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RESUMO 
O objetivo do estudo foi analisar o efeito da ingestão de cafeína sobre a modulação autonômica cardíaca e 

da pressão arterial pós-exercício aeróbio em mulheres hipertensas. Participaram do estudo doze mulheres 

hipertensas (55±4 anos), consumidoras habituais de cafeína. Foram registrados no repouso e pós 

exercício aeróbio o eletrocardiograma e a pressão arterial. Todos os sujeitos ingeriram cafeína ou placebo 

(4mg/kg corporal), esperaram 30 minutos e realizaram exercício em esteira por 30 minutos com 

intensidade entre 60 e 70% da frequência cardíaca de reserva. Pressão arterial sistólica aumentou de 

forma significativa na sessão cafeína em relação ao repouso e quando comparada ao placebo (p < 0.05). 

Componente espectral de baixa frequência e balanço simpato-vagal, aumentaram significativamente 

quando comparado ao repouso na sessão cafeína. Opostamente na sessão placebo, baixa frequência e 

balanço simpato-vagal reduziram de forma significativa (p < 0.05). Na comparação entre as sessões 

cafeína e placebo, observou-se que baixa frequência e balanço simpato-vagal foram significativamente 

maiores na sessão cafeína (p < 0.05). Deste modo podemos sugerir que a ingestão de cafeína aumentou a 

atividade simpática cardíaca com consequente aumento da pressão arterial sistólica pós-exercício aeróbio, 

o que poderia estar relacionado a uma possível reação hipertensiva em mulheres hipertensas de meia 

idade. 
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ABSTRACT 
The aim of this study was to analyse the effect of caffeine consumption on cardiac autonomic modulation 

and arterial blood pressure after aerobic exercise in hypertensive women. Twelve hypertensive women 

participated in this study (55±4 years old), habitual consumers of caffeine. The electrocardiogram and 

the arterial blood pressure were recorded during rest and after aerobic exercise. All subject ingested 

caffeine or placebo (4mg/kg), waited 30 minutes and exercised on a treadmill for 30 minutes with 

intensity of 60% and 70% of the reserve heart rate. Systolic arterial blood pressure rose significantly in 

the caffeine session compared to rest and placebo session (p < 0.05). Spectral component of low 

frequency and sympathovagal balance increased dramatically when compared to baseline in caffeine 

session. In contrast, during the placebo session, the low frequency and sympathovagal balance decreased 

significantly (p < 0.05). When compared the caffeine and placebo sessions, it could be seen that the low 

frequency and sympathovagal balance were significantly higher in caffeine session (p < 0.05). Thus, it can 

be suggested that the consumption of caffeine increased the cardiac sympathetic activity with resulting 

increase of systolic arterial blood pressure after aerobic exercise, which could be related to a possible 

hypertensive reaction in hypertensive middle-aged women. 

Keywords: aerobic exercise, hypertension, autonomic modulation, caffeine. 
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INTRODUÇÃO 

Nos dias de hoje já se sabe que a 

hipertensão arterial tem uma alta prevalência, 

sendo considerada um fator de risco 

modificável e um grande problema de saúde 

pública ("VI Diretrizes Brasileiras de 

Hipertensão Arterial," 2010). Ademais sabe-se 

ainda que a mortalidade por doenças 

cardiovasculares aumenta com o aumento da 

pressão arterial apartir de 115/75 mmHg de 

forma linear, progressiva e independente e que 

em 2001 cerca de 7,6 milhões de mortes no 

mundo foram atribuídas à elevação da pressão 

arterial (Williams, 2009). 

Por outro lado, sabe-se que o exercício físico 

tem sido cada vez mais utilizado como forma 

não-medicamentosa no tratamento da 

hipertensão arterial sistêmica, pois atua 

prevenindo o seu surgimento e reduzindo a 

pressão arterial. Está bem estabelecido na 

literatura que uma única sessão de exercício 

aeróbio é capaz de promover queda da pressão 

arterial (hipotensão) quando comparada com o 

nível de repouso antes do exercício. Estudos 

(Forjaz, Rondon, & Negrão, 2005; Pescatello & 

Kulikowich, 2001; Taylor-Tolbert et al., 2000) 

têm demonstrado que a magnitude da queda da 

pressão arterial varia entre 2 e 17 mmHg para a 

pressão arterial sistólica e entre 2 e 7 para 

diastólica. Além disso, pode perdurar por até 

24 horas (Baster & Baster-Brooks, 2005; Forjaz 

et al., 2000) sendo observada até mesmo em 

idosos hipertensos (Brandao Rondon et al., 

2002).  

