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RESUMO 

Introdução: Diversas estratégias não farmacológicas têm sido empregadas para gerenciar a 

pressão arterial (PA) em indivíduos hipertensos, dentre elas o exercício físico, que diminui a 

PA através da redução da hiperatividade simpática e da disfunção vascular. No âmbito das 

técnicas não invasivas destaca-se a estimulação transcraniana por corrente contínua (ETCC) 

como uma intervenção segura utilizada para tratar diversas condições clínicas, entretanto sua 

eficácia para potenciar os efeitos do exercício físico sobre a PA de hipertensos ainda não foi 

testada. Objetivo: Avaliar se a ETCC pode potencializar os efeitos do exercício físico sobre a 

PA e modulação autonômica cardíaca em indivíduos com hipertensão arterial. Métodos: Ensaio 

clínico controlado e randomizado que incluiu indivíduos com hipertensão arterial (pressão 

arterial sistólica >120 <160 mmHg e/ou diastólica >80 <100 mmHg), os quais foram 

randomizados para o Grupo ETCC ativo + exercício aeróbio ou Grupo ETCC sham + exercício 

aeróbio. A ETCC foi aplicada através de corrente contínua com intensidade de 2mA por 20 

minutos, logo após foi realizada a sessão de treinamento aeróbio durante 40 minutos. 

Previamente ao protocolo experimental, os hipertensos realizaram exames bioquímicos, 

monitorização da PA por 24h, variabilidade da frequência cardíaca, teste ergométrico e 

medidas antropométricas. Ao fim da primeira e décima segunda sessões a PA e variabilidade 

da frequência cardíaca foram coletadas novamente. Resultados: Artigo 1: A PAS durante o 

sono foi estatisticamente menor no grupo ETCC ativo após a intervenção (p = 0.03). Nenhuma 

diferença estatística foi encontrada para a PAD durante o sono (p = 0.08). A PAD após 3 horas 

da intervenção demonstrou um significante decréscimo no grupo ETCC ativo (DM: -7.19; p = 

0.01). Além disso, na análise intragrupo ocorreu uma diminuição da PAS após 3 horas da 

intervenção, somente no grupo ETCC ativo (p = 0.04). Não ocorreu redução significante na PA 

durante a vigília e 24 horas nos grupos ETCC ativo ou sham. Nenhuma diferença entre os 

grupos foi detectada sobre a variabilidade da frequência cardíaca. Artigo 2: A ETCC não foi 

capaz de potencializar os efeitos do exercício físico sobre a PA e variabilidade da frequência 

cardíaca após as 12 sessões. Conclusão: A ETCC potencializou os efeitos do exercício físico 

sobre a PA a curto prazo durante o sono e nas primeiras 3 horas após uma sessão, entretanto 

após 12 sessões nenhuma diferença foi detectada. 

 
Palavras-chave: Hipertensão Arterial, Estimulação Transcraniana por Corrente Contínua, 

Pressão Arterial, Exercício. 



 
 

ABSTRACT 

 
Introduction: Several non-pharmacological strategies have been used to manage blood 

pressure (BP) in hypertensive individuals, including physical exercise which reduces BP by 

decreasing sympathetic hyperactivity and vascular dysfunction. In the scope of non-invasive 

techniques, transcranial direct current stimulation (TDCS) stands out as a safe intervention to 

treat several clinical conditions, however, its effectiveness to potentiate the effects of physical 

exercise on hypertensive people have not yet been tested. Objective: To assess whether tDCS 

can enhance the effects of physical exercise on BP and heart rate variability in hypertensive 

individuals. Methods: A randomized controlled clinical trial that included individuals with 

arterial hypertension (systolic blood pressure >120 <160 mmHg and/or diastolic >80 <100 

mmHg), who were randomized to the active tDCS + aerobic exercise group or tDCS sham + 

aerobic exercise group. tDCS was applied through the direct current with an intensity of 2mA 

for 20 minutes. Then, aerobic training session was performed for 40 minutes. Prior to the 

experimental protocol, hypertensive patients underwent biochemical tests, 24-hour BP 

monitoring, ergometric test, heart rate variability, and anthropometric measurements. At the 

end of the first and twelfth sessions, BP and heart rate variability were collected again. Results: 

Article 1: SBP during sleep was statistically lower in the tDCS active group after the 

intervention (p = 0.03). No statistical difference was found for DBP during sleep (p = 0.08). 

DBP 3 hours after the intervention showed a significant decrease in the active tDCS group 

(MD: -7.19; p = 0.01). Furthermore, in the intragroup analysis, there was a decrease in SBP 3 

hours after the intervention, only for the active tDCS group (p = 0.04). There was no significant 

reduction in BP during wakefulness and 24 hours in the active or sham tDCS groups. No 

difference between groups was detected in heart rate variability. Article 2: tDCS was not able 

to potentiate the effects of physical exercise on systolic and diastolic BP and heart rate 

variability after 12 sessions. Conclusion: tDCS potentiated the effects of physical exercise on 

BP in the short-term during sleep and the first 3 hours after the session, however after 12 

sessions no difference was detected between groups. 

 
Keywords: Arterial Hypertension, Transcranial Direct Current Stimulation, Blood Pressure, 

Exercise. 



 

 

 

 

RESUMEN 

Introducción: Se han utilizado varias estrategias no farmacológicas para controlar la presión 

arterial (PA) en individuos hipertensos, incluido el ejercicio físico, que reduce la PA al reducir 

la hiperactividad simpática y la disfunción vascular. En el ámbito de las técnicas no invasivas, 

la estimulación transcraneal por corriente continua (tDCS) se destaca como una intervención 

segura utilizada para tratar diversas condiciones clínicas, sin embargo, aún no se ha probado 

su eficacia para potenciar los efectos del ejercicio físico en la PA de pacientes hipertensos. 

Objetivo: Evaluar si la ETCD puede mejorar los efectos del ejercicio físico sobre la PA y la 

modulación autónoma cardíaca en individuos con hipertensión arterial. Métodos: Ensayo 

clínico controlado aleatorizado que incluyó a individuos con hipertensión arterial (presión 

arterial sistólica> 120 <160 mmHg y/o diastólica> 80 <100 mmHg), quienes fueron 

aleatorizados al grupo de ETCD activo + ejercicio aeróbico o ETCD simulado + ejercicio 

aeróbico. La ETCD se aplicó mediante corriente continua con una intensidad de 2mA durante 

20 minutos, luego de lo cual se realizó la sesión de entrenamiento aeróbico durante 40 minutos. 

Antes del protocolo experimental, los hipertensos se sometieron a pruebas bioquímicas, 

monitorización de la PA las 24 horas, variabilidad de la frecuencia cardíaca, prueba de esfuerzo 

y medidas antropométricas. Al final de la primera y duodécima sesión, se recogieron 

nuevamente la variabilidad de la PA y la frecuencia cardíaca. Resultados: Artículo 1: PAS 

durante el sueño fue estadísticamente menor en el grupo activo de ETCD después de la 

intervención (p = 0.03). No se encontraron diferencias estadísticas para la PAD durante el 

sueño (p = 0,08). La PAD 3 horas después de la intervención mostró una disminución 

significativa en el grupo de ETCD activo (DM: -7,19; p = 0,01). Además, en el análisis 

intragrupo, hubo una disminución de la PAS 3 horas después de la intervención, solo en el 

grupo de ETCD activa (p = 0,04). No hubo una reducción significativa de la PA durante la 

vigilia y 24 horas en el grupo de ETCD activo o simulado. No se detectaron diferencias entre 

los grupos en la variabilidad de la frecuencia cardíaca. Artículo 2: ETCD no pudo potenciar los 

efectos del ejercicio físico sobre la PA sistólica y diastólica y la variabilidad de la frecuencia 

cardíaca después de 12 sesiones. Conclusión: ETCD potenció los efectos del ejercicio físico 

sobre la presión arterial a corto plazo durante el sueño y en las primeras 3 horas después de la 

sesión, sin embargo después de 12 sesiones no se detectó diferencia. 

 
Palabras clave: hipertensión arterial, estimulación transcraneal de corriente directa, presión 

arterial, ejercicio. 
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INTRODUÇÃO 

A hipertensão arterial é uma doença crônica e não transmissível que geralmente está 

associada a outras comorbidades, e é considerada uma das principais causas de morte no Brasil 

e no mundo (FLACK; ADEKOLA, 2020). A prevalência da hipertensão arterial no Brasil é 

similar às observadas no mundo, acometendo por volta de 30% dos indivíduos adultos 

(SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2010; KEARNEY et al., 2005; 

MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2018). Os indivíduos hipertensos são mais suscetíveis a 

desenvolver doenças cardiovasculares e acidente vascular encefálico e, estão também mais 

propícios a adquirir prejuízos funcionais (FARACO; IADECOLA, 2013). Destaca-se que a 

hipertensão também pode gerar problemas nas estruturas cerebrais, através, por exemplo, de 

lesões vasculares e ocasionar disfunções cognitivas que afetam diretamente as funções motoras 

desses indivíduos (FARACO; IADECOLA, 2013; FINDLATER et al.,2018). 

Existem diversas formas de tratamento, além das terapias medicamentosas 

(THOMPSON et al., 1989), que têm sido utilizadas como estratégias terapêuticas eficazes para 

gerenciar adequadamente a Pressão Arterial (PA), a exemplo das mudanças no estilo de vida, 

as quais têm sido amplamente necessárias e indicadas para esses pacientes. Além disso, uma 

boa qualidade do sono (DICKINSON et al., 2006), dietas regulando a ingesta de sal 

(FRISOLI et al., 2012), moderação alcoólica e de fumo (LO et al., 2018) e a prática regular de 

Exercício Físico (EF) (FARINATTI; MONTEIRO; OLIVEIRA, 2016) parecem ser as mais 

indicadas e eficientes para controlar a PA nos hipertensos. 

O exercício aeróbio é amplamente reconhecido como estratégia terapêutica (nível de 

evidência A) para controlar/reduzir os níveis de PA em hipertensos (VI Brazilian Guidelines 

on Hypertension, 2010; BÖRJESSON et al., 2016). Essa intervenção tem se mostrado eficaz, 

de baixo custo e reduz o risco de morbimortalidade nesses pacientes (SCHULTZ et al., 2013; 

MANDSAGER et al., 2018). Quanto aos mecanismos pelos quais o exercício aeróbio reduz a 

PA, diversos estudos têm identificado que alterações nos níveis de neurotransmissores, como 

a norepinefrina e citocinas pró-inflamatórias (LI et al., 2018), redução da resistência vascular 

periférica e da atividade simpática, bem como, aumentos da atividade vagal e da sensibilidade 

barorreflexa são consideradas prováveis moduladoras dessa resposta pressórica (LEMOS et al., 

2018; CONSTANTINO et al., 2017). 

