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RESUMO 

Após a menopausa, há um aumento dos fatores de risco para doenças cardiovasculares e 

metabólicas, como o aumento da pressão arterial (PA). Este estudo teve como objetivo 

relacionar as respostas da PA durante um teste de estresse mental com PA ambulatorial 

24 horas (MAPA) e sua variabilidade (VPA) em mulheres hipertensas na pós-menopausa. 

Foram avaliadas 75 mulheres hipertensas após a menopausa entre 50 e 70 anos, tendo 

sido submetidas, em dias não consecutivos, à avaliação da reatividade da PA sob estresse 

mental e MAPA. Adotamos como variáveis dependentes os valores de variação (∆) de 

PAS e PAD do teste de reatividade, e como variáveis independentes variabilidade real 

média (ARV), desvio padrão de 24 horas (DP 24 horas) e desvio padrão dia/noite (DPdn) 

para avaliação da VPA. Após análise de regressão linear múltipla, foram testadas as 

variáveis e não houve nenhum indicativo de multicolinearidade entre as variáveis 

independentes. Entre as variáveis analisadas, o índice ARV apresentou associação 

significativa na ∆PAS em ambos os modelos (modelo 1: Coeficiente padronizado β: 2,60, 

p<0,05, R²=0,0511;  Modelo 2: Coeficiente de β padronizado: 2,58, p<0,05, R²=0,0525) 

e entre as variações de PAD, apenas o DPdn apresentou associação significativa no 

Modelo 2 (coeficiente padronizado β: -2,52, p<0,05, R²=0,0016).  Concluiu-se que o teste 

de estresse mental está relacionado aos índices de ARV e DPdn da variabilidade da 

pressão arterial ambulatorial, indicando que as variações do estresse causam aumento no 

ARV e no DPdn. Em termos práticos, este estudo mostrou que uma alta VPA é um fator 

de risco para doenças cardiovasculares.  
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INTRODUÇÃO 

Após a menopausa, há um aumento de fatores de risco para doenças 

cardiovasculares e metabólicas, como o aumento da pressão arterial (PA). Isso ocorre 

devido à redução do efeito cardioprotetor proporcionado pelo estrogênio, aumento do 

estresse oxidativo, excesso de gordura corporal visceral e aumento do sedentarismo nesta 

fase da vida da mulher (1–3). Assim, após a menopausa, há um aumento na incidência de 

hipertensão arterial  (2,4). Esta fase está diretamente associada a distúrbios metabólicos, 

alterações funcionais e estruturais de órgãos-alvo, comumente agravados quando ocorre 

concomitantemente com outros fatores de risco como obesidade, diabetes mellitus, 

resistência à glicose e dislipidemia (5). 

Além da medida clínica da PA em repouso, a monitorização ambulatorial da PA 

(MAPA) ao longo de 24 horas também pode ser utilizada para diagnóstico de hipertensão 

arterial (6,7). A PA ambulatorial pode ser marcada por flutuações curtas e acentuadas, 

que podem ocorrer ao longo do dia, sendo denominada variabilidade da PA (VPA) (8). 

Alterações inadequadas na VPA podem estar associadas ao desenvolvimento de danos 

cardíacos, renais, vasculares e mortalidade (9). Alguns estudos (10,11) mostram que a 

VPA, em particular a PA sistólica (PAS), está correlacionada com a rigidez arterial, uma 

vez que está relacionada ao envelhecimento e ao aumento dos níveis de PAS, 

independentemente das respostas da PA diastólica (PAD).  

O padrão da PA ao longo do dia mostra o ritmo circadiano, caracterizado por uma 

queda durante o período de sono, de modo que os indivíduos que apresentam esse padrão 

são classificados como dipper. Essa queda representa 10% ou mais em comparação com 

a média da PA durante a vigília (12). Quando a redução é inferior a 10% os indivíduos 

são classificados como non dipper, e este fenômeno está associado a danos de órgãos-

alvo, além de ser um preditor de morbidade e mortalidade cardiovascular (12–14). Além 

dos valores da VPA, os picos, que são componentes da reatividade da PA, decorrentes de 

situações estressantes ao longo do dia também estão associados aos riscos de eventos 

cardiovasculares, uma vez que as respostas exacerbadas da PA indicam um risco 

aumentado de desenvolver hipertensão arterial (15). 

