observou-se que os 

homens apresentaram PAS significamente maior que as mulheres durante o 

alongamento (P= 0,002). Houve também uma interação significativa entre sexo e 

momento (P= 0,002), indicando que o efeito do alongamento sobre a PAS foi mais 

pronunciado nos homens, que apresentaram um aumento médio de 13 mmHg, 

enquanto nas mulheres o aumento foi de apenas 3mmHg. 

O alongamento também provocou um aumento significativo na PAD 

(P<0,001), independente do sexo dos voluntários. Não foi identificado um efeito 

significativo do sexo isoladamente (P=0,172) e nem uma interação entre sexo e 

condição de alongamento (P=0,172), indicando que a resposta à ativação do 

mecanorreflexo foi consistente entre homens e mulheres. Já em relação à PAM, de 
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forma semelhante, houve aumento significativo durante o alongamento (P>0,001), 

demonstrando diferença significativa entre homens e mulheres, assim como na 

interação (P= 0,039 em ambos). 

A RVP mostrou elevação significativa durante o alongamento em relação ao 

repouso (P= 0,005), não sendo observadas diferenças entre os sexos (P= 0, 495). 

Por outro lado, a FC e o DC não apresentaram alterações significativas entre os 

momentos repouso e alongamento (P= 0,842 e P= 0,487, respectivamente), 

tampouco entre homens e mulheres (P> 0,05). 

 

Figura 8: Respostas cardiovasculares ao alongamento. A, B, C: Respostas 

individuais da PAS; PAD e da PAM (eixo y) em resposta ao alongamento (n= 24; 

13 homens e 11 mulheres). Os dados estão expressos como média ± EP. 

Diferenças significativas do alongamento em repouso (*; P < 0,05) e entre 

condições (†; P < 0,05) são denotadas. 

 

 

 

 

 

 

 

Pré Alongamento

80

120

160

  
  

  
  

  
 P

A
S

 (
m

m
H

g
)

*

*

†

Pré Alongamento

20

60

100

  
  

  
  

  
  

 P
A

D
 (

m
m

H
g

)

*
*

Pré Alongamento

40

80

120

  
  

  
  

  
  

P
A

M
 (

m
m

H
g

)

Homem

Mulher*
*

†

A B C



43 
 

Tabela 2 – Respostas hemodinâmicas com valores absolutos e do ∆ do  

grupo controle (n=14) nos momentos repouso e período de “alongamento”. 

 P-VALOR  (ABSOLUTO) P- VALOR (∆) 

FC  
bpm 

0,106 0,128 

PAS 
mmHg 

0,674 0,362 

PAD 
mmHg 

0,059 0,024* 

PAM 
mmHg 

0,126 0,053 

DC 
mL/min 

0,373 0,452 

RVP 
mmHg·min/L 

0,368 0,247 

O asterisco (*) indica diferenças estatisticamente significativas (P < .05). 

No grupo controle, os valores absolutos relacionados ao sexo e a interação 

foram identificados em algumas variáveis. Para PAS, observou-se efeito da 

interação (P= 0,032), enquanto o DC apresentou efeito significativo do sexo (P= 

0,015). Além disso, tanto a RVP quanto a interação entre condição e sexo 

mostraram-se significativas (P= 0,030 e P= 0,043, respectivamente). Para as 

demais variáveis, não foram encontrados efeitos relevantes. 

Na análise de correlação entre o delta da pressão arterial e o torque gerado, 

observou-se que, para o torque relativo, identificou-se uma correlação significativa 

apenas no grupo masculino (P= 0,001), enquanto nas mulheres não foi encontrada 

associação relevante (P= 0,915), com r de 0,037 para mulheres e 0,806 para 

homens. 
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Figura 9: Correlação entre PAM (mmHg) e torque (Nm) durante 

alongamento passivo do antebraço de todos os voluntários do sexo masculino e 

feminino (n= 24). Cada ponto representa um participante de forma individual. A linha 

de regressão e o coeficiente de correlação são mostrados. O valor de P em negrito 

indica comparações com os demais (P < 0,05). 

Esses resultados sugerem que a relação entre as alterações pressóricas e 

a força relativa pode apresentar um padrão distinto entre os sexos, sendo mais 

evidente em homens. 

Em relação aos dados da sensibilidade barorreflexa, não houve resultados 

significativos entre as condições experimentais. Para o ganho barorreflexo da 

pressão arterial (UP), não foram observados efeitos significativos do alongamento 

(P= 0,228), nem do sexo (P= 0,856), tampouco interação entre fatores (P= 0,943). 