Considerando a hiperatividade simpática relacionada à hipertensão arterial, sabe-se que 

ela é um fator de risco para a surgimento e agravamento das doenças cardiovasculares (FINK, 

2018; ZIEGLER et al., 2017), bem como é fator independente para a mortalidade (HEVESI et 

al., 2018). Neste sentido, estratégias terapêuticas não farmacológicas, as quais podem auxiliar 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lo%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29457339
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lemos%20MP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29694556
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nesta redução da atividade simpática têm sido alvo de estudo, e mostra-se como potencial 

terapia para reduzir a PA (SHARMAN; GERCHE; COOMBES, 2015). 

A Estimulação Transcraniana por Corrente Contínua (ETCC), que é uma estratégia 

terapêutica não invasiva, barata, segura, móvel e de fácil aplicação (BIKSON et al., 2016), tem 

sido empreendida como modalidade de tratamento para diferentes situações de saúde, como 

transtornos depressivos maiores, os quais estão intimamente associados a doenças 

cardiovasculares (SAMPAIO et al., 2012). Essa técnica tem como objetivo neuromodular 

diferentes regiões cerebrais (FAGERLUND; HANSEN; ASLAKSEN, 2015; DONNELL et al., 

2015) através de alterações na sua excitabilidade e atividade, por meio da modificação dos 

limiares das membranas neuronais celulares. A modulação gerada pela ETCC é dependente de 

diversos fatores, por exemplo, polaridade, intensidade, tempo e posicionamento dos eletrodos 

ativo e de referência. (NITSCHE et al., 2003a). Além disso, sugere-se também que a ETCC 

pode influenciar sobre a taxa de descarga elétrica das células neurais durante a estimulação 

(AGNEW; MCCREERY, 1987). É importante ressaltar que os efeitos pós-estimulação se 

devem também a mudanças geradas em alguns neurotransmissores, como o ácido gama- 

aminobutírico, glutamato e N-metil-D-aspartato que estão envolvidos no processo de 

neuroplasticidade (LIEBANTZ et al., 2002). 

No que se refere especificamente à PA, postula-se que o sistema nervoso central está 

envolvido com o surgimento e severidade da hipertensão arterial, além disso tem sido 

considerado a chave para a regulação da PA por causa de suas conexões anatômicas e 

funcionais com o núcleo bulbar cardiovascular (BA-M’HAMED et al., 1996; VILTART et al., 

2003). Neste sentido, alguns estudos têm demonstrado que a ETCC pode efetivamente, através 

da modulação das funções corticais, influenciar diretamente sobre a PA (COGIAMANIAN et 

al., 2010) assim como, sobre a variabilidade da frequência cardíaca, que sofre influência dos 

eixos hipotálamo-hipófise-adrenal e simpático-adrenomedular. (BRUNONI et al., 2013). 

Acredita-se também que a neuromodulação possa interferir sobre as respostas hemodinâmicas 

e funções autonômicas cardíacas (CLANCY et al., 2014), dessa forma, alterando a atividade 

neuronal de projeções sub-corticais e corticais para o coração (VILTART et al., 2003; LANG 

et al., 2005). 

A ação da neuromodulação sobre as regiões corticais são capazes de alterar as respostas 

cardiovasculares, principalmente através de estímulos sobre estruturas que apresentam 

projeções para o tronco cerebral, núcleo trato solitário, medula rostral ventrolateral e áreas 

cinzentas periventricular/periaquedutal. Por isso, acredita-se que o córtex insular parece ser 

uma região cerebral importante para o controle dos parâmetros hemodinâmicos e autonômicos 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=McCreery%20DB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3808255
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cardíacos (COGIAMANIAN et al., 2010). A região cortical insular, a qual encontra-se inserida 

profundamente à região do córtex temporal é considerada componente chave para o controle 

de parâmetros cardiovasculares (NAGAI; HOSHIDE; KARIO, 2010), especialmente o córtex 

insular esquerdo que tem apresentado interferência em algumas funções cardíacas, como a PA 

e frequência cardíaca, ao ser estimulado (OPPENHEIMER et al., 1992). 

Salienta-se que as mudanças que ocorrem nos barorreceptores são mediadas por 

estruturas que compõem o núcleo trato solitário e a medula rostral ventrolateral, os quais 

apresentam conexões com diversas regiões do sistema nervoso central. Essas conexões que 

ocorrem entre as diversas regiões são capazes de alterar a atividade simpática e a PA (CHEN; 

BONHAM, 2010; NAGAI; HOSHIDE; KARIO, 2010). Apesar do entendimento a respeito da 

ação da ETCC sobre regiões de controle neural cardiovascular, o único estudo publicado até o 

momento que utilizou a ETCC sobre hipertensos apresenta muitas limitações (RODRIGUES 

et al., 2021), por isso ainda não existem informações que comprovem a eficácia dessa técnica 

sobre a redução da PA nessa população. 

Não obstante, há estudos em indivíduos saudáveis e ciclistas treinados demonstrando 

que a modulação de algumas áreas cerebrais, como córtex motor primário, parte dorsolateral 

do córtex pré-frontal e córtex temporal podem interferir nas respostas autonômicas e 

hemodinâmicas cardíacas (BRUNONI et al., 2013; OKANO et al., 2015; SOARES et al., 

2016). 

Nós hipotetizamos que a associação da ETCC ativa associada ao exercício aeróbio pode 

potencializar a queda da PA com maior magnitude em comparação à ETCC sham associada ao 

treinamento aeróbio. Provavelmente, o mecanismo responsável por esta melhor responsividade 

pressórica seja devido a inibição da atividade simpática e aumento da atividade parassimpática. 
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REFERENCIAL TEÓRICO 

Influência do Exercício Físico sobre a Pressão Arterial 

A redução da PA no período de repouso pode ocorrer durante horas ao fim do EF, 

através de um fenômeno conhecido por Hipotensão Arterial Pós-Exercício (HPE) (LATERZA; 

RONDON; NEGRAO, 2007), que é um parâmetro de grande importância clínica para 

hipertensos. Um dos fatores que podem influenciar diretamente sobre a HPE é a diminuição do 

débito cardíaco, devido ao menor enchimento ventricular e consequentemente diminuição do 

volume sistólico de ejeção (BRANDÃO et al., 2002). Ressalta-se que a resistência vascular 

periférica (HARA; FLORAS, 1995), alterações na concentração de norepinefrina e calicreína 

(CHEN; BONHAM, 2010; GOMES; DOEDERLEIN, 2011) são fatores que também podem 

interferir na resposta da HPE. 

Além dos fatores supracitados, o sistema nervoso central também apresenta grande 

relevância sobre a modulação da HPE, devido principalmente às alterações no período de 

recuperação sobre as atividades simpática, parassimpática, e o balanço simpático vagal 

(FONSECA et al., 2018). Apesar dos mecanismos para explicar essa situação, ainda não serem 

totalmente esclarecidos, acredita-se que o barorreflexo arterial mediado pela ação do sistema 

nervoso autônomo simpático e a transdução da atividade simpática sobre a resistência vascular 

periférica são fatores importantes que podem justificar a resposta da HPE (HALLIWILL; 

TAYLOR; ECKBERG, 1996; CHANDLER; RODENBAUGH; DICARLO, 1998). 

É importante ressaltar que a duração da HPE está associada à prática de EF, isto é, 

quando comparado ao dia que não foi realizado EF, a resposta da HPE é menos acentuada 

(BRANDÃO RONDON et al., 2002). Os mecanismos relacionados à redução da PA como 

forma de resposta imediata à prática do EF tem sido alvo de diversas investigações, e nos tem 

evidenciado que tanto mecanismos periféricos quanto centrais têm sido responsáveis por esses 

ajustes pressóricos. 

Enquanto poucas sessões de EF geram uma resposta a curto prazo no sistema 

cardiovascular, diversas sessões de EF promovem adaptações crônicas nesse sistema 

(HAMER, 2006). A prática de EF de forma crônica proporciona importantes adaptações sobre 

o controle barorreflexo da atividade nervosa simpática muscular e frequência cardíaca, os quais 

apresentam associações com a diminuição da PA em hipertensos (LATERZA et al., 2007). A 

ação do sistema nervoso autônomo após a prática do EF é capaz de modificar o funcionamento 

da frequência cardíaca, principalmente por causa da estimulação beta adrenérgica (WILLIAMS 

et al., 1981), de fatores intrínsecos (SMITH et al., 1989) e pela modulação parassimpática 

(MASROOR et al., 2018). A modulação autonômica vagal e alteração do tônus vasomotor 
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parecem ser componentes importantes que interferem sobre a resposta não apenas da FC, mas 

também da PA após o EF (OKAMOTO; MASUHARA; IKUTA, 2007). Em relação à atividade 

nervosa simpática muscular, esse desfecho apresenta associação com a concentração de 

noradrenalina plasmática e a resistência vascular periférica (URATA et al., 1987), que é um 

parâmetro importante e que também sofre ação por via reflexa, dos músculos esqueléticos 

envolvidos no EF, gerando uma diminuição da PA (PERI-OKONNY et al., 2015). 

Considerando a influência da resposta endotelial sobre a PA, ressalta-se que após a 

prática de EF, a síntese de óxido nítrico pelas células nervosas é alterada e esse 

neurotransmissor tem a capacidade de agir sobre a função endotelial e a autorregulação 

cerebrovascular, as quais estão comprometidas em hipertensos e envolvidas no processo de 

neuroplasticidade (CHAPMAN et al., 2013). Além do mais, é importante destacar que após o 

EF o óxido nítrico tem a capacidade alterar a resposta cardiovascular, por meio de 

interferências sobre a medula rostral ventrolateral (ALLY; MAHER, 2008). 

Além dos mecanismos periféricos, há evidências demonstrando que mecanismos 

centrais envolvidos com a hiperatividade simpática são fatores relevantes para o aumento da 

PA, devido a sua influência sobre a vasoconstrição e aumento débito cardíaco, além disso, esse 

aumento da ação simpática apresenta diferentes magnitudes, de acordo com o estágio da 

hipertensão (SMITH et al., 2004). Alterações na PA podem acontecer também por causa de 

alterações oxidativas geradas no sistema nervoso central, as quais são diminuídas com a prática 

de EF de forma crônica, principalmente devido a sua ação sobre as citocinas pró-inflamatórias 

e ativação das micróglias no núcleo hipotalâmico paraventricular (MASSON et al., 2014; 

MASSON et al., 2015). 

