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RESUMO  

 

 

A menopausa é marcada por alterações fisiológicas hemodinâmicas e metabólicas na 

mulher. No entanto, são os efeitos da deficiência estrogênica em longo prazo que mais 

preocupam, pois podem levar a comprometimentos importantes, como as doenças 

cardiovasculares. A terapia de reposição estrogênica é uma forma de amenizar as consequências 

da deficiência hormonal e o exercício físico contribui significativamente para a redução do risco 

cardiovascular, particularmente na função autonômica cardíaca. A investigação da magnitude da 

recuperação da frequência cardíaca (FC) pós-exercício, é uma forma de avaliar a integridade 

autonômica cardiovascular. O objetivo do presente estudo foi de avaliar o efeito de três diferentes 

tipos de treino em circuito sobre a reativação vagal plena em mulheres pós-menopáusicas sem e 

com reposição hormonal. Foram estudadas 14 mulheres fisicamente ativas, com 57,7±1,7 anos de 

idade distribuídas em 2 grupos: sem reposição (GSR, n=09) e com reposição hormonal (GCR, 

n=05). Todos os grupos realizaram um circuito aeróbio com intensidade de 60-70% da FC 

máxima, circuito resistido com intensidade de 60% da carga voluntária máxima e um circuito 

combinando o aeróbio e o resistido com intensidade de 60-70%. Foram avaliados a FC e a 

variabilidade da FC (VFC) em repouso e após os diferentes tipos de circuito e a reativação vagal 

plena. Foi utilizado o teste ANOVA de um fator para medidas repetidas. O nível de significância 

foi de 5 %. O grupo de mulheres pós-menopáusicas que realizavam reposição hormonal 

apresentou uma maior bradicardia de repouso, além de uma redução simpática e um aumento da 

modulação vagal da VFC. Após o teste ortostático, entretanto, nós observamos uma menor 

amplitude de resposta da FC, e das modulações simpáticas e parassimpáticas mensuradas pela 

análise espectral nas mulheres sem e com reposição hormonal. Os valores médios da FC durante 

o exercício físico foram maiores no circuito resistido em comparação ao aeróbio, 

independentemente da reposição hormonal. Após a sessão de exercício, entretanto, a recuperação 

da FC foi mais rápida no circuito aeróbio em comparação aos outros tipos de circuito. Após as 

sessões de circuito resistido e combinado, a RVP ocorreu tardiamente em relação à sessão de 

circuito aeróbio. Quando separadas de acordo com a terapia hormonal, o grupo que realiza 

reposição teve uma reativação vagal plena mais rápida do que as mulheres que não realizam esse 

tratamento. Em conclusão, nossos resultados sugerem que o tipo e a intensidade do exercício 
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físico influenciam na reativação vagal plena e, consequentemente na frequência cardíaca no 

período de recuperação pós-exercício. Além do mais, a terapia de reposição hormonal na 

menopausa tem uma importante ação sobre a modulação autonômica da frequência cardíaca tanto 

em repouso quanto na fase subaguda em decorrência aos diferentes treinos em circuito. 

Palavras-chave: Frequência cardíaca. Exercícios em circuitos. Mulheres – Pós-menopausa. Terapia de 

reposição de estrogênios. 

 

ABSTRACT 

 

 

The menopause is marked by physiological hemodynamic and metabolic changes in 

woman. However, long-term effects of estrogen deficit that could possibly lead to serious 

diseases, such as cardiovascular disease, are the problems that concern us the most. The estrogen 

replacement therapy is a way to reduce the consequences of hormone deficiency and exercise 

training contributes significantly to the reduction of cardiovascular risk, particularly on cardiac 

autonomic function. The investigation of the post-exercise recovery heart rate (HR) magnitude is 

a way to assess the autonomic cardiovascular integrity. The aim of this study was to assess the 

effect of three different types of circuit training on the full vagal reactivation in menopausal 

women that not receiving and receiving hormonal replacement treatment. Eighteen trained 

women with 57.7±1.7 years old were divided in two groups, as follows: without (GNHT, n=09) 

and with hormone therapy (GWHT, n=05). Menopausal women had an aerobic circuit with 

intensity of 60-70% of maximum HR, resistance circuit with intensity of 60% of maximum 

voluntary load and mixed aerobic and resistance circuit. Were evaluated the HR and HR 

variability (HRV) at rest and after different types of circuit training and full vagal reactivation. 

ANOVA one way to repeated measures was applied. The level of significance was set at 5%. The 

group of menopausal women who received hormone therapy had a higher resting bradycardia, as 

well as a sympathetic reduction and an increase in vagal modulation of HRV. After the 

orthostatic test, however, we noted a lesser response of HR, the sympathetic and parasympathetic 

modulation measured by means of spectral analysis in women without hormone therapy. The 

mean of values of HR during exercise were higher in resistance circuit compared to aerobic, 

independent of hormone replacement. After the exercise, however, recovery of HR was faster in 

aerobic circuit in comparison with other circuit training. After the resistance and mixed sessions 
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of circuit training, the full vagal reactivation occurred later in relation to the aerobic circuit. 

When separated by hormone therapy, the group with hormonal replacement had a full vagal 

reactivation very fast in relation to women with hormonal therapy. In conclusion, our results 

suggested that the type and intensity of exercise training influence in full vagal reactivation and 

consequently in heart rate on period of post-exercise recovery. Furthermore, hormone 

replacement therapy in menopause has a role important on the autonomic modulation of heart 

rate in both at rest and post-exercise period by different circuit training. 

Keywords: heart rate. Exercises on circuits. Women - Postmenopausal. Estrogen replacement 

therapy.  
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1. INTRODUÇÃO 

 

A população feminina representa uma expressiva parte demográfica em nosso país e 

possuem, atualmente, uma expectativa de vida em torno de 70 anos, sendo que vivem cerca de 

um terço de suas vidas acima dos 50, idade onde ocorre o surgimento da menopausa, que é um 

período de diminuição da função ovariana, durante o qual existem alterações endócrinas, 

somáticas e psíquicas. Pode ser definida como a fase do processo do envelhecimento que marca a 

transição da fase reprodutiva para a pós-reprodutiva da vida, sendo esta caracterizada pela 

interrupção permanente do ciclo menstrual (COPELAND, 1996). É também um termo utilizado 

para determinar o momento do último ciclo menstrual, onde somente é reconhecido depois de 

passado 12 meses da sua ocorrência, pois os ovários não possuem mais óvulos para liberar devido 

à cessação na produção de estrogênio e