De modo semelhante, para a resposta barorreflexa durante a queda da 

pressão arterial (Down), não houve efeito significativo do alongamento (P= 0,169), 

ou do sexo (P= 0,743), e a interação entre ambos também não foi significativa (P= 

0,801). 

Em relação a média global da sensibilidade barorreflexa (ALL), os resultados 

mantiveram o mesmo padrão, sem diferenças significativas para o efeito do 

alongamento (P= 0,152), do sexo (P= 0,731), ou da interação (P= 0,812). 
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Figura 10: Respostas do barorreflexo ao alongamento. Respostas em delta 

(∆) do All no gráfico A; do Up no gráfico B; Down no gráfico C e do RMSSD no 

gráfico D em resposta ao alongamento (n= 24). Os dados estão expressos como 

média ± EP.  
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Por fim, a análise do RMSSD, índica temporal da variabilidade da frequência 

cardíaca associado ao controle parassimpático, também não apresentou diferenças 

siginificativas entre as condições, tanto para o efeito do alongamento (P= 0,448), 

quanto para o sexo (P= 0,655) ou para a interação entre os fatores (P= 0,846). 

 
Figura 11: O gráfico mostra todas as sequências de pressão sistólica e intervalo 

RR (sequências do barorreflexo espontâneo) de um voluntário durante o repouso e 

o alongamento, com regressões lineares aplicadas a todas as sequências. A 

pressão sistólica média para este sujeito durante o repouso é de 123 mm Hg, e 

durante o alongamento de 152 mm Hg. A inclinação média da regressão (linha 

grossa) é denominada inclinação do barorreflexo espontâneo para o período de 

coleta de dados durante repouso e alongamento. 
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6. DISCUSSÃO  

Os resultados do presente estudo demonstram que o alongamento passivo 

do antebraço induz respostas hemodinâmicas agudas e significativas, 

caracterizadas por aumentos consistentes da pressão arterial sistólica (PAS), 

diastólica (PAD) e média (PAM), acompanhados de elevação da resistência 

vascular periférica (RVP), sem alterações no débito cardíaco (DC) ou na frequência 

cardíaca (FC). Um dos achados mais relevantes reside na diferença de magnitude 

entre os sexos, com os homens exibindo aumento pressórico sistólico superior ao 

das mulheres. Esse padrão foi robustamente reforçado pela correlação positiva 

observada entre torque relativo e elevação pressórica, exclusivamente no sexo 

masculino, sugerindo que a carga mecânica regula diferentemente a ativação do 

mecanorreflexo conforme o sexo. 

Para interpretar essa disparidade, considera-se uma multifatorialidade de 

mecanismos subjacentes. A morfofisiologia muscular emerge como um 

determinante primário: os homens, além da maior massa muscular absoluta, 

apresentam tipicamente uma arquitetura caracterizada por fibras de maior diâmetro 

e uma maior proporção de fibras do Tipo II (glicolíticas e de contração rápida). Esta 

composição é particularmente relevante, uma vez que tais fibras estão associadas 

a uma maior ativação do reflexo pressor durante a contração e, por extensão, a 

estímulos mecânicos como o alongamento, contribuindo para respostas pressoras 

mais pronunciadas (101,102). Em contrapartida, a maior predominância de fibras 

do Tipo I (oxidativas e de contração lenta) nas mulheres pode modular essa 

resposta para um perfil hemodinâmico mais atenuado. Paralelamente, as 

propriedades mecânicas do tecido muscular oferecem um eixo explicativo 

complementar. A maior rigidez muscular passiva reportada em homens (103) pode 

intensificar a carga mecânica e a deformação tecidual durante um estímulo de 

alongamento passivo, como o aplicado no protocolo. Esta condição potencializa a 

ativação dos mecanorreceptores do grupo III e IV, amplificando assim a sinalização 

eferente simpática via mecanorreflexo. 

Outras camadas de complexidade devem ser consideradas para uma 

interpretação robusta. Diferenças absolutas de força, que refletem a capacidade de 

geração de tensão muscular (104), polimorfismos específicos ao sexo em 
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receptores do músculo esquelético que podem alterar a sensibilidade aos estímulos 

(105) e a regulação exercida por hormônios sexuais femininos (como estrogênio e 

progesterona) sobre o tônus vascular e o controle autonômico (106) constituem 

fatores inter-relacionados. Além disso, as evidências atuais indicam que mulheres 

exibem padrões distintivos de regulação barorreflexa, caracterizados por menor 

sensibilidade barorreflexa, particularmente sob estímulos hipertensivos (107) e 

respostas atenuadas durante a ativação do reflexo pressor do exercício, como 

observado em protocolos de isquemia pós-exercício que promoveram aumento da 

sensibilidade barorreflexa exclusivamente em homens (108). Esses achados 

sugerem diferenças sexuais no acoplamento entre vias aferentes musculares e 

controle autonômico cardiovascular. Coletivamente, esta rede de elementos 

proporciona um substrato fisiológico coerente para as disparidades hemodinâmicas 

registradas. 