No que se refere aos mecanismos que envolvem a transmissão de informações sobre a 

medula e que interferem sobre a PA, têm-se demonstrado que as alterações da PA também 

podem ocorrer por meio de informações transmitidas para o núcleo trato solitário no bulbo 

raquidiano, que está envolvido no processamento de transmissão de informações aferentes 

através dos receptores cardiovasculares (quimiorreceptores e barorreceptores aferentes arteriais 

e mecanorreceptores e quimiorreceptores aferentes cardíacos vagais) (SPYER, 1994; 

CIRIELLO; HOCHSTENBACH; RODER, 1994, TER HORST; STREEFLAND, 1994). Além 

disso, o núcleo trato solitário apresenta conexões extensas com diversas estruturas envolvidas 

com o controle autonômico, como a ponte, mesencéfalo, tálamo, hipotálamo e córtex motor. 

As informações aferentes que chegam ao núcleo trato solitário geradas pela contração muscular 

proporcionam uma cascata de reações que ativam seus neurônios e consequentemente os 

neurônios da medula caudal ventrolateral, assim inibindo a medula rostral ventrolateral 
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gerando uma redução da atividade simpática para o coração e vasos periféricos. Ressalta-se 

que a ativação do núcleo trato solitário, por meio de informações aferentes advindas da ação 

muscular também pode excitar o núcleo motor dorsal do vago e núcleo ambíguo para aumentar 

a atividade parassimpática (POTTS, 2001; POTTS et al., 2003; ZUBCEVIC; POTTS, 2010). 

Outro importante mecanismo que pode sofrer alterações em sua regulação no núcleo 

trato solitário e causar perturbações nas sinapses neuronais, envolve os níveis do 

neurotransmissor ácido gama-aminobutírico (SPARY et al., 2008). A ativação dos receptores 

gabaérgicos, através de sua ação inibitória aumentam a frequência cardíaca e ação simpática 

(POTTS et al., 2003). Ressalta-se que a hipertensão também está associada a alterações no 

funcionamento dos receptores do tipo gabaérgicos, os quais interferem no controle da PA, 

através da mediação da ação simpática (STEVENSON et al., 2017; DAVERN et al., 2014). 

No que se refere à prática de EF, há estudos demontrando seus efeitos a curto e longo 

prazos sobre o controle da PA de indivíduos hipertensos, por meio da ação em mecanismos 

centrais e periféricos sobre desfechos hemodinâmicos e autonômicos. Ressalta-se que embora 

alguns estudos não apresentem reduções significativas na PA sistólica e diastólica ao 

treinamento físico, as características dos participantes, limitações metodológicas, como perdas 

amostrais e os protocolos apresentados são fatores que podem justificar esses resultados 

(GONG et al., 2018; RADOVANOVIC et al., 2016). 

Gong et al. (2018) demonstraram que apesar do tempo de treinamento físico de 15 

semanas, a intensidade/tipo dos exercícios, a falta de controle de variáveis relacionadas à 

alimentação e a falta de métodos de mensuração da intensidade de exercícios podem ter sido 

fatores que influenciaram na não diminuição da PA nos hipertensos avaliados. Radovanovic et 

al. (2016) mesmo ao realizar o controle alimentar e o protocolo de estudos envolver a prática 

de exercício físico aeróbio durante 16 semanas, a grande perda amostral pareceu ser um fator 

que influenciou diretamente nos resultados relativos a esse desfecho pressórico. 

Ainda, estudos prévios têm relatado que as repostas pressóricas relacionadas a poucas 

ou diversas sessões treinamento físico podem promover redução da PA sistólica, mas sem 

alterar de maneira significante os valores da PA diastólica (ARIJA et al., 2018; CUNHA et al., 

2016; FERRARI et al., 2017). Sabe-se que diversos fatores podem afetar as respostas do 

sistema cardiovascular ao exercício físico nos hipertensos, como o desenho de estudo proposto, 

o tipo de intervenção física realizada, a medicação anti-hipertensiva e as características clínicas 

dos pacientes. Por isso, ensaios clínicos de alta qualidade devem ser elaborados, na tentativa 

de tornar os dados menos imprecisos. 
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O quadro 1 demonstra um resumo de estudos publicados nos últimos anos sobre os 

efeitos do exercício aeróbio sobre a PA em pacientes com hipertensão arterial. 
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Quadro 1. Efeitos dos diversos protocolos de exercício físico sobre parâmetros hemodinâmicos e autonômicos cardíaco. 

 

Autor, Ano Método Principais resultados 

Arca et al., 2014 Ensaio clínico: Exercícios no solo (n= 19); Exercícios aquáticos (n= 19); GC (n= 

14) 
Exercícios 3x semana durante, 12 semanas consecutivas por 50 minutos 

↓ PA sistólica (- 12.2 mmHg) 

↔ PAD 

Pagonas et al., 2014 Ensaio clínico: GI: (n= 36), GC: (n=36). 
Treinamento aeróbio:8-12 semanas, durante 30-36 min. 

↓ PAS (- 6.2 mmHg) 
↓ PAD: (- 3.0 mmHg) 

Sikiru; Okoye, 2014 Ensaio clínico: GI (n=162); GC (n= 161) 
Exercício aeróbio de leve intensidade, 3x semana por 8 semanas 

↓ PAS (- 13.94 mmHg) 
↓ PAD: (- 7.41 mmHg) 

Mohr et al., 2014 Ensaio clínico: Grupo exercício alta intensidade (n= 21); Grupo moderada 

intensidade (n= 21); GC (n=20) 
Exercício aeróbio na piscina durante 15 semanas 

↓ PAS (6%) 

↔ PAD 

Goessler et al., 2015 Cross-over: 34 hipertensos 

Caminhada por 55 minutos (60-75% da frequência cardíaca de reserva e sessão 

controle) 

↔ PAS 

↓ PAD: (- 6.5 mmHg) 

Ohta et al., 2015 Cross-over: 65 hipertensos. 

Caminhadas diárias (10.000 passos) durante 4 semanas, o grupo controle manteve 

as atividades rotineiras 

 

↓ PA (-2.6 mmHg) (HPE) 

Cunha et al., 2016 Cross-over: 18 hipertensas obesas 
Exercício aeróbio realizado no ambiente aquático durante 45 minutos. 

↓ PAS (- 2.68 mmHg) 
↔ PAD 

Radovanovic et al., 2016 Ensaio clínico: GI (n= 15); GC (n= 15) 

Exercícios 3x semana, por 16 semanas 

↔ PAS e PAD 

Santos et al., 2016 Cross-over: 20 hipertensos resistentes 

Exercícios aeróbios leve (50% FC máxima), moderada (75% FC máxima) por 45 

minutos em uma bicicleta e controle (repouso durante 45 minutos). 

↓ PAS (- 9.4 mmHg) 

↓ PAD: (- 5.7 mmHg) 

Damorim et al., 2017 Ensaio clínico: Treinamento de força: (n= 28); Exercício aeróbio: (n= 27) 

50 sessões/3x semana, por 17 semanas 

↓ PAS (- 16.5 mmHg) 
↓ PAD: (- 11.6 mmHg) 

Ferrari et al., 2017 Cross-over: 20 idosos hipertensos 

3 intervenções: exercício aeróbio, exercício aeróbio + treinamento de força e uma 

sessão controle sem exercícios 

↓ PAS (- 7 mmHg) exercício aeróbio 

↔ PAD 

Imazu et al., 2017 Cross-over: 51 hipertensos treinados; 50 hipertensos sedentários 

Protocolo: Sessão de exercício aeróbio e uma sessão controle 

↓ PAS (- 9.3 mmHg) 
↓ PAD: (- 12.4 mmHg) 

Izadi, 2017 Ensaio clínico: GI: (n=15); GC: (n=15) ↓ PAS (- 6.3 mmHg) 



20 
 

 

 
 Programa de TIAI: 3x semana por 6 semanas ↓ PAD: (- 3.6 mmHg) 

arija et al., 2018 Ensaio clínico: GI: (n=152); GC: (n=55) 

Sessões de 120 min/semana, por 9 meses 

↓PAS (- 8.68 mmHg) 
↔ PAD 

Gong et al., 2018 Ensaio clínico: GI: (n=232); GC: (n=218) 

Programa de exercícios físicos durante 15 semanas 

↔ PAS e PAD 

He; Wei; Can; 2018 Ensaio clínico: 46 hipertensos; 23 normotensos 

Caminhada 3x semana por 12 semanas 

↓ PAS (- 22.6 mmHg) 

Liu et al., 2018 Ensaio clínico: 128 hipertensos GI: (n=43); GC: (n=43); GI2: (n=42) 

Sessões de 150 min/semana, por 4 meses 

↓ PAS (- 11.9 mmHg) 
↓ PAD (- 6.9 mmHg) 

RAmirez-Jimenez et al., 2018 Cross-over: 23 hipertensos 
4 sessões/intervalo de 2 semanas entre elas 

↓ PAS (-6.3 mmHg) 

Pires et al., 2020 Ensaio clínico 37 hipertensos 

Programa de exercícios físicos durante 8 semanas 

↓ PAS (- 5.1 mmHg) 
↔ PAD 

GI: Grupo Intervenção; GC: Grupo Controle; PA: Pressão Arterial; PAS: Pressão Arterial Sistólica; PAD: Pressão Arterial Diastólica; FC: Frequência Cardíaca; HPE: Hipotensão Pós-Exercício; 

TIAI: Treinamento Intervalado de Alta Intensidade; ↔ Sem Alteração; ↓ Diminuição (Queda). 
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Uma revisão publicada recentemente ratifica as informações apresentadas no quadro 1, 

demonstrando que o EF fornece melhorias sobre a PA. Esse estudo ressalta que quanto maior 

a quantidade de EF praticado, menores os riscos de desenvolver hipertensão (LIU, et al., 2017). 

Além do mais, há outras evidências (revisão de ensaios clínicos) apontando que o EF é capaz 

de diminuir consideravelmente a PA sistólica (3 a 20 mmHg) e PA diastólica (3 a 13 mmHg) 

de indivíduos hipertensos (BÖRJESSON et al., 2016). 

Efeitos da ETCC sobre as respostas cardiovasculares 

Intervenções seguras que possam potencializar os efeitos do EF sobre mecanismos que 

interferem sobre a PA são extremamente importantes porque o aumento da PA por longos 

períodos pode trazer sérios problemas às pessoas, como elevação dos riscos de problemas 

cardiovasculares e morte (BUNDY et al., 2017). Considerando esses pressupostos, acreditamos 

que a ETCC é uma técnica que pode potencializar os efeitos do EF sobre desfechos 

cardiovasculares. 

Tem-se postulado que a ação da ETCC ocorre por mecanismos diversos, a curto e longo 

prazo, por exemplo, existe um termo conhecido como “doutrina somática” que tem sido usado 

afirmando que os efeitos da ETCC sobre o córtex humano são dependentes da polaridade 

utilizada durante a estimulação. A ETCC anódica produz uma maior excitabilidade somática, 

enquanto que a ETCC catódica uma maior hiperpolarização somática (RAHMAN et al., 2013). 