Consequentemente, o monitoramento de diversos sintomas clínicos, como a PA 

ambulatorial, a VPA e reatividade da PA a uma situação de estresse, pode ser utilizado 

para a prevenção e tratamento de eventos cardiovasculares em pacientes hipertensos. No 



entanto, a literatura parece não apresentar a relação entre essas variáveis, especialmente 

em mulheres na pós-menopausa, uma vez que esta população apresenta um risco 

aumentado para doenças cardiovasculares e metabólicas (2). 

A importância prática dessas variáveis  se cofingura com a demonstração da 

correlação entre a monitoração da VPA e da reatividade ao estresse à predição do risco 

de desenvolver doenças. Portanto, o objetivo do presente estudo foi relacionar as 

respostas da PA durante um teste de estresse mental com a PA ambulatorial de 24 horas 

e sua variabilidade em mulheres hipertensas após a menopausa. A hipótese é que 

mulheres na pós menopausa que possuam alta PA ambulatorial apresentarão maior 

reatividade ao teste de estresse mental.  

 

MÉTODOS 

O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa Humana da 

Universidade Federal de Uberlândia (CAAE 71285317.4.0000.5152), seguindo os 

princípios éticos para pesquisas envolvendo seres humanos de acordo com a Declaração 

de Helsinque. Caracteriza-se como um estudo transversal realizado de março de 2018 a 

março de 2020. O estudo incluiu mulheres após a menopausa (amenorreia de pelo menos 

12 meses e [FSH] >40mIU/mL), hipertensas (PAS ≥ 140 mmHg e PAD ≥ 90 mmHg), 

com idade entre 50 e 70 anos, e sem o uso de terapia hormonal. Os dados das voluntárias 

foram selecionados a partir do banco de dados do Laboratório de Fisiologia 

Cardiorespiratória e Metabólica (LAFICAM). Estas mulheres haviam sido recrutadas a 

partir da divulgação nas mídias sociais e tradicionais (TV e Rádio), e participado de 

projetos previamente desenvolvidos. Os critérios de exclusão adotados foram: não 

assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, e não realização de todas as 

avaliações propostas pelo estudo. 

Procedimentos 

Os procedimentos foram realizados na Faculdade de Educação Física da Universidade 

Federal de Uberlândia, no LAFICAM. As avaliações consistiram inicialmente em 

anamnese, medidas antropométricas e composição corporal, e PA de repouso, medida em 

três dias não consecutivos no período da manhã. As variáveis da anamnese foram: 

patologias presentes, uso ou não de terapia hormonal e por quanto tempo, se tabagista, 



medicamentos de uso contínuo utilizados, histórico de doenças cardiovasculares, a 

realização ou não de acompanhamento médico e a prática regular de exercício físico. As 

voluntárias foram submetidas à avaliação de reatividade da PA sob estresse mental e a 

MAPA em dias separados. 

 

Avaliação antropométrica e de composição corporal  

A estatura foi medida por um estadiômetro fixo (Sanny, São Bernardo do Campo, 

Brasil) e a massa corporal, bem como sua distribuição, foram mensuradas pela 

bioimpedância In Body 230  (Seul, Coreia do Sul) tendo sido solicitado jejum de 8 horas. 

A circunferência abdominal foi medida acima da cicatriz umbilical com uma fita métrica 

flexível inelástica (Filizola, São Paulo, Brasil) sem compressão tecidual. O índice de 

massa corporal (IMC) foi calculado por meio do valor da massa corporal e altura, 

utilizando a fórmula: IMC = massa corporal (kg)/altura2 (cm). 

 

Avaliações da pressão arterial 

A PA de repouso foi monitorada usando o monitor automático OMRON® BP HEM-

7113 (Omron Healthcare CO., Ltd., Kyoto, Japan). Em cada momento de medição da PA, 

foram realizadas 3 aferições e considerada a média para análise. Foram descartadas 

medidas acima do intervalo de confiança de 95%, considerando a média das demais para 

a análise. 

Além da PA de repouso, foram realizadas as medidas da MAPA durante 24 horas 

utilizando o dispositivo Dyna Mapa+ Cardius® (Cardios Sistemas, São Paulo, SP, 

Brazil). Este dispositivo aferiu a PA a cada 20 minutos durante o período de vigília e 

durante o sono. As voluntárias escreveram as atividades que poderiam mudar a PA que 

ocorressem durante o uso do monitor em um registro diário. Os valores de sono e vigília 

foram determinados individualmente, de acordo com os períodos registrados em cada 

diário. Valores muito maiores ou inferiores às medições feitas pelo software do 

dispositivo foram descartados e considerados valores outliers. 