Vários estudos têm sugerido que alterações 

hemodinâmicas (Daniels, Mole, Shaffrath, & 

Stebbins, 1998; Nishijima et al., 2002; Sung, 

Lovallo, Pincomb, & Wilson, 1990; Yeragani, 

Krishnan, Engels, & Gretebeck, 2005) e 

autonômicas (Nishijima et al., 2002; Yeragani 

et al., 2005) sejam as responsáveis pela 

hipotensão pós exercício físico. Curiosamente, 

hábitos corriqueiros da maioria da população, 

como a ingestão de alguns alimentos, podem 

agir de maneira contrária a estas alterações, 

promovendo atenuação da hipotensão ou até 

mesmo abolindo-a. Essas premissas já foram 

testadas em alguns estudos que avaliaram o 

efeito de cafeína na resposta hipotensora ao 

exercício físico. Por exemplo, nos estudos de 

Cavalcante et al (2000) e Notarius, Morris e 

Floras (2006), eles observaram que o consumo 

de uma dose moderada de cafeína atenua o 

efeito hipotensor do exercício aeróbio, 

sugerindo que essa resposta poderia ser devido 

ao bloqueio do efeito vasodilatador dos 

receptores da adenosina. 

Diante destes achados e considerando que 

não se sabe exatamente em qual mecanismo da 

hipotensão a cafeína intervém, entendemos que 

se faz necessário mais investigações dessa 

problemática. Sendo assim, a hipótese do nosso 

estudo é que a cafeína restringe a resposta 

hipotensora pós-exercício por aumentar a 

atividade simpática cardíaca.  

Diante do exposto, o objetivo desse estudo 

foi investigar os efeitos da ingestão de cafeína 

sobre a modulação autonômica cardíaca e a 

hipotensão em mulheres hipertensas que 

realizaram exercício aeróbio como terapia anti-

hipertensiva. 

 

MÉTODO 

O delineamento da pesquisa foi o modelo 

duplo-cego, randomizado em um desenho 

crossover. 

 

Participantes 

Participaram do estudo 12 hipertensas, com 

idade entre 50 e 59 anos. Para o cálculo da  

amostra foi usado como referência os 

resultados de um estudo piloto realizado por 

nós, mas não publicado. Sendo assim, foi 

considerada a hipotensão sistólica pós-exercício 

de 8.4 mmHg e o desvio-padrão residual de 5.2 

mmHg. Adicionalmente, considerou-se o erro 

α=0.05 e o poder de 0.80 (Green, 1991). 

Finalmente, foi utilizado o software G*Power 

3.0.10 (Universität Kiel, Germany), para 

determinar o tamanho da amostra do estudo. 

Foram incluídos apenas mulheres hipertensas 

com PA < 140/90 mmHg, em menopausa e 

que não faziam terapia de reposição hormonal, 

usuárias de anti-hipertensivos da classe dos 



Cafeína e modulação autonômica em hipertensas | 67 

diuréticos e inibidores da enzima conversora de 

angiotensina, consumidoras regulares de 

cafeína e com índice de massa corporal (IMC) 

< 29.9 Kg/m2 (tabela 1). Além disso, tinham 

pelo menos seis meses de prática da atividade 

física, com frequência mínima três vezes por 

semana.  

 

Tabela 1 

Características físicas, hemodinâmicas e autonômicas dos 

sujeitos no repouso 

Idade (anos) 55 ± 1 

IMC (kg/m
2
) 25 ± 0,5 

Ingestão habitual de cafeína (mg) 164 ± 5 

Medicamentos (%)  

Diuréticos  33 

IECA 67 

Frequência cardíaca (batimentos/min) 76 ± 2 

PAS (mmHg) 126 ± 4 

PAD (mmHg) 70 ± 2 

PAM (mmHg) 93 ± 3 

Modulação autonômica cardíaca   

BF R-R (un) 43 ± 4 

AF R-R (un) 53 ± 4 

BF/AF  1,26 ± 0.1 

Dados apresentados como media ± desvio-padrão. IMC, 

índice de massa corporal; IECA, inibidores da enzima 

conversora de angiotensina; PAS, pressão arterial sistólica; 

PAD, pressão arterial diastólica; PAM, pressão arterial 

média; BF, componente de baixa frequência do intervalo R-

R; AF, componente de alta frequência do intervalo R-R; 

BF/AF, balanço simpato-vagal; un, unidades normalizadas. 