É importante ressaltar que esse conceito merece ser melhor explorado porque o fluxo de 

corrente contínua liberada durante a estimulação não se limita apenas às células neuronais ou 

ao corpo celular, mas sim aos diversos compartimentos e células presentes no córtex, como 

interneurônios, glia, dendritos, axônios, etc. Essas estruturas podem se tornar mais excitáveis, 

enquanto outras hiperpolarizadas seja com a corrente anódica e/ou catódica (BIKSON et al., 

2004; CHAN; HOUNSGAARD; NICHOLSON, 1988; RADMAN et al., 2007). O campo 

elétrico gerado pelo fluxo da corrente, posicionamento dos eletrodos e das estruturas neuronais 

também são fatores que interferem nos efeitos da ETCC (BIKSON et al., 2004). 

Considerando células corticais humanas típicas, tem-se postulado que os efeitos da 

ETCC anódica e catódica durante o período de estimulação são dependentes de sua ação sobre 

canais iônicos dependentes de voltagem presentes na membrana celular neuronal (NITSCHE 

et al., 2003b). Ressalta-se que uma quantidade maior de estimulações pode gerar efeitos a longo 

prazo, mesmo após o término da estimulação (MONTE-SILVA et al., 2013). Alguns autores 

têm especulado que o processo de neuroplasticidade que ocorre após a estimulação por longos 

períodos envolve a ação de receptores glutamatérgicos como o receptor N-Metil D-Aspartato 
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(NITSCHE et al., 2003b; NITSCHE et al., 2004). É importante ressaltar que alterações no 

neurotransmissor ácido gama-aminobutírico também dependem das alterações nos potenciais 

elétricos das membranas celulares para gerar efeitos sobre a plasticidade sináptica. (NAYAK; 

BROWNING, 1999). Portanto, a atividade dos neurotransmissores são extremamente 

importante para as alterações no sistema nervoso central proporcionadas pela ETCC (STAGG 

et al., 2009). 

Dados de uma metanálise (MAKOVAC; THAYER; OTTAVIANI, 2017) que 

investigou os efeitos da neuromodulação não invasiva, sobre a resposta cardiovascular em 

humanos não demonstrou resultados significativos sobre a ação da ETCC quando considerado 

parâmetros hemodinâmicos e autonômicos cardíacos, como a PA e a frequência cardíaca 

(ASLAKSEN; VASYLENKO; FAGERLUND, 2014; FLÖEL et al., 2008; HAMNER et al., 

2015; RAIMUNDO; URIBE; BRASIL-NETO, 2012). Entretanto, outros autores 

demonstraram que a estimulação sobre T3 foi capaz de aumentar a atividade parassimpática e 

diminuir a atividade simpática em atletas (MONTENEGRO et al., 2011). O local escolhido 

para ser neuroestimulado podem estar associados a esses diferentes achados 

(MAKOVAC; THAYER; OTTAVIANI, 2017). 

Acredita-se que algumas regiões corticais apresentam áreas que podem interferir sobre 

o controle autonômico devido às suas conexões anatômicas e funcionais com o núcleo bulbar 

cardiovascular (BA-M’HAMED et al., 1996; VILTART et al., 2003). No que se refere 

especificamente ao córtex insular, devido as suas conexões com regiões mais distais, por 

exemplo, com o núcleo do trato solitário e a medula rostral ventrolateral (NAGAI; HOSHIDE; 

KARIO, 2010) acreditamos que essa área exerça influência sobre o controle cardiovascular nos 

seres humanos. 

Ainda, no tocante aos efeitos da ETCC sobre as respostas hemodinâmicas e 

autonômicas cardíaca, os resultados observados são divergentes. Considerando os estudos 

publicados na última década, a maioria em indivíduos saudáveis, observa-se que a ETCC não 

afetou significativamente alguns parâmetros hemodinâmicos (VERNIERI et al., 2010; 

CLANCY et al., 2014; VANDERMEEREN et al.,2010; RAIMUNDO et al.,2012; 

ASLAKSENVASYL et al., 2014; HAMNER et al., 2015; VITOR COSTA et al., 2015; 

BARWOOD et al., 2016; NIKOLIN et al., 2017). Estes achados podem ser devido, 

principalmente, às áreas que receberam a neuromodulação, como o córtex motor primário e 

parte dorsolateral do córtex pré frontal. 

Similar resultado foi verificado por Okano et al., (2017), estes autores propuseram um 

protocolo de ETCC que promoveu estímulos na área cortical insular esquerda, os resultados 
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sugerem que protocolo utilizado pode não ter gerado estímulo suficiente para promover 

alterações corticais que ajustassem o controle autonômico cardíaco. Aditivamente, Soares et 

al. (2016) não observaram ajustes autonômicos cardíaco, contudo, verificaram que a ETCC foi 

capaz de promover redução da PA sistólica em indivíduos saudáveis. 

Apesar dos estudos mais recentes que utilizaram a ETCC em indivíduos pós-acidente 

vascular encefálico e hipertensos tenham demonstrado algumas alterações nos parâmetros 

hemodinâmicos e pressóricos após as intervenções, as limitações metodológicas dos estudos 

deixam dúvidas sobre os verdadeiros resultados (HEINZ et al., 2020 e RODRIGUES et al., 

2021). 

No quadro 2 estão apresentados estudos que avaliaram os efeitos da ETCC sobre 

parâmetros hemodinâmicos e autonômicos cardíacos, com as respectivas montagens e os 

principais resultados. 
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Quadro 2. Desenho dos estudos, montagem da ETCC e resultados relacionados às respostas hemodinâmicas e autonômicas cardíaca. 

 

 

 

Autor, Ano 

Métodos  

 

Principais resultados 

Desenho do estudo/ 

amostra 

Montagem da ETCC Intensidade 

(mA) 

Quantidade 

(duração) 

da sessão 

 

Vandermeeren, Jamar, 

Ossemann, 2010 

GP / Saudáveis 

(n=30) 

Ânodo: Área Fz ou 

Tíbia direita 

Cátodo: Tíbia direita 

ou Área Fz 

1 1 (20 min) ↔ PA, VFC e balanço 

simpático vagal: ETCC 
ativa vs sham 

Vernieri et al., 2010 CO/ Saudáveis 

(n=10) 

Ânodo: Córtex motor 

primário esquerdo M1 

(C3) ou Braço 
ipsilateral 

Cátodo: Braço 

ipsilateral ou Córtex 

motor primário 
esquerdo M1 (C3) 

1 1 (15 min) ↔ VFC e FC média 

Montenegro et al., 

2011 

CO/ Atletas e não 

atletas (n=20) 

Ânodo: Córtex insular 

esquerdo (T3) 

Cátodo: SO direita 

(Fp2) 

2 2 (20 min) ↑ AF, ↓ BF (somente em 

atletas): ETCC ativa vs 
sham 

Raimundo, Uribe, Br 

asil-Neto, 2012 

GP / Saudáveis 

(n=50) 

Ânodo: Córtex motor 

primário esquerdo M1 

(C3) 

Cátodo: SO direita 

(Fp2) 

1 1 (20 min) ↔ PA e FC: ETCC ativa 

vs sham 

Brunoni et al., 2013 CO/ Saudáveis 

(n=20) 

Ânodo: CPFDL 

esquerdo (F3) ou 

CPFDL direito (F4) ou 
sham 

Cátodo: CPFDL 

direito (F4) ou 

CPFDL esquerdo 
(F3) ou sham 

1.5 3 (33 min) ↑ VFC (AF): após a 

ETCC anódica vs sham e 

catódica 

Aslaksenvasylenko, Fa 

gerlund, 2014 

GP / Saudáveis 

(n=75) 

Ânodo: Córtex motor 

primário direito M1 
(C4) 

Cátodo: SO esquerda 

(Fp1) 

2 1 (7 min) ↔ PAS: ETCC ativa vs 

sham. 

Clancy et al., 2014 CO/ Saudáveis 

(n=22) 

Ânodo: Córtex motor 

primário M1 

Hemisfério não 

dominante (C3 ou C4) 
ou contralateral SO 

(Fp1 ou Fp2) 

Cátodo: Contralateral 

SO (Fp1 ou Fp2) ou 

Córtex motor 

primário M1 

Hemisfério não 

1 2 (15 min) ↑ VFC (BF): ETCC 

anódica vs catódica e 

sham 

 

↔ FC e PA: ETCC ativa 
vs sham 
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   dominante (C3 ou 

C4) 

   

Hamner et al., 2015 CO/ Saudáveis 

(n=15) 

Ânodo: Córtex motor 

primário esquerdo M1 

(C3) 

Cátodo: SO direita 

(Fp2) 

2 2 (40 min) ↔ PA, FC, fluxo 

sanguíneo e resistência 

vascular periférica: 
ETCC ativa vs sham 

Vitor-Costa et al., 2015 CO/ Fisicamente 

ativos (n=11) 

Ânodo: Bilateral M1 

(área Cz) ou 

protuberância occipital 

Cátodo: 

Protuberância 
occipital ou bilateral 

M1 (área Cz) 

2 3 (13 min) ↔ FC: ETCC ativa vs 

sham 

Barwood et al., 2016 CO/ Saudáveis 

(n=14) 

Ânodo: Córtex insular 

esquerdo (T3) 

Cátodo: SO direita 

(Fp2) 

1,5;3,5 

(experimento 1) 

2;4,5 
(experimento 2) 

2 (20 min) ↔ FC: ETCC ativa vs 

sham em todos os 

experimentos 

Piccirillo et al., 2016 CO/ Jovens e Idosos 

(n=50) 

Ânodo: Córtex insular 

esquerdo (T3) 

Cátodo: SO direita 

(Fp2) 

2 2 (15 min) ↓ BF, BF/AF, resistência 

periférica e ↑ AF 

(idosos): ETCC ativa vs 
sham 

Soares et al., 2016 CO/ Saudáveis 

(n=12) 

Ânodo: Córtex motor 

primário esquerdo M1 

(C3) 

Cátodo: SO direita 

(Fp2) 

2 2 (20 min) ↓ PAS (- 6 mmHg) 

após ETCC ativa 

 
↔ VFC, PAD e média 

Nikolin et al., 2017 GP/ Participantes 

saudáveis (n=20) 

Ânodo: CPFDL 

esquerdo (F3) 

Cátodo: CPFDL 

direito (F4) 

2 1 (15 min) ↔ AF e BF: ETCC ativa 

vs sham 

Okano et al., 2017 CO/ Participantes 

saudáveis sedentários 
(n=13) 

Ânodo: Córtex insular 

esquerdo (T3) 

Cátodo: SO direita 

(Fp2) 

2 2 (20 min) ↔ FC e VFC: ETCC 

ativa vs sham 

Petrocchi et al., 2017 CO/ Participantes 

saudáveis (n=34) 

Ânodo: Córtex insular 

esquerdo (T3) 

Cátodo: SO direita 

(Fp2) 

2 2 (15 min) ↑ AF: ETCC ativa vs 
sham 

Heinz et al., 2020 CO/ indivíduos pós- 

AVC (n=12) 

Ânodo: Córtex insular 

esquerdo (T3) 

Cátodo: sobre o 
músculo deltóide 

contralateral 

2 1 (20 min) ↔ VFC e PA 
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Rodrigues et al., 2021 CO/ hipertensos 

(n=13) 

Ânodo: Córtex motor 

primário esquerdo M1 

(C3) 

Cátodo: SO direita 

(Fp2) 

2 1 (20 min) ↓ PAS (- 8.4 mmHg) 

↓ PAD (-5.4) 

ETCC ativa vs sham 

CO: Cross-over; GP: Grupos paralelos; SO: Área Supra Órbital; PA: Pressão Arterial; VFC: Variabilidade da Frequência Cardíaca; CPFDL: Córtex Pré-Frontal DorsoLateral; 
FC: Frequência Cardíaca; AF: Alta Frequência; BF: Baixa Frequência; AF/BF: razão entre as bandas de alta e baixa frequência. 
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SESSÃO II: Objetivos 
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OBJETIVO GERAL 
 

Avaliar os efeitos da ETCC anódica sobre o córtex insular (lobo temporal esquerdo - 

T3) associada ao exercício aeróbio sobre a pressão arterial em indivíduos hipertensos. 