Essa resposta pressória sustentada não foi acompanhada por regulação 

compensatória do barorreflexo espontâneo, que permaneceu inalterado durante o 

alongamento em ambos os sexos. Não houve diferenças significativas no ganho 

barorreflexo durante os ramos de elevação (Up) ou queda (Down) da pressão 

arterial, nem na média global (All), em comparação com a condição de repouso. A 

ausência de efeito de sexo ou interação com a condição indica que a integridade 

do reflexo de controle da pressão se manteve preservada e similar entre homens e 

mulheres. Ao contrário de modelos que descrevem diminuição da sensibilidade 

barorreflexa durante ativação do mecanorreflexo, a preservação observada em 

nosso estudo sugere que a interação entre esses reflexos pode variar conforme o 

modelo experimental e a população investigada. Estudos prévios, como o de Drew 

e colaboradores (13,109,110), relataram um resetamento do barorreflexo 

acompanhado de diminuição da sensibilidade durante ativação do 

mecanorreflexo,caracterizado pela diminuição da eficácia em que os 

barorreceptores ajustam a resposta pressórica. Esse fenômeno sugere uma 

interação, possivelmente competitiva, entre os reflexos mecanorreflexo e 

barorreflexo na regulação cardiovascular de acordo com o método empregado. 

Contudo, os resultados observados em estudos como os de Drew e Vorluni (8,72) 

podem ser atribuídos a fatores metodológicos, incluindo diferenças no 
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recrutamento de grupos musculares (sobretudo aqueles envolvidos na locomoção), 

variações na pré-carga cardíaca decorrentes da posição corporal adotada e, 

notadamente, a ausência de respostas pressóricas sustentadas nos protocolos 

empregados, indicando que o reflexo pressor do exercício estava de fato sendo 

ativado sem intercorrência de outros mecanismos do controle neural da circulação. 

O modelo de alongamento passivo do antebraço consolida-se como uma 

contribuição metodológica singular para o estudo do reflexo pressor do exercício, 

ao permitir a ativação isolada do componente mecanorreflexo com indução de 

resposta pressórica sustentada, superando uma lacuna histórica em estudos 

anteriores, que frequentemente geravam respostas transitórias ou associadas a 

interferências metabólicas e volumétricas. Esta capacidade de eliciar respostas 

hemodinâmicas mantidas e dose-dependentes, associada ao controle rigoroso do 

volume sanguíneo central e ao recrutamento seletivo de grupos musculares 

reduzidos (9), confere ao modelo precisão experimental. 

Em relação as limitações do estudo, houve um fator em relação à 

variabilidade interindividual, como a hipermobilidade articular do punho observada 

em parte das voluntárias, que pode ter desviado parte da carga mecânica para 

estruturas articulares e atenuado a relação dose-resposta no grupo feminino. 

Apesar disso, a minimização de oscilações no VSC e a ausência de interferência 

de barorreceptores cardiopulmonares, comum em modelos com grandes massas 

musculares (5), posicionam este protocolo como ferramenta robusta para 

investigações mecanorreflexas. Para avanços futuros, recomenda-se o controle 

sistemático da amplitude articular funcional e a padronização de estímulos 

mecânicos comparáveis entre os sexos, assegurando a caracterização das 

respostas cardiovasculares à ativação do mecanorreflexo de forma isolada. 
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7. CONCLUSÃO 
 
Em conclusão, esses achados sugerem que 1) Os resultados revelaram 

respostas pressóricas sustentadas e dose-dependentes em ambos os sexos, 

porém com distinções significativas na magnitude e no controle autonômico; 2) Os 

estímulos de alongamento induziram aumentos agudos na pressão arterial, com os 

homens demonstrando respostas pressoras maiores na ativação do 

mecanorreflexo muscular; 3) A manutenção da sensibilidade barorreflexa durante 

o estímulo corrobora a interação funcional entre mecanorreflexo e barorreflexo.  
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ANEXO A – Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa 
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ANEXO B – Produção científica durante o mestrado 
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ANEXO C – Permissão para reprodução de figuras 
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