 

O projeto de pesquisa foi submetido ao 

Comitê de Ética em Pesquisa com Seres 

Humano do Hospital Universitário Lauro 

Wanderley da Universidade Federal da Paraíba 

e aprovado sob protocolo n° 376/2009. Foram 

explicados os propósitos do estudo aos 

sujeitos, sendo solicitada, aos que aceitaram 

participar da pesquisa, a assinatura do Termo 

de Consentimento Livre Esclarecido conforme 

as normas da resolução 466/12 do Ministério 

da Saúde para pesquisa com seres humanos. 

 

Instrumentos 

Pressão arterial.  

A pressão arterial foi monitorada 

continuamente de forma não-invasiva, 

continua, batimento a batimento utilizando o 

Finometer (Finapres Medical Systems BV, 

Arnhem, The Netherlands). Os registros foram 

feitos durante o período de cinco minutos, na 

condição repouso pré-exercício e durante o 

período de recuperação, pós-exercício, aos 30, e 

60 minutos. O sinal foi captado pelo software 

associado ao equipamento, o BeatScope versão 

1.1.  

 

Eletrocardiograma.  

Para aquisição do eletrocardiograma, os 

sujeitos foram posicionados em decúbito 

dorsal, sendo em seguida instrumentados com 

eletrodos nas derivações bipolares DII. Após a 

instrumentação, o registro do 

eletrocardiograma foi realizado 

concomitantemente ao da pressão arterial e 

teve duração de cinco minutos. A frequência de 

amostragem utilizada foi 500 hertz. 

Posteriormente, foi utilizado o intervalo R-R 

para determinação dos valores de frequência 

cardíaca utilizando um software associado ao 

software Windaq DI200 (Dataq Instruments–

Akron, Ohio, USA), denominado Windaq 

Playback.  

 

Variabilidade da Frequência cardíaca.  

Os registros dos traços espectrográficos de 

cada sujeito também foram processados no 

Windaq Playback, (Dataq Instruments–Akron, 

Ohio, USA). Os espectros dos sinais foram 

analisados por meio de um software 

desenvolvido pelo Departamento de Ciências 

Pré Clínica da Universitá Di Milano-Italy. Nesta 

análise, foi utilizado o modelo autorregressivo, 

que determina o domínio de frequência dos 

componentes espectrais da variabilidade da 

frequência cardíaca (Malliani, Pagani, & 

Lombardi, 1994). Os componentes espectrais 

foram definidos pelas bandas de baixa 

frequência (BF) (0,03 a 0,15Hz) e de alta 

frequência (AF) (0,15 a 0,4 Hz). Foi também 

calculado o balanço simpato-vagal, 

determinado pela razão entre os componentes 

de baixa e alta frequência (BF/AF) (Baselli et 

al., 1986; Bernardi et al., 1994). Os dados 

foram apresentados em unidades normalizadas 

por determinar cada componente das bandas de 

frequência isoladamente (Bernardi et al., 

1994). 
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Procedimentos 

Os sujeitos foram distribuídos 

aleatoriamente em dois experimentos, onde em 

um dia fez-se ingestão de cafeína (CAF) e no 

outro de substância placebo (PL) 

(www.randomizer.org), tendo um intervalo de 

sete dias entre eles. Em ambos os dias, a coleta 

de dados procedeu-se após 72 horas de 

abstinência de cafeína. Os sujeitos foram 

avaliados pré e pós-exercício. Foi registrado o 

eletrocardiograma e a pressão arterial durante 

cinco minutos em condição repouso. 