Os valores de PAS e PAD da MAPA foram utilizados na avaliação da VPA de 

acordo com os protocolos descritos por Ortega et al (16). Desta forma, compararam-se as 

seguintes variáveis entre os grupos: 

·         DPdn: Desvio padrão da PA ponderado por duração do dia e da noite (DP = √Σ 



(PAx - PAmédia)
2/n); 

·         DP 24h: Desvio padrão da PA 24h; 

·         ARV: Variabilidade real média (AVR = Σ (Pax-Pax-1) /n) de PA durante 24h; 

·        Descenso noturno percentual (PAdesc = (PAmédia da vigília - PAmédia do sono) x 100 / PAmédia 

da vigília). Os indivíduos foram classificados com descenso presentes (dipper), atenuados 

ou ausentes (non dipper) quando a redução da pressão entre os períodos de vigília e sono 

foi ≥ 10%, < 10% e ≤ 0% respectivamente (17). 

 

Avaliação da reatividade de pressão 

A avaliação da reatividade da PA sob estresse mental foi realizada utilizando o 

protocolo de Stroop de palavras e cores de 3 minutos (18). O teste consiste em um vídeo 

em que a imagem muda a cada 2 segundos e o voluntário deve falar a cor das letras 

presentes na tela do computador o mais rápido possível. No entanto, há uma divergência 

entre a cor das letras, o fundo da tela e a palavra formada (o nome de outra cor). A cada 

intervalo de 1 minuto, a PA foi mensurada pelo método auscultatório, com estetoscópio 

e coluna de mercúrio. 

 

Análise estatística 

Os dados foram apresentados em média ± desvio padrão e/ou percentual. Foram 

realizadas análises de regressão linear múltipla, considerando a variação da PAS e PAD 

no teste Stroop como variáveis dependentes e as variáveis da MAPA e VPA como 

variáveis independentes, ajustadas pelo tempo após a menopausa e a classificação de 

descenso noturno (dipper e non dipper). O número de variáveis independentes foi 

escolhindo respeitando o critério do número mínimo de indivíduos para análise = 

50+8*m, sendo "m" o número de variáveis independentes (19). Os modelos foram 

testados contra a multicolinearidade das variáveis independentes por meio do teste do 

fator de inflação de variância (VIF, com valores não superiores a 10) e por correlações 

entre as variáveis independentes. Assim, após o teste de normalidade Shapiro-Wilk, as 

variáveis foram correlacionadas utilizando a correlação de Pearson ou Spearman, em 

variáveis paramétricas e não paramétricas, respectivamente. Correlações fortes (r ou rho 

acima de 0,75) foram consideradas como evidência de multicolinearidade. Os níveis de 

ajustes dos modelos foram comparados com base no critério de informação Akaike (AIC), 



com valores menores representando melhor ajuste. Foi utilizado o software Stata 14.0 e 

o p<0,05 foi adotado para o nível de significância. 

 

 

 

RESULTADOS 

 

A figura 1 mostra o fluxograma de seguimento, no qual de um total de 160 

mulheres elegíveis para o estudo, 45 foram excluídas por não completarem as avaliações, 

75 foram selecionadas e completaram todos os testes e foram utilizadas nas análises do 

estudo. As características gerais das voluntárias são mostradas na tabela 1. 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

Figura 1: Fluxograma de acompanhamento. TCLE: Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido. 

 

Tabela 1 - Características gerais das voluntárias (n=75). 

Características gerais Média ± SD ou n (%) 

Idade (anos) 58,1 ± 5,0 

Massa corporal (kg) 69,9 ± 8,8 

Altura (m) 1,59± 0,10 

IMC (kg/m²) 27,7 ± 3,8 

Eutrófico 19 (25) 

Sobrepeso 36 (48) 

Obesidade grau I 19 (25) 

Obesidade grau II 1 (1) 

Circunferência abdominal (cm) 94,5 ± 9,0 

Massa de gordura (kg) 27,9 ± 7,2 

Recrutados: n = 160 

Assinaram o TCLE: n = 120 

Excluídos por não terminar os 

testes: n = 45 

Selecionados, concluídos os testes:  

n = 75 



% de gordura 18,8 ± 19,8 

Massa magra (kg) 34,5 ± 8,5 

Tempo pós menopausa (anos) 9,0 ± 6,5 

PAS de repouso * (mmHg) 119 ± 12 

PAD de repouso* (mmHg) 75 ± 9 

Dipper 29 (39) 