 

OBJETIVO ESPECÍFICO 
 

Avaliar os efeitos da ETCC anódica sobre o córtex insular (lobo temporal esquerdo - 

T3) associada ao exercício aeróbio sobre a variabilidade da frequência cardíaca em indivíduos 

hipertensos. 
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SESSÃO III: Procedimentos Metodológicos 
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CASUÍSTICA E MÉTODOS 

 
 

Tipo de Estudo 

Este estudo é um ensaio clínico, randomizado com dois grupos paralelos e com sigilo 

de alocação que seguiu as recomendações do Consolidated Standards of Reporting Trials- 

CONSORT (SCHULZ et al., 2010). 

Local e Duração do Estudo 

Este estudo foi realizado no período de janeiro a setembro de 2020. Após triagem, os 

pacientes realizaram coleta dos sinais, medidas antropométricas e bioquímicas. 

Posteriormente, as intervenções foram realizadas e as análises após as sessões foram refeitas. 

Considerações Éticas e Registro do Estudo 

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa em Seres Humanos, 

obedecendo criteriosamente à resolução 466/12 do Conselho Nacional de Saúde (CAAE: 

04864918.3.0000.5184, Número do Parecer: 3.101.577; Anexo I) e foi registrado na 

Plataforma de Registro Brasileiro de Ensaios Clínicos (Número de registro: RBR-56jg3n). Os 

dados deste ensaio clínicos estão armazenados em uma plataforma digital (doi: 

10.5281/zenodo.5790939). 

É importante mencionar que antes do início do estudo todos os voluntários assinaram o 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), certificando sua concordância em 

participar do estudo. Previamente a essa concordância, os voluntários receberam informações 

detalhadas sobre os objetivos do estudo, os procedimentos que seriam submetidos, riscos e 

benefícios. Ainda, foi comunicado que sua identidade seria mantida em sigilo e que a qualquer 

momento poderia descontinuar do estudo. 

Critérios de Elegibilidade 

Os indivíduos foram recrutados por meio de anúncios nas mídias eletrônicas/sociais e 

unidades básicas de saúde. Foram incluídos indivíduos de ambos os sexos com idade acima de 

18 anos, diagnosticados com hipertensão arterial, de acordo com a Medida Ambulatorial de 

Pressão Arterial (MAPA) de 24 horas (PA sistólica >120 <160 mmHg e/ou diastólica >80 <100 

mmHg) (WHELTON et al., 2018). 

Foram excluídos pacientes que estavam sob medicação betabloqueadora, 

apresentassem histórico de doenças hematológicas, neurológicas, doenças vasculares 
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periféricas e acidente vascular encefálico, tivessem problemas cognitivos que impossibilitasse 

a execução de comandos, apresentassem limitações físicas que impedisse a realização do 

protocolo de exercícios, possuíssem aneurisma dissecante, doenças epilépticas, histórico de 

convulsões, implantes metálicos na região da cabeça, gestantes, alterações no 

eletrocardiograma ou tenham mudado a terapia medicamentosa por um período menor que 2 

meses. 

Os participantes foram descontinuados do estudo, caso consumissem mais que 30 ml 

de álcool e/ou 200 mg de cafeína por dia, faltassem 1 sessão, iniciassem uso de qualquer terapia 

de reposição hormonal, modificassem a classe ou a dosagem dos medicamentos anti- 

hipertensivos ou engravidassem. 

Randomização, Sigilo de Alocação e Análise por Intenção de Tratar 

Após a inclusão, os participantes com hipertensão elevada, estágio 1 e/ou estágio 2 

foram randomizados de forma estratificada, utilizando os valores da PA de 24 horas, através 

de sequências numéricas geradas pelo site www.randomization.com. Todo processo de 

randomização foi feito por um pesquisador que não fez parte da pesquisa. 

Os indivíduos foram randomizados e alocados para o grupo (ETCC Ativo: GA) de 

pacientes hipertensos que receberam a ETCC ativa e fizeram exercícios aeróbios de moderada 

intensidade ou para o grupo (ETCC Sham: GS) de hipertensos que receberam a ETCC sham e 

realizaram exercícios aeróbios de moderada intensidade. 

O sigilo de alocação foi feito por meio de envelopes opacos e o acesso a esse conteúdo 

ocorreu apenas por um pesquisador que não fazia parte do estudo para que os participantes 

incluídos e os pesquisadores que estavam fazendo as avaliações estivessem cegos em relação 

à alocação da amostra. 

Protocolo Experimental 

Previamente ao protocolo experimental, os hipertensos realizaram exames bioquímicos, 

teste de ergométrico, foram coletadas as medidas antropométricas, ECG e usaram a MAPA por 

24 horas para que fosse coletada a PA (baseline). Além do mais, todos receberam orientações 

para evitar ingerir bebidas alcoólicas e cafeína, praticar exercícios ou usar tabaco 24 horas 

antes das avaliações. 

http://www.randomization.com/
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Excluídos (n = 43) 

-PAS e PAD < 120/80 (n = 29) 

- PAS and/or PAD > 160/100 (n = 14) 

Análise 

(n = 10) 

Análise por intenção de tratar (n = 0) 

(n = 10) 

Análise por intenção de tratar (n = 0) 

• ECG 

• MAPA-24h 
ETCC sham + EF (n=10) 

(T2 – após a 12ª sessão ) 

ETCC ativa + EF (n=10) 

(T2 – após a 12ª sessão ) 

• ECG 

• MAPA-24h 

ETCC sham + EF (n=10) 

(T1 – após 1ª sessão) 

ETCC ativa + EF (n=10) 

(T1 – após 1ª sessão) 

Baseline 

(Primeira avaliação) 

Baseline 

(Primeira avaliação) 

• Amostra sanguínea 

• Sociodemográficos 

• Teste ergométrico 

• ECG e MAPA-24h 

 

 
 

Na figura 1 estão apresentados o protocolo do estudo e a sequência dos procedimentos 

que os pacientes com hipertensão arterial realizaram. No primeiro dia do protocolo de 

intervenções, assim que chegaram ao ambiente da pesquisa, descansaram por 15 minutos. 

Posteriormente, foi realizada a ETCC ativa ou sham por 20 minutos e logo após término da 

estimulação realizaram a sessão de exercício físico, conforme protocolo previamente descrito. 

Doze sessões foram realizadas em dias não consecutivos. 

Logo após a primeira (T1) e a décima segunda (T2) sessões os indivíduos em posição 

supina foram reinstrumentados para que fossem coletados os sinais referentes ao ECG, e por 

fim realizaram a medida da PA por 24 horas. 

 

 

 

 
Pacientes elegíveis (n = 63) 

 

  

 
 

 

 
Randomizados (n = 20) 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 1. Desenho do estudo. 

PAS: Pressão Arterial Sistólica; PAD: Pressão Arterial Diastólica; ETCC: Estimulação Transcraniana 

com Corrente Contínua; EF: Exercício Físico; MAPA: Medida Ambulatorial da Pressão Arterial; ECG: 

EletroCardioGrama; 
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Medidas e Avaliação 

Variáveis Sociodemográficas e Medidas Antropométricas 

Os elementos sociodemográficos coletados foram o nome, idade, sexo, telefone, estado 

civil, uso de cigarros, quantidade de medicações em uso, peso/altura, escolaridade, 

circunferência da cintura e pescoço e histórico de doenças (Anexo). 

Para mensurar as variáveis antropométricas foram utilizados uma balança eletrônica 

acoplada com um estadiômetro da marca Welmy® modelo W200, com precisão de 0,1 kg e 

0,1 cm, respectivamente. Os valores de peso (kg) e estatura (cm) foram utilizados para 

determinar o IMC. 

Exames Laboratoriais 

Para os exames bioquímicos foram coletados 5ml de sangue por punção transcutânea 

na veia do antebraço, em seguida o sangue foi centrifugado a uma velocidade de 1500 rpm por 

15 minutos, para separar os elementos figurados e o soro. Todo esse procedimento foi realizado 

por um profissional da área com vasta experiência, utilizando os métodos de assepsia 

necessários, como álcool, algodão, luvas e seringas descartáveis para a manutenção da higiene 

obedecendo às orientações conforme resolução nº466/12 do Conselho de Saúde do Brasil para 

experimentos com humanos. As análises bioquímicas de glicose, hemograma, colesterol total 

e frações, e triglicerídeos foram realizadas com a devida utilização das técnicas e equipamentos 

necessários para obtenção dos valores das variáveis (MOURA, 1982). 

Teste Ergométrico 

A avaliação da capacidade aeróbia foi realizada em uma esteira ergométrica para 

determinar a frequência cardíaca/zona alvo de treinamento. Para realizar o teste, os pacientes 

foram colocados na esteira rolante iniciando-se o exercício com o protocolo escalonado, 

aumentando-se a velocidade da esteira a cada 2-3min, totalizando 8 a 12 minutos. A interrupção 

do exame ocorreu quando o paciente apresentou cansaço, exaustão, sintomas indicativos de 

anormalidades cardiovasculares, alterações compatíveis com isquemia, alterações 

significativas do ritmo cardíaco ou atingisse a frequência cardíaca máxima. Essa mensuração 

da capacidade aeróbia foi feita para que pudéssemos prescrever a intensidade de exercício 

desejada, baseado na frequência cardíaca, para cada um dos participantes (LÖLLGEN; LEYK, 

2018). 
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Desfechos do Estudo 

Pressão Arterial 

Para responder ao objetivo primário deste estudo foi avaliada a PA, através da 

Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial (MAPA; Dyna-MAPA – CARDIOS, Brasil) 

que permite avaliar o comportamento fisiológico da PA na vigília, no sono, durante 3 e 24 

horas. Todo o procedimento de coleta da PA seguiu as recomendações da European Society of 

Hypertension Practice Guidelines for home blood pressure monitoring (PARATI et al., 2010). 