Posteriormente, os sujeitos fizeram a ingestão 

de CAF ou PL (4mg/kg corporal) em cápsulas, 

esperaram 30 minutos para absorção da 

substância e, em seguida, realizaram exercício 

em esteira. Os registros de ECG e da PA foram 

novamente realizadas aos 30 e 60 minutos de 

recuperação. Os experimentos foram realizados 

entre às 14h:00min e 17h:00min (Figura 1). 

  
 Figura 1. Protocolo experimental dividido em três 

etapas: o repouso (pré-intervenção), a intervenção e 

a recuperação do exercício (pós-intervenção). ECG – 

eletrocardiograma; PA, pressão arterial. 

 

Ingestão da cafeína e placebo 

Foi aplicado um recordatório alimentar de 

24 horas para se verificar a ingestão diária 

habitual de cafeína dos participantes. A 

quantificação destes valores foi feita com base 

nas medidas caseiras para alimentos obtidas 

nas tabelas de informações nutricionais sobre 

produtos que contém cafeína (Harland, 2000; 

Mahan & Escott-Stump, 2005). No dia da 

sessão  CAF, os participantes ingeriram uma 

quantidade de 4 mg/kg corporal no formato de 

cápsulas com 100ml de água. No dia da sessão 

PL, os participantes ingeriram uma cápsula 

com as mesmas características contendo apenas 

talco farmacêutico. A ingestão das substâncias 

ocorreu 30 minutos antes do exercício aeróbio 

em esteira. Para preparação das cápsulas, foi 

verificada a massa corporal previamente na 

avaliação antropométrica.  

 

Protocolo de exercício físico 

Os participantes realizaram uma sessão de 

exercício aeróbio na esteira, em cada dia de 

protocolo, com duração de 30 minutos e 

intensidade entre 60 e 70% da frequência 

cardíaca de reserva (Pescatello et al., 2004). Os 

protocolos foram realizados sempre nos 

mesmos horários do dia. Além disso, a 

hidratação foi padronizada nos dois dias de 

experimento seguindo orientação de Callegaro 

et al (2007). A frequência cardíaca máxima foi 

determinada por meio de teste ergométrico. 

Para garantir que os sujeitos realizassem o 

exercício dentro da zona de treinamento 

estipulada, a frequência cardíaca foi verificada 

por meio de um frequencímetro a cada três 

minutos. De acordo com a randomização 

estabelecida para cada sujeito (CAF ou PL), a 

velocidade obtida no primeiro dia de 

experimento foi reproduzida no segundo dia, 

de modo a evitar possíveis disparidades no 

desempenho do exercício. Para determinação 

da intensidade de treinamento, foi utilizada a 

equação de Karvonen, Kentala e Mustala 

(1957). 

 

Análise estatística 

Os dados foram analisados através do 

software SPSS® (StatisticalPackage for Social 

Sciences) versão 21.0 para Windows. Foi 

realizado o teste de Shapiro-Wilk para 

verificação da normalidade das variáveis. Sendo 

assim, naquelas variáveis que não apresentaram 

distribuição normal (variáveis relacionadas à 

modulação autonômica cardíaca) foi aplicado o 

teste de Friedman para verificar as diferenças 

das variáveis dentro de cada grupo, ao longo 
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dos três momentos considerados (basal, após 

30 minutos e após 60 minutos). Ao encontrar 

diferenças significativas entre os valores 

analisados, foram feitas, em seguida, 

comparações para dados emparelhados entre 

cada duas medidas (Teste de Wilcoxon), 

penalizando os valores de p encontrados 

mediante o procedimento de Bonferroni. A 

análise das variáveis entre os protocolos 

experimentais (placebo vs cafeína) foi 

procedida através do teste de Wilcoxon, em 

cada um dos momentos considerados. Em tais 

procedimentos, os dados foram analisados 

através da mediana e do intervalo interquartil.  

Nas variáveis que apresentaram distribuição 

normal (pressão arterial) aplicou-se ANOVA 

para medidas repetidas Ao encontrar diferenças 

significativas entre os valores analisados, foram 

feitas, em seguida, comparações para dados 

emparelhados entre cada duas medidas (Teste 

de T para amostras dependentes), penalizando 

os valores de p encontrados mediante o 

procedimento de Bonferroni. A análise das 

variáveis entre os protocolos experimentais 

(placebo vs cafeína) foi procedida através do 

Teste de T para amostras dependentes, em cada 

um dos momentos considerados. Nestes 

procedimentos, os dados foram analisados 

através da média e desvio padrão.  