Non dipper 46 (61) 

Medicamentos  

Beta 17 (23) 

IECA 13 (17) 

BRA 34 (45) 

ARA2 7 (9) 

Diurético 18 (24) 

BCC 2 (3) 

Não toma 6 (8) 

Patologias associadas à hipertensão  

Hipertiroidismo 1 (1) 

Hipotiroidismo 7 (9) 

Dislipidemia 7 (9) 

Diabetes Mellitus tipo 2 2 (3) 

Depressão e ansiedade 5 (7) 

IMC – índice de massa corporal. PAS – pressão arterial sistólica. PAD – pressão arterial 

diastólica. BETA –beta-bloqueadores. IECA – inibidores da enzima conversora de 

angiotensina. BRA – bloqueadores de receptores de angiotensina. ARA 2 – antagonistas 

de receptores de angiotensina II. BCC – bloqueadores de canais de cálcio. * Pressão 

arterial sob medicação. 

 

A Tabela 2 apresenta os resultados da medida da MAPA nos períodos de 24 horas, 

vigília e de sono, além dos índices de VPA. A Tabela 3 mostra os valores da PA durante 

o teste de estresse mental em repouso, pico e a diferença entre eles (∆). 

Tabela 2 – Valores da pressão arterial ambulatorial durante os períodos de 24 horas, 

vigília e sono, e índices de variabilidade da pressão arterial. 

MAPA (mmHg) DP de ± média 

ARV PAS 10,32 ± 2,58 

DP 24h PAS 13,06 ± 3,16 

DPdn PAS 12,13 ± 2,74 

ARV PAD 7,50± 1,75 

DP 24h PAD 10,13 ± 2,52 

DPdn PAD 9,19 ± 2,02 



24h PAS 119 ± 10 

24h PAD 72 ± 9 

Vigília PAS 121 ± 11 

Vigília PAD 74 ± 9 

Sono PAS 111 ± 13 

Sono PAD 65 ± 10 

 

PAS: pressão arterial sistólica. PAD: pressão arterial diastólica. ARV: Índice de 

Variabilidade Real da Pressão Arterial Sistólica. DP 24: Desvio Padrão dos valores de 

24 horas. DPdn: Desvio padrão dia/noite; MAPA: medida ambulatorial de pressão 

arterial. 

 

Tabela 3 – Valores da pressão arterial durante o teste de estresse mental stroop.  

  Rep. Pico ∆ 

PAS (mmHg) 120 ± 13 150 ± 19 30± 15 

PAD (mmHg) 79± 10 104 ± 19 23± 16 

 

PAS: pressão arterial sistólica. PAD: pressão arterial diastólica. Rep: medida inicial 

realizada no repouso. Pico: maior valor entre as medições. ∆: variação das medidas 

realizadas.  

 

 Após a análise de regressão linear múltipla adotando os valores ∆PAS e ∆PAD do 

teste de reatividade da PA como variável dependente, e os índices MAPA e VPA como 

variáveis independentes, foram testados dois modelos (Tabela 4), nos quais não foram 

identificados qualquer indicação de multicolinearidade entre as variáveis independentes: 

Modelo 1) Variável dependente ∆PA e as variáveis independentes foram PA vigília, PA 

de sono, ARV e DPdn, ajustados pelo tempo após a menopausa; Modelo 2) Variável 

dependente foi ∆PA e as variáveis independentes foram PA vigília,  PA de sono, ARV e 

DPdn, ajustados pela classificação de descenso noturno e pelo tempo após a menopausa. 

Esses modelos foram analisados tanto para PAS quanto para PAD. Em ambos os modelos, 

a única variável independente que tem uma associação significativa sobre as variações de 

∆PAS é o índice ARV.  A única variável que tem associação significativa sobre as 

mudanças no ∆PAD é o DPdn no modelo 1. Esse resultado significativo indica que o 

ARV influencia no ∆PAS diretamente, ou seja, quanto maior o ARV, maior a variação 

da PAS. Além disso, sem analizar o descenso noturno, quanto maior o DPdn maior a 

variação da PAD. 



 

 

Tabela 4 – Modelos de regressão linear múltipla ajustados pela classificação de descenso 

noturno e tempo após a menopausa. 