Para aquisição da PA, os indivíduos foram instrumentados com o manguito colocado no braço 

não dominante e, com cinto que continha o equipamento da MAPA. Além da instrumentação 

com a MAPA, os indivíduos foram orientados a preencher um diário sobre os acontecimentos 

e rotina que ocorreu durante o dia (hora de comer, se teve algum estresse físico ou psicológico, 

hora de deitar para dormir e ao acordar). 

Variabilidade da frequência cardíaca 

O Eletrocardiograma (ECG) (CARDIOS™, Brasil) na derivação DII bipolar foi 

utilizado para coletar o sinal elétrico do coração, a partir de três eletrodos que foram colocados 

no tórax do indivíduo, após assepsia e tricotomia. As séries temporais do intervalo cardíaco 

foram obtidas pelo software do próprio Holter com base na variabilidade da frequência cardíaca 

no domínio do tempo e frequência. 

Para a análise no domínio do tempo foram feitas análises dos intervalos RR através do 

desvio padrão de todos os intervalos RR (SDNN), a raiz quadrada da média do quadrado das 

diferenças entre intervalos RR normais adjacentes, em um intervalo de tempo (rMSSD), o 

pNN50 que representa a porcentagem dos intervalos RR adjacentes com diferença de duração 

maior que 50 ms, expressos em ms, e a interpolação triangular do histograma de intervalo NN 

(TINN). Esses índices podem representar tanto a atividade simpática/parassimpática quanto 

apenas a parassimpática (AUBERT; SEPS, BECKERS, 2003; NISKANEN et al., 2004;). 

Na análise da VFC no domínio de frequência foram utilizadas as variações da 

frequência cardíaca nas bandas de Baixa Frequência (BF) (0.03–0.15 Hz), as quais têm sido 

associadas com a modulação simpática e parassimpática, as bandas de Alta Frequência (AF) 

(0.15–0.40 Hz), associadas à modulação parassimpática e a bandas de muito baixa frequência 

(≤0.04). Além dos componentes absolutos e normalizados das bandas de BF e AF, o balanço 
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simpato-vagal ou autonômico foi obtido, a partir da razão entre as bandas de AF e BF (CAMM 

et al., 1996). 

Intervenção 

Estimulação Transcraniana com Corrente Contínua 

O protocolo da ETCC foi realizado com estimulação ativa ou sham. A estimulação ativa 

foi realizada com eletrodo (ânodo) posicionado sobre o escalpo da região do córtex insular 

(lobo temporal esquerdo – T3), área localizada à 40% de distância à esquerda do ponto Cz e a 

10% de distância do tragus, e o outro eletrodo (cátodo) sobre a região supraorbital contralateral 

(Fp2), de acordo com as normas internacionais para o sistema 10-20 EEG (DASILVA et al., 

2011). Os eletrodos têm tamanho de 35 cm2 e antes de serem posicionados foram imersos em 

uma solução salina (150 mMols de NaCl diluído em água). Uma corrente elétrica constante de 

2 mA foi aplicada por 20 minutos e os eletrodos foram mantidos sobre o escalpo por uma 

bandagem elástica. A estimulação Sham foi realizada com eletrodo posicionado no mesmo 

local da ETCC ativa, entretanto a corrente de 2mA foi liberada por apenas 30 segundos (rampa 

de 10 segundos). A figura 2 demonstra as regiões do córtex temporal e insular. 

 

A                              B 

Figura 2. A: Córtex temporal esquerdo em amarelo (superficial); b: córtex insular esquerdo em 

vermelho (após retirada do córtex temporal). Feito na plataforma biodigital. 

 

Durante a ETCC ativa as pessoas geralmente relatam sentir formigamentos sobre os 

eletrodos e esse método para intervenção Sham teve o objetivo de fornecer inicialmente essa 

sensação, a qual é semelhante à percebida durante a ETCC ativa. O dispositivo que emitiu a 

corrente foi idêntico para a ETCC ativa e sham, isto é, funcionou da mesma forma e durante o 

mesmo tempo para ambos os grupos. Os eletrodos (ânodo e cátodo) foram ligados a um 

aparelho, o qual estava conectado a uma bateria de 9 Volts com corrente sendo controlada por 
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um multímetro digital profissional (DT832, WeiHua Electronic Co., Ltd, China) com um erro 

padrão de ±1.5% (SILVA-FILHO et al., 2018). 

Todas as estimulações ocorreram imediatamente antes da execução dos exercícios e o 

protocolo foi baseado em estudos prévios que analisaram desfechos hemodinâmicos e 

autonômicos cardíacos (OKANO et al., 2015; SOARES et al., 2016) e que utilizaram a área 

T3 para ser neuromodulada (OKANO et al., 2015). 

 
 

Monitorização da ETCC 

Para avaliar os possíveis efeitos adversos, os participantes responderam no final de cada 

sessão se sentiram “formigamento”, “queimação”, “dor de cabeça”, tonturas ou qualquer outro 

sintoma (MATSUMOTO; UGAWA, 2016). Ao ser questionado sobre a intensidade destes 

efeitos, os indivíduos responderam usando as seguintes magnitudes de respostas: 0 para 

nenhum sintoma relatado, 1 para intensidade leve, 2 para intensidade moderada e 3 para 

intensidade forte. 

Exercício Aeróbio 

As sessões de exercícios aeróbio foram feitas em uma esteira ergométrica sem 

inclinação. Inicialmente foi feito um aquecimento (5 minutos à 57-63% da FC pico), 

posteriormente, durante 30 minutos o exercício físico foi feito à 64%-76% da FC máxima/pico 

(intensidade moderada) e por fim foi feita a volta à calma (5 minutos à 57-63% da FC 

máxima/pico), ilustrado na figura 3. Todo o protocolo foi baseado em recomendações do 

American College Sports Medicine (categoria A de evidência) sobre a prática de exercícios 

aeróbicos de moderada intensidade para indivíduos hipertensos (GARBER et al., 2011; 

PESCATELLO, 2015; PESCATELLO 2015b). 
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Figura 3. Protocolo das sessões de exercícios aeróbio. 

FC Máx/pico: Frequência cardíaca máxima ou de pico. 

 

Análise estatística 

As análises foram realizadas por meio do software Jamovi (3rd generation). Além do 

mais, utilizou-se o Graph Pad Prism 5 para a construção dos gráficos. Os testes de Shapiro- 

Wilk e Levene foram aplicados para avaliar a normalidade da distribuição e homogeneidade 

da variância dos dados, respectivamente. As características demográficas basais e os escores 

clínicos foram comparados entre o grupo ETCC ativo e sham usando o teste t de Student para 

variáveis contínuas e o teste do Qui-quadrado para variáveis categóricas. 

Análises após a 1a sessão: para a PAS e PAD (vigília, sono, 3 e 24 horas) foram 

mensuradas a média e desvio padrão (DP), diferença média (DM), erro padrão (EP) , tamanho 

do efeito (eta square) e o p valor. Para as variáveis autonômicas foram calculadas a DM, EP e 

p valor. 

Análises após a 12a sessão: para a PAS e PAD (vigília, sono, 3 e 24 horas) foram 

mensuradas a média e DP, DM, intervalo de confiança, EP e p valor. Além disso, as diferenças 

intragrupos pré e pós-intervenções (delta) também foram calculadas. Ressalta-se que na análise 

da PAS e PAD durante as 3 horas, foi considerada a diferença entre três horas após a última 

intervenção e três horas do baseline no mesmo período do dia. 

O General Linear Model foi usado como teste de hipótese para determinar o efeito da 

ETCC após a intervenção entre os grupos e o eta square foi calculado para mensurar o tamanho 

do efeito. O índice de massa corporal foi inserido como covariante. A significância estatística 

foi estabelecida em p < 0,05. A relevância clínica mínima considerada para a PA sistólica e 

diastólica crônica foi uma queda de 4.11 e 1.79 mmHg, respectivamente (LEE et al., 2021). 

Volta à calma 

5 minutos à 57-63% 

da FC máx/pico 

Protocolo de Exercícios 

30 minutos à 64%-76% da 

FC máx/pico 

Aquecimento 

5 minutos à 57-63% 

da FC máx/pico 
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RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 

Esta tese optou por seguir o modelo de artigo científico, em conformidade com a Norma 

002/2015 que “Dispõe sobre a normatização para elaboração das dissertações e teses do 

PAPGEF UPE/UFPB”. 

Desta forma, os resultados e discussão serão apresentados no formato de dois artigos, 

um deles aceito e o outro em processo de análise. 

 
Artigo 1. Effects of transcranial direct current stimulation associated with an aerobic exercise 

bout on blood pressure and autonomic modulation of hypertensive patients: A pilot randomized 

clinical trial, foi publicado no periódico Autonomic Neuroscience: Basic and Clinical, Vol. 

235, n°102866, com fator de impacto 3.1 e classificado como A3. 

 

 
Artigo 2. Twelve sessions of tDCS does not potentiate the effects of aerobic exercise on blood 

pressure and heart rate variability of hypertensive patients: a pilot randomized controlled trial, 

foi submetido ao periódico Physical Therapy & Rehabilitation Journal, com fator de impacto 

3.0. 

https://www.journals.elsevier.com/autonomic-neuroscience-basic-and-clinical
https://academic.oup.com/ptj
https://academic.oup.com/ptj
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Artigo 2 

TWELVE SESSIONS OF TDCS DOES NOT POTENTIATE THE EFFECTS OF 

AEROBIC EXERCISE ON BLOOD PRESSURE AND HEART RATE VARIABILITY 

OF HYPERTENSIVE PATIENTS: A PILOT RANDOMIZED CONTROLLED TRIAL 

Edson Silva-Filho, Amilton da Cruz Santos, Maria do Socorro Brasileiro-Santos 

Abstract 

Objective: To verify the effects of transcranial direct current stimulation (tDCS) associated 

with moderate-intensity aerobic exercise (AE) on blood pressure (BP) and heart rate variability 

(HRV) of hypertensive individuals. Method: This is a triple-blinded clinical trial with two 

arms that included hypertensive individuals (systolic BP> 120 <160 mmHg and or diastolic (> 

80 <100 mmHg) according to the ambulatory BP monitoring for 24 h. Subjects were 

randomized into two groups: active tDCS + AE or sham tDCS + AE. BP and HRV outcomes 

were analyzed before (baseline) and after the nonconsecutive twelve sessions. Anode tDCS 

was applied for 20 minutes over the left temporal cortex and cathode electrode over the 

contralateral supraorbital area with an intensity of 2 mA. After each stimulation, moderate- 

intensity AE was carried out on a treadmill for 40 minutes. Results: A total of 20 individuals 

were analyzed (53.9 ± 10.6 years, 30.1 ± 3.7 Kg/m2). No differences between groups were 

found for BP and HRV after interventions. However, considering individual differences, both 

groups presented a numeric reduction of the systolic (bigger than 5.39 mmHg) and diastolic 

(bigger than 2.66 mmHg) BP for all variables. Nevertheless, in the active group, the percentage 

of people who reduced systolic and diastolic BP was bigger than the sham group. Conclusion: 

Despite no differences were detected in between groups analysis, a bigger quantity of 

responders in the active group presented a systolic and diastolic numeric reduction after 

interventions. Impact: tDCS is a low-cost and safe strategy associated with AE provided a 

numeric reduction of BP in hypertensive individuals and might be considered as an additional 

technique to be inserted in clinical practice. 