Para o cálculo do effect size (ES), entre as 

variáveis com distribuição normal, foi utilizado 

os valores de média e desvio padrão do período 

pós-intervenção, entre as diferentes condições 

experimentais (cafeína vs controle), conforme 

estabelecido por Dunlop, Cortina, Vaslow, and 

Burke (1996). A classificação do ES foi 

determinada da seguinte maneira: 0,2 (baixo); 

0,5 (moderado); 0,8 (alto); 1,3 (muito alto) 

(Sullivan & Feinn, 2012). 

Em todas as análises foi adotado um nível 

de significância menor do que 5% (p<0,05). 

 

RESULTADOS 

Os valores das variáveis hemodinâmicas e 

autonômicas em repouso não foram 

significativamente diferentes entre as sessões 

cafeína e placebo (p > 0,05) (tabela 2). 

 

Tabela 2 

Características hemodinâmicas e autonômicas dos participantes no pré-intervenção nas sessões cafeína e placebo 

 Cafeína  Placebo  p 

FC (batimentos/min) 75±2 76±3 0,769 

PAS (mmHg) 124±3 125±4 0,775 

PAD (mmHg) 68±2 71±3 0,409 

PAM (mmHg) 91±2 94±4 0,559 

Modulação autonômica cardíaca     

BF (un) 54 (52 – 59) 56 (29 – 60) 0,594 

AF (un) 45 (35 – 43,5) 41 (35,5 – 66,5) 0,477 

BF/AF  1,25 (1,16 – 1,50) 1,31 (1,05 – 1,45) 0,515 

Dados apresentados como média ± desvio-padrão ou mediana (intervalo interquartílico). PAS, pressão arterial sistólica; 

PAD, pressão arterial diastólica; PAM, pressão arterial média; BF, componente de baixa frequência do intervalo R-R; AF, 

componente de alta frequência do intervalo R-R; BF/AF, balanço simpato-vagal; un, unidades normalizadas. 

 

Na figura 2A estão apresentados os valores 

de pressão arterial sistólica, nela podemos 

observar que pós-exercício aeróbio, a pressão 

arterial aumentou de forma significativa aos 30 

e 60 min na sessão cafeína em relação ao 

repouso (124±15 vs 133±21 vs 143±22 

mmHg, respectivamente, p < 0.05). 

Opostamente na sessão placebo, a pressão 

arterial sistólica reduziu de forma significativa 

em relação ao repouso (126±20 vs 113±20 vs 

120±18 mmHg, respectivamente, p < 0.05). 

Quando se fez a comparação entre as sessões 

cafeína e placebo, observamos que tanto aos 30 

como aos 60 minutos, a pressão arterial 

sistólica foi significativamente menor na sessão 

placebo, aos 30min (133 vs 113 mmHg, p < 

0.05) e aos 60min (143 vs 120 mmHg, p < 

0.05).  

Na figura 2B estão apresentados os valores 

de pressão arterial diastólica.  Nela podemos 
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observar que não houve alterações 

significativas na pressão diastólica aos 30 e 60 

min pós exercício aeróbio quando comparado 

aos valores de repouso, como também quando 

se fez comparações entre as sessões. 

 

 

Figura 2. (A) PAS – Pressão arterial sistólica e (B) 

PAD – Pressão arterial diastólica  nas sessões cafeína 

e placebo nos momentos repouso e pós-exercício 

aeróbio. * p<0,05 versus repouso, † p<0,05 cafeína 

versus placebo. Os valores estão representados pela 

média e desvio padrão. 