  Modelo 1 Modelo 2 
 ∆PAS (mmHg) ∆PAD (mmHg) ∆PAS (mmHg) ∆PAD (mmHg) 

R² ajustado 0,0525 0,0016 0,0511 -0,0071 
         
 

Coef. IC 95% Coef. IC 95% Coef. IC 95% Coef. IC 95% 

PA de vigília -0,56 [-0,54; 0,43] -0,01 [-0,64; 0,63] 0,13 [-0,49; 0,74] -0,18 [-1,03; 0,66] 

PA de sono -0,06 [-0,46; 0,34] -0,21 [-0,76; 0,33] -0,31 [-0,97; 0,35] 0,01 [-0,88; 0,90] 

ARV 2,58* [0,61; 4,54] 1,9 [-0,98; 4,78] 2,60* [0,63; 4,58] 1,8 [-1,11; 4,71] 

DPdn -1,44 [-3,28; 0,39] -2,52* [-5,03; -0,17] -1,5 [-3,35; 0,34] -2,41 [-4,95; 0,12] 

*: p<0,05. Coef.: Coeficiente; ∆PAS: variação da pressão arterial sistólica ao estresse; 

∆PAD: variação da pressão arterial diastólica ao estresse; ARV: variabilidade real 

média; DPdn: desvio padrão ponderado por duração diurna e noturna. 

 

DISCUSSÃO 

Este artigo teve como objetivo relacionar as respostas da PA durante um teste de 

estresse mental com PA ambulatorial 24 horas e sua variabilidade em mulheres 

hipertensas pós-menopausa. Os principais resultados mostraram que, embora o 

coeficiente da regressão linear múltipla  tenha se mostrado abaixo do valor ideal (acima 

de 70%), parece que o ARV esteve relacionado às variações no ∆PAS do teste de estresse 

nos dois modelos testados. Por outro lado, o DPdn relacionou-se com o ∆PAD somente 

quando ajustado pelo tempo após a menopausa, com isso, os resultados obtidos não se 

mostraram de acordo com a hipótese sugerida. Portanto, entende-se que a variação da PA 

durante o teste de estresse mental está mais relacionada à variabilidade da PA ao longo 

das 24 horas do que a PA ambulatorial média durante os períodos de vigília e de sono. 

Os estressores agudos são caracterizados por atividades capazes de causar reações 

cardiovasculares. Estas reações começam com alterações no comportamento do sistema 

nervoso que inerva o coração e a vasculatura, determinadas pelo aumento do componente 

simpático e diminuição do componente parassimpático do sistema nervoso autônomo, 

apresentando uma modulação autônoma (20). Além disso, variações clínicas na PA, como 



as situações estressantes do dia-a-dia, causam estresse repetido nas células e tecidos do 

sistema cardiovascular. Em cada batimento cardíaco, os vasos sofrem estresse 

circunferencial e estresse de cisalhamento na parede interna do vaso, além de deformação 

radial compressiva; com isso uma das causas da VPA são os estressores agudos que 

ocorrem durante o dia (21). Os mecanismos implícitos da VPA não são muito claros, mas 

podem levar a mudanças estruturais como artérias endurecidas, paredes arteriais mais 

grossas ou incapacidade dos vasos dilatarem (22–24). 

Além disso, com a hipertensão, há um aumento do lúmen de vasos como resultado 

da remodelação da microcirculação (25). Esse efeito de "alargamento de vasos" pode 

gerar estímulos que aumentam o VPA (26,27). A modulação autônoma, presente em 

hipertensos, é responsável pela diminuição da sensibilidade baroreceptora, que provoca 

um aumento da rigidez aórtica, favorecendo um aumento do VPA (10). Outro fator que 

teoricamente leva a uma maior variação da PA é o aumento da atividade nervosa 

simpática e mudanças na função endotelial, que resultam da perda de estrogênio devido 

à menopausa (28); além do envelhecimento, aumento do IMC e redistribuição do tecido 

adiposo (29). Sendo assim, a menopausa, a hipertensão e VPA estão intimamente 

relacionadas, influenciando na presença de riscos cardiovasculares (22,24). 

Em casos de hipertensos não tratados, foi encontrado que a VPA é um melhor 

preditor na estratificação de riscos de longo prazo do que apenas a PA (30). A VPA tem 

uma relação mais direta com um baixo grau sistêmico de inflamação do que a PA. Valores 

mais elevados de VPA estão relacionados à proteína C-reativa, e essa proteína também 

está associada ao VPA sistólico (31). Em pessoas com riscos cardiovasculares, o aumento 

dos valores do VPA reflete maior importância prognóstica do que os valores médios da 

PA, assim se utiliza a VPA por ser um melhor índice para calcular o risco de doenças 

cardiovasculares em pessoas hipertensas (32); por isso utilizaram-se as variáveis da VPA 

para realizar as correlações do estudo.  