Keywords: Blood pressure, heart rate, transcranial direct current stimulation, exercise: 

aerobic performance, hypertension, sleep 
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INTRODUCTION 

The humans’ central nervous system plays an important role to control blood pressure 

(BP) through projections to the nucleus tractus solitarius, dorsal nucleus of the vagus and 

ventrolateral medulla. These structures modulate autonomic functioning through branches to 

the heart and peripheral vasculature (GUYENET et al., 2020). In this sense, sympathetic and 

parasympathetic malfunctioning can lead to the emergency of high BP (HIROOKA, 2020). 

Non-pharmacological treatments focused on the central nervous system, such as non- 

invasive brain stimulation’s strategies have been used to treat diverse health conditions by 

modulating several cortical and surrounded areas (ELSNER et al., 2020; FREGNI et al., 2021). 

Transcranial direct current stimulation (tDCS) is a low-cost and easy-to-use brain stimulation 

modality that has demonstrated evidences of efficacy to treat nontransmissible chronic diseases 

such as stroke (ELSNER et al., 2020) and hypertension (FLACK & ADEKOLA, 2020; SILVA- 

FILHO et al., 2021). The use of tDCS to control BP can be an associate alternative to 

pharmacological and nonpharmacological interventions with potentially reduced side-effects 

and more brain targeted outcomes (FREGNI et al., 2021). 

It is important to mention that physical exercise is considered a gold standard treatment 

to modulate BP (FLACK & ADEKOLA, 2020). Some authors showed that the association of 

tDCS and physical exercise has potentiated the modulation of BP in hypertensive people 

(SILVA-FILHO et al., 2021; RODRIGUES et al., 2021). Possibly, if individuals with high BP 

respond to this chronic combined intervention, it could be a strategy to potentiate a long-term 

control of the BP. Considering these assumptions, this study aims to investigate the effects of 

anodal tDCS over temporal cortex associated with moderate-intensity aerobic exercise on BP 

and heart rate variability of hypertensive individuals. 

 
METHOD 

Trial design 

It is a parallel, triple-blinded clinical trial with two arms that followed the Consolidated 

Standards of Reporting Trials (CONSORT) recommendations (SCHULZ et al., 2010) and was 

performed according to the declaration of Helsinki (1964), and resolution No. 466/12 of the 

National Health Council. This study was performed at the Federal University of Paraíba and 

registered in the Ethics Committee (Certificate of Presentation of Ethical Appreciation: 

04864918.3.0000.5184, ID: 3.101.577; Anexo I), and the Brazilian Clinical Trials platform 

(RBR-56jg3n) on March 05, 2019. The data of this trial are stored on a digital platform (doi: 
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10.5281/zenodo.5790939). All of the participants signed the informed consent before starting 

the trial. 

 
Participants 

The participants in this study were recruited through advertisements in the Health Units 

and social media. They were included according to the following criteria: (1) both sexes; (2) 

aged over 18 years old; (3) arterial hypertension diagnosis according to the ambulatory blood 

pressure monitoring (24 hours measurement; systolic BP> 120 <160 mmHg and/or diastolic (> 

80 <100 mmHg) (WHELTON et al., 2018). Individuals who (1) presented a history of 

hematological or neurological diseases; (2) were taking beta-blocking medication; (3) with 

presence of peripheral vascular diseases; (4) previous stroke; (5) cognitive damage by any 

cause; (6) dissecting aneurysm; (7) epileptic issues; (8) seizures; (9) physical limitations that 

interfere in the exercise protocol; (10) metallic implants in the head; (11) pregnancy or 

lactating; (12) alterations in the drug therapy during less than 2 months were excluded. They 

were discontinued if (1) consumed more than 30ml of alcohol or 200g of caffeine a day; (2) 

began using any hormone replacement therapy; (3) or modified the class or dosage of 

antihypertensive drugs. 

 
Interventions 

Twelve nonconsecutive interventions were performed three times a week in both 

groups. It began with 20 minutes of tDCS (active or sham), and right after stimulation, 

hypertensive people practiced 40 minutes of moderate-intensity aerobic exercise. Figure 1 

illustrates the study protocol. 

The intervention protocol started with the positioning of the anode electrode over the 

left temporal lobe (T3) and the cathode electrode on the contralateral supraorbital region (Fp2), 

according to international standards for the 10-20 EEG system. The electrodes were connected 

to a tDCS device controlled through a professional digital multimeter (DT832, WeiHua 

Electronic Co., Ltd, China) with a standard error of ± 1.5%. The electrodes measured 35 cm2 

and were immersed in a saline solution (approximately 12 ml per sponge) before being placed 

on subject’s scalp. For 20 minutes a constant direct electric current of 2 mA was delivered. For 

sham-tDCS the same procedures were followed except current was applied for only 30 seconds 

(BIKSON et al., 2016). 

Immediately after neuromodulation, 40 minutes of aerobic exercise was performed on 

a treadmill without inclination. First, a warm-up for 5 minutes at 57%-63% of maximum/peak 
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heart rate was carried out. Then, the intensity was increased to 64%-76% of maximum/peak 

heart rate (moderate intensity) during 30 minutes. Finally, a cool down for 5 minutes at 57%- 

63% of maximum/peak heart rate was performed to conclude the session. The entire protocol 

was based on the American College of Sports Medicine recommendations (category A of 

evidence) on the practice of moderate-intensity aerobic exercises for hypertensive individuals 

(PESCATELLO et al., 2004; GARBER et al., 2011). 

 
Outcomes 

Initially, sociodemographic, blood sample, heart rate variability, blood pressure and 

heart rate variability were measured. Aerobic capacity was performed after BP measurement. 

After evaluation, the patients performed 12 sessions, 3 times a week, of tDCS and physical 

exercise. Lastly, the heart rate variability and blood pressure were monitored again (figure 1). 

Sociodemographic data included information about age, weight, height, abdominal 

circumference, sex, use of cigarettes, education level, marital status, comorbidities (diabetes), 

amount of anti-hypertensive drugs. The values of weight and height, collected by an electronic 

scale coupled with a Welmy™ model W200 stadiometer, were used to determine body mass 

index. 

For biochemical tests, blood samples were collected by an experienced professional. 

Biochemical analyzes of glucose, blood count, total cholesterol and fractions, and triglycerides 

were performed according to the International Council for Standardization in Haematology 

(INTERNATIONAL COUNCIL FOR STANDARDIZATION IN HAEMATOLOGY, 2014). 

Aerobic capacity was measured on a treadmill, aiming to find the heart rate/target zone 

of training, individually. The patients began the test according to the protocol chosen by an 

experienced cardiologist. The speed of the treadmill was increased every 2-3 minutes, totaling 

8 to 12 minutes. The test was immediately interrupted in case of the patient experienced 

tiredness, exhaustion, symptoms indicative of cardiovascular abnormalities, changes 

compatible with ischemia, significant changes in heart rhythm, or reaching maximum heart rate 

(LÖLLGEN & LEYK, 2018). 

The BP was collected through the Ambulatory Blood Pressure Monitoring (ABPM; 

Dyna-MAPA - CARDIOS™, Brazil) for 24 hours (including awake and sleep periods), 

according to the recommendations of the European Society of Hypertension Practice 

Guidelines for home BP monitoring (PARATI et al., 2010). The individuals were instrumented 

with a cuff placed on the non-dominant arm and, with a belt attached to the ABPM equipment. 

Subjects were guided to write down in a diary all the events that occurred in the day, such as 
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physiological or psychological stresses, period of meals, sleep, and wake. It is important to 

highlight that systolic and diastolic BP were measured and evaluated individually for the wake 

and sleep times, 24 hours after the interventions; and the differences between BP post- 

intervention and BP at baseline. Also, BP was analyzed during 3 hours, considering the 

differences between three hours after the last intervention and three hours at baseline in the 

same period of the day. 

The Holter ElectroCardioGram monitoring (CARDIOS™, Brazil) in the bipolar DII 

derivation (3 electrodes) was utilized to record ECG for 15 minutes in a supine position, 

however, it was considered a 5-minute analysis. The variables square root of the mean squared 

difference of successive RR intervals (rMSSD), standard deviation of RR intervals (SDNN) 

and triangular interpolation of NN interval histogram (TINN) represent the time domain in ms 

and pNN50 in percentage. The very low frequency (VLF) (0.0033–0.04 Hz), low frequency 

(LF) (0.03–0.15 Hz), high frequency (HF) bands (0.15–0.40 Hz), and the autonomic balance 

from the ratio between HF and LF represent the frequency domain (TASK FORCE OF THE 

EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY, 1996). 

 
Randomization 

The sample was allocated to the active-tDCS or sham-tDCS groups through a numerical 

sequence created by the www.random.org platform. The randomization process was performed 

by an individual not otherwise involved in the study. Besides, the allocation concealment was 

carried out through opaque envelopes and the access to this content was done only by the 

researcher who was following the participants during the sessions. 

 
Statistical methods 

Analyses were performed using the SPSS software (V.19.0, Chicago, USA). Also, it 

was used Graphpad Prism software to create the graphs. Mean, standard deviation and error, 

mean difference, delta and confidence interval represent quantitative results for systolic BP and 

diastolic BP. To measure the normality of the distribution and homogeneity of variance of the 

data we used the Kolmogorov-Smirnov and Levene’s test, respectively. The baseline 

demographic characteristics and clinical scores were compared between the sham and active 

group using Student's t-test for continuous variables and chi-square test for categorical 

variables. Independent general linear model was used to determine the effect of stimulation on 

both groups (post-intervention) and eta square was calculated to measure effect size. Body 

mass index (BMI) was inserted as a covariant. Statistical significance was set at p < 0.05. The 

http://www.random.org/
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minimal clinical relevance for systolic and diastolic BP adopted was a decrease of 4.11 and 

1.79 mmHg, respectively (LEE et al., 2021). 