 

Na figura 3 estão apresentados os valores da 

modulação autonômica cardíaca em mulheres 

hipertensas. Nela podemos observar que os 

valores do componente espectral de baixa 

frequência, figura 3A (Md = 54, Q25 – Q75 = 

52 – 59 vs Md = 79, Q25 – Q75 = 72 – 79 un; 

p <0.05) e do balanço simpato-vagal, figura 3C 

(Md = 1.35 Q25 – Q75 = 1.03 – 2.68 vs Md = 

2.10 Q25 – Q75 = 1.68 – 3.79 p < 0.05), 

aumentaram significativamente pós exercício 

aeróbio, quando comparado aos valores de 

repouso no dia da sessão cafeína. Opostamente 

na sessão placebo, baixa frequência (Md = 38 

Q25 – Q75 = 30 – 50.5 vs Md = 56 Q25 – Q75 

= 29 – 60 un p < 0.05) e o balanço simpato-

vagal (Md = 0.68 Q25 – Q75 = 0.45 – 0.74 vs 

Md = 1.31 Q25 – Q75 = 1.05 – 1.45 p < 0.05) 

reduziram de forma significativa em relação ao 

repouso.  

 

 

 

Figura 3. (A) BF (un) – componente espectral de 

baixa frequência; (B) AF (un) – componente 

espectral de alta frequência e (C) BF/AF – balanço 

simpato-vagal, nas sessões cafeína e placebo nos 

momentos repouso e pós-exercício aeróbio. * 

p<0,05 versus repouso, † p<0,05 cafeína versus 

placebo. Os valores estão representados pela 

mediana e intervalo interquartílico. 

 

Quando se fez a comparação entre as 

sessões cafeína e placebo, observamos que aos 

60 minutos, baixa frequência (BFun) foi maior 

na sessão cafeína (Md = 79, Q25 – Q75 = 72 – 

79 vs Md = 38, Q25 – Q75 = 30 – 50.5; p 
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<0.05). Já o balanço simpato-vagal foi maior do 

que o da sessão placebo, tanto aos 30 min 

quanto as 60 min (Md = 1.35 Q25 – Q75 = 

1.03 – 2.68 vs Md = 0.95 Q25 – Q75 = 0.66 – 

1.27; p <0.05 e Md = 2.10 Q25 – Q75 = 1.68 – 

3.79 vs Md = 0.68 Q25 – Q75 = 0.45 – 0.74; p 

<0.05, respectivamente). 

Na figura 3B, estão apresentados os valores 

do componente espectral de alta frequência. Na 

sessão cafeína quando se fez a comparação com 

a pré-intervenção, observamos que os valores 

de AF diminuíram gradativamente e foram 

significativamente menores aos 60 min (Md = 

43, Q25 – Q75 = 35 – 43.5 vs Md = 19, Q25 – 

Q75 = 18 – 21 un; p <0.05). Adicionalmente 

quando se fez a comparação entre as sessões 

cafeína e placebo observamos que os valores 

foram significativamente menores na sessão 

cafeína aos 60 min (Md = 19, Q25 – Q75 = 18 

– 21 vs Md = 61, Q25 – Q75 = 49.5 – 68 un; p 

<0.05). 

 

DISCUSSÃO 

Ao nosso conhecimento este é um dos 

primeiros estudos que investigou o efeito da 

cafeína na modulação autonômica cardíaca em 

mulheres hipertensas após uma sessão de 

exercício aeróbio. Nós demonstramos que a 

ingestão oral de 4mg/kg de peso corporal de 

cafeína, previamente ao exercício aeróbio, 

promove o aumento da pressão sistólica. Este 

efeito foi acompanhado pelo aumento do 

componente de baixa frequência da modulação 

autonômica cardíaca e do balanço simpato-

vagal, opostamente com a redução do 

componente de alta frequência da modulação 

autonômica cardíaca.  

É importante mencionar que quando foi 

feito a comparação dos valores de pressão 

arterial de repouso entre as sessões placebo e 

cafeína, observamos que eles foram similares. 

Estudo realizado por Notarius, Morris e Floras 

(2006), avaliando indivíduos de meia-idade, 

que ingeriram a mesma quantidade de cafeína 

que foi usada em nosso estudo, observou uma 

atenuação da redução da pressão arterial após 

dez minutos de exercício aeróbio. 

Curiosamente em nosso estudo, nós 

observamos que a pressão arterial continuou 

aumentando até uma hora após o exercício 

aeróbio, que é justamente o momento em que 

na literatura se observa os maiores valores de 

hipotensão em hipertensos (Forjaz et al., 

2000). Corroborando com nossos resultados, 

estudos mais recentes (Cazé et al., 2010; 

Nóbrega, Moura Junior, Alves, Santos, & Silva, 

2011) têm demonstrado aumento nos valores 

de pressão arterial sistólica pós exercício 

aeróbio de 4.3 à 12 mmHg em indivíduos que 

fizeram ingestão de cafeína oralmente. Em 

nosso estudo estes valores chegaram a 19 

mmHg. Importante ainda ressaltar que mais 

recentemente tem se encontrado valores de 

pressão sistólica aumentado em até nove horas 

pós exercício (Souza, Casonatto, Poton, 

Willardson, & Polito, 2014). 