A reatividade cardiovascular produzida pelo estresse psicológico pode ser um 

determinante significativo da VPA diurna (33). Os non dippers têm uma variação diurna 

na PA que está relacionada ao aumento das taxas de danos a todos os órgãos-alvo, além 

de ter piores consequências após eventos cardiovasculares em comparação com os 

dippers (34,35). Além disso, as medidas de função vascular estiveram negativamente 

associadas à taxa de variação da PAS e positivamente associada à queda da PA sistólica 



e diastólica do dia para a noite na análise univariada (24). Pessina et al (36), Veerman et 

al (37) e Tatasciore et al (38) encontraram associação entre aumento da VPA sistólica e 

aumento da doença arterial e dano de órgãos alvo com a utilização da MAPA, e 

considerando os resultados, as voluntárias demonstraram uma alta variação da PA 

sistólica, estando mais propensas a riscos cardiovasculares.  

A VPA anormal ocorre em indivíduos classificados como non dippers, que têm 

um aumento matinal na PA ou que têm altas variações de PA diurna ou noturna. A queda 

inadequada da pressão arterial noturna causa maior risco de mortalidade por eventos 

cardiovasculares, incidência de doenças cardiovasculares e danos aos órgãos-alvo (39). 

O estudo de Mena et al (40) indicou que o risco de doenças cardiovasculares está 

relacionado ao aumento da ARV na PAS. Evidências sugerem que o índice ARV adiciona 

informações ao MAPA 24 horas, apresentando-se como dados úteis para o estudo dos 

valores clínicos da VPA (40). Nos resultados, foi demostrada uma correlação posivitiva 

entre o ARV e a PAS, além da alta variação mostrada na PA sistólica. Dessa forma, 

destaca-se o risco elevado de doenças cardiovasculares entre as voluntárias.  

 Na população geral, o declício noturno reduzido da PA é uma indicação de fator 

de risco para mortalidade cardiovascular, independentemente do comportamento da PA 

durante 24 horas (13). Hansen et al. (41) descreveram que a ARV é uma medida mais 

precisa do que o desvio padrão para verificar a VPA, pois é um melhor preditor na maioria 

dos resultados. Pierdomenico et al. (42) concluíram que o ARV é o melhor parâmetro 

para prever resultados e um índice mais adequado do que o desvio padrão para calcular a 

VPA. Os estudos de Xiong et al (43) e WU et al (44) mostraram que a ARV tem uma 

relação mais significativa com a espessura íntima-média do vaso do que o desvio padrão 

e o coeficiente de variação. 

A MAPA é utilizada para mostrar que além dos altos níveis de PA, a falta de 

variação diurna da PA que ocorre devido ao ciclo circadiano está associada ao aumento 

do risco de doenças cardiovasculares em hipertensos (34). As variações que ocorrem na 

PA indicam uma resposta adaptativa hormonal e neural aos estímulos ambientais e 

comportamentais que ocorrem no cotidiano, porém, também podem indicar alterações 

nos mecanismos de regulação cardiovascular causados por doenças cardiovasculares (45). 

O padrão de PA durante o dia é um importante preditor de danos de órgãos-alvo (33). 



 O papel da VPA como apenas um marcador de risco que acompanha a elevação 

da PA ou como fator de risco independente a ser controlado ainda necessita ser melhor 

esclarecido. Uma das razões para essa incerteza é a falta de padronização de protocolos 

para avaliação da VPA entre diferentes estudos (45). 

 Algumas limitações do estudo foram: falta de um grupo normotensivo para melhor 

comparação e o tamanho da amostra. Mais estudos são necessários para avaliar a VPA e 

a relação entre dippers e non dippers, além de analisar a relação de reatividade da VPA e 

da PA para o estresse com outras populações. Os resultados deste estudo permitem 

esclarecer que, em mulheres hipertensas na pós-menopausa, o estresse é um fator de risco 

para o aumento da VPA e possíveis doenças cardiovasculares. 

 

CONCLUSÃO 

 Com base em nossos resultados, podemos concluir que a variação da PA durante 

um teste de estresse mental pode estar relacionada à variação ambulatorial da pressão 

arterial, especificamente para ARV e DPdn, embora essa relação pareça não ser muito 

forte. 
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