 
 

RESULTS 

Initially, sixty-three patients were considered potentially eligible to participate in the 

study. After ABPM measurement, 20 individuals were randomized into the two groups (active 

or sham tDCS plus physical exercise). Table 1 shows patients’ socio-demographic and clinical 

data of both groups. It shows that most people are above fifty years old, female, non-smoking 

and married. There were no differences between groups for all variables, except for BMI (p < 

0.05). 

For intergroup analysis, for all moments, SBP and DBP presented a nonsignificant p- 

value (> 0.05) and small effect size (< 0.06). Table 2 presents the mean difference between 

groups, standard error and p-value related to the BP. 

Table 3 shows intergroup analysis of HRV variables after interventions. Despite, all 

variables having presented a no significant p-value and confident interval going throw the null 

line, for some domains, such as HF ms2, HF nu, and pNN50 the effect size was between 0.06 

and 0.1. Besides, intragroup analysis of all HRV variables, no differences were detected. 

Figure 2 shows the individual responses of SBP and DBP considering pre (T1) and post- 

(T2) interventions of the active and sham groups. No statistical differences were identified for 

BP intragroup analysis (p> 0.05). However, although people from both groups had a reducing 

in BP, it is possible to identify that more individuals from the active group showed a bigger 

magnitude of BP decreasing compared to individuals from the sham group. 

DISCUSSION 
 

This study showed that tDCS was not effective to potentiate the effects of moderate- 

intensity aerobic exercise on BP and heart rate variability. Also, physical exercise was not able 

to decrease BP significantly. However, individuals from both groups presented a numeric 

reduction of the systolic (bigger than 4.11 mmHg) and diastolic (bigger than 1.79 mmHg) BP 

for all variables. 

Aerobic exercise has been considered a gold standard non-pharmacological treatment 

to decrease BP in hypertensive individuals (MANCIA et al., 2013; BÖRJESSON et al., 2016). 

Different central and peripheral mechanisms, related to physical exercise, have been described 

as important components to interfere with BP and heart rate variability (LARSON; SYMONS 

& JALILI, 2012; DE BRITO et al., 2019). One of the main components to modulate BP is the 
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diameter alterations of the periphery vascular (MANCIA et al., 2013), which can be influenced 

by the central and autonomic nervous system, endothelial factors (COGIAMANIAN et al., 

2010; VITAL et al., 2014) and hormones (HANSEN et al., 2020). 

So far, there is no consensus about BP evaluation because different variables such as 

period of the day, the timing of BP measurements and days with different activities might 

influence the BP response (WALLACE et al., 2005). As we did not control the period of the 

day that people practiced physical exercise, it might have generated differences between the 

individuals` response (DE BRITO et al., 2015). However, it is emphasized that this trial showed 

four BP temporal analysis assessments, in an attempt to detect modification on BP in different 

moments and using the same period of the day (baseline) as a control for 3hrs-analysis. 

The association between tDCS and aerobic exercise has been showing effects on 

controlling BP and heart rate variability of young men (FARINATTI et al., 2019), post-stroke 

(HEINZ et al., 2020) and athletes (MONTENEGRO et al., 2011). However, in this trial tDCS 

and physical exercise on hypertensive people presented no effects. It can be justified because 

hypertensive people present deficiency on the endothelial (KONUKOGLU; UZUN, 2017) and 

autonomic (MANCIA; GRASSI, 2014) mechanisms that regulates BP. Despite the small 

changes in BP generated in both groups, it is possible that the chronicity of the clinical 

condition might have unable better adjustments. 

It is important to mention that the reasons that justify a small effect of the interventions 

on BP in both groups were the lack of control related to the individual antihypertensive 

medication class, sodium intake, and the practice of physical exercise previously which can be 

associated with a decreasing of the BP before the trial. Also, the sample size was small and it 

can have increased the dispersion of the groups and decreased the effect size between them. 

 
 

CONCLUSION 
 

tDCS was not able to potentiate the effects of moderate-intensity aerobic exercise on 

BP and heart rate variability of hypertensive individuals. However, the effects of combined 

interventions generated a clinical relevance decrease in BP of hypertensive people. It remains 

to be investigated if different tDCS stimuli sites and protocols associated to physical exercise 

is able to potentiate the magnitude of the central nervous system response on BP. 
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Table 1. Socio-demographic and clinical data. 

Outcomes Active tDCS + PE 

(n=10) 

Sham tDCS + PE 

(n=10) 
Age 56.8 ± 7.5 51.1 ± 12.8 

BMI 29.4 ± 1.8 30.8 ± 4.9 

Abdominal circumference (cm) 99.3 ± 7.1 102.9 ± 12.6 

Sex 
Male 

Female 

 

30% 
70% 

 

40% 
60% 

Smoke (no %) 80% 90% 

Schooling 

Elementary school 

High school 
Undergraduate 

 

30% 

30% 
40% 

 

50% 

30% 
20% 

Civil state   

Married 70% 60% 

Single 0% 30% 

Divorced 

Widow 

10% 
20% 

10% 
0% 

Comorbidities (diabetes) 30% 20% 

Antihypertensive drugs 

No drugs 
1 drug 

2-3 drugs 
≥ 4 drugs 

 

40% 

10% 

40% 
10% 

 

30% 

30% 

40% 
0% 

Biochemical tests 

Red-blood (u/L) 

Hemoglobin (g/dL) 

Hematocrit (%) 

Glucose (mg/dL) 

Monocytes (u/L) 

Leukocytes (u/L) 

Lymphocytes (u/L) 

Platelets (u/L) 

Total cholesterol (mg/dL) 

HDL-cholesterol (mg/dL) 

LDL-cholesterol (mg/dL) 

Triglycerides (mg/dL) 

 

4.67 ± 0.44 

13.9 ± 0.91 

42.1 ± 3.1 

103.4 ± 35.3 

317.8 ± 190.7 

6998.5 ± 1716.1 

2735.8 ± 910.1 

243.1 ± 25.9 

203.1 ± 59.6 

51.7 ± 15.4 

123.8 ± 51.8 
175.5 ± 113.4 

 

4.49 ± 0.57 

13.1 ± 1.8 

40.6 ± 5.7 

108.2 ± 59.4 

212.1 ± 95.1 

6830.0 ± 936.2 

2500.4 ± 827.7 

230.5 ± 54.2 

178.0 ± 32.4 

54.8 ± 18.3 

105.2 ± 29.9 
164.6 ± 62.7 

PE: Physical exercise; Data presented in mean and standard deviation; %: percentage; cm: centimeters; u/L: 

Units per liter; mg/dL: milligrams per deciliter; BMI: body mass index. 
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Table 2. Between groups analysis of systolic and diastolic blood pressure during wake and sleep time, 

24 hours and 3 hours after interventions. 

Blood pressure Mean difference (CI) Std. error p value 

SBP wake 3.4 (-8.74;15.6) 5.7 0.55 

DBP wake 0.9 (-7.37;9.36) 3.9 0.80 

SBP sleep 2.0 (-8.1;12.2) 4.8 0.67 

DBP sleep -2.5 (-11.2;6.2) 4.1 0.55 

SBP 24 hours 2.4 (-8.9;13.8) 5.4 0.65 

DBP 24 hours 0.1 (-7.9;8.1) 3.8 0.97 

SBP after 3h 3.6 (-9.2;16.5) 6.1 0.55 

DBP after 3h -0.3 (-8.8;8.2) 4.0 0.94 

SBP: Systolic blood pressure; DBP: Diastolic blood pressure; Confidence interval: 95%. SE: standard error. Mean 

difference between sham and active group. According to the independent GLM. 

 

 
 

Table 3. Between groups analysis of heart rate variability variables after interventions. 

Outcomes Mean difference (CI) Std. error p value 

VLF (ms2) -53.4 (-290.7;183.8) 112.4 0.64 

LF (ms2) -116.2 (-336.2;103.7) 104.2 0.28 

LF (nu) -16.1 (-39.5;7.1) 11.0 0.16 
HF (ms2) 146.9 (-67.8;361.8) 101.8 0.16 

HF (nu) 16.1 (-7.1;39.5) 11.0 0.16 

LF/HF (%) -1.09 (-3.6;1.5) 1.2 0.38 

pNN50 (%) 4.4 (-3.5;12.5) 3.8 0.25 

rMSSD (ms) 10.6 (-15.2;36.5) 12.2 0.39 

SDNN (ms) 2.2 (-16.1;20.7) 8.7 0.79 
TINN (ms) -9.8 (-48.7;29.0) 18.4 0.60 

ms2: meters per seconds squared; ms: meters per second; nu: normal units; %: percentage; VLF: Very low 

frequency; LF: Low-frequency band; HF: High- frequency band; pNN50: Percentage of adjacent NN intervals 

differing by more than 50 milliseconds; rMSSD: Square root of the mean squared difference of successive RR 

intervals; SDNN: Standard deviation of RR intervals; TINN: Triangular interpolation of NN interval histogram. 

CI:95%, SE: standard error. According to the independent GLM. 
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Figure 1. Illustrates the study protocol. 
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Figure 2. It shows people from active and sham groups (10 individuals per group) during awake and 

sleep times, during 24 hours and 3h hours post-intervention. The results represent pre (T1) and post 

(T2) intervention of systolic and diastolic blood pressures. 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

A partir dos resultados observados nesta tese, concluímos que a ETCC foi capaz de 

potencializar os efeitos do exercício aeróbio sobre a PA durante as primeiras três horas e sono. 

Contudo, a ETCC associada ao exercício aeróbio por quatro semanas não foi capaz de gerar 

efeitos sobre os parâmetros pressórico e autonômico cardíaco. No que se refere à variabilidade 

da frequência cardíaca, nenhuma alteração foi detectada. 
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APÊNDICES 

Variáveis Sociodemográficas, Antropométricas e Composição Corporal 

 
Nome:       Data / /   

Idade: Sexo: F[ ] M[ ] Fone: (   ) - E-mail:     Estado 

civil: [ ] Solteiro (a)   [ ] Casado (a)   [   ] Viúvo (a)   [ ] Divorciado (a) 

Nível de Escolaridade:    
 

Dados antropométricos e de saúde 

Massa corpórea: kg Estatura: cm. Composição corporal   
 

Circunferências: Cintura cm Pescoço cm 

Possui algum tipo de doença? [ ] Diabetes [   ] Hipertensão [ ] Outros 

Qual (is)?    
 

Faz uso de medicamento (s)? [   ] Sim [ ] Não 

Qual (is)?    
 

Fumante: [   ] Sim [ ] Não 

Quanto tempo?   

Ex-fumante: [   ] Sim  [ ] Não 

Quanto tempo?   
 

Pratica algum exercício físico? [ ] Sim [ ] Não 

Quantas vezes na semana? Qual duração?   

 

 

Quantidade de estimulações e exercícios. 

 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
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