Com relação a avaliação da modulação 

autonômica cardíaca sabe-se que ela se 

caracteriza como uma importante ferramenta 

de análise dos efeitos centrais de vários fatores 

que interferem na frequência cardíaca e na 

pressão arterial (Malliani, Pagani, Lombardi, & 

Cerutti, 1991). Em nosso experimento, foi 

observado o aumento do componente de baixa 

frequência, que representa a atividade 

simpática e redução do componente de alta 

frequência, que representa a atividade 

parassimpática, pós exercício aeróbio na sessão 

cafeína. Adicionalmente, o balanço autonômico 

também confirmou um aumento da atividade 

simpática na sessão cafeína. Os estudos dos 

efeitos da cafeína em hipertensos nas variáveis 

autonômicas ainda mais escassos, Nishijima et 

al. (2002), demostraram que 300mg de cafeína 

aumenta significativamente o componente de 

baixa frequência durante o exercício. Yeragani 

et al. (2005), mostraram que indivíduos que 

ingeriram 5mg/kg de cafeína e realizaram 

exercício em cicloergômetro apresentaram 

aumento significativo do componente de baixa 

frequência na sessão cafeína pós exercício 

quando comparado com a sessão placebo. 

Notarius, Morris e Floras (2006) 

demonstraram que a pressão arterial e o nível 
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de catecolaminas nos primeiros dez minutos 

após o exercício estavam aumentados 

comparando-se com a sessão placebo. 

Bunsawat, White, Kappus e Baynard (2015), 

demonstraram em seu estudo que a ingestão de 

cafeína atrapalha a recuperação da pressão 

arterial e da frequência cardíaca pós exercício 

por atrapalhar a função barorreflexa. Esses dois 

autores concordaram que a retirada vagal e o 

aumento do simpático podem ser um risco por 

tornar o coração mais suscetível aos efeitos da 

atividade simpática, principalmente para 

grupos vulneráveis a eventos cardíacos, como é 

o caso dos hipertensos, por potencializar um 

estado pró-arritmogênico. Ainda em nosso 

estudo podemos sugerir que as alterações 

observadas na modulação autonômica parecem 

estar relacionadas com o aumento observado 

na pressão arterial, uma vez que 

temporalmente os momentos de aumento da 

pressão e da atividade simpática são 

coincidentes.  

Por fim com relação a frequência cardíaca a 

literatura vigente tem mostrado que cafeína 

provoca efeitos bastante controversos (Ahrens, 

Crixell, Lloyd, & Walker, 2007; Turley & Gerst, 

2006). No estudo de Perkins et al, (1994), 

indivíduos jovens que ingeriram café 

descafeinado com ou sem 5mg/kg de cafeína e 

realizaram exercício em cicloergômetro, 

apresentaram uma redução da frequência 

cardíaca. Notarius, Morris e Floras (2006) 

evidenciaram que, em sujeitos de meia-idade, a 

frequência cardíaca permaneceu alta mesmo 10 

minutos pós exercício, enquanto que 

Bunsawat, White, Kappus e Baynard (2015) 

observou que este aumento permaneceu por 

até 30min. Nestes estudos, o retardo na 

recuperação da frequência cardíaca na sessão 

cafeína foi atribuído ao aumento da atividade 

simpática.  

 

CONCLUSÕES 

Em conclusão, nosso estudo sugere que a 

ingestão de 4mg/kg de cafeína por peso 

corporal aumentou a pressão arterial sistólica e 

essas modificações parecem ser atribuídas a 

alterações da modulação autonômica cardíaca, 

uma vez que temporalmente os momentos 

coincidem. Sendo assim é importante destacar 

que este hábito corriqueiro poderia estar 

relacionado a uma possível reação hipertensiva 

em mulheres hipertensas de meia idade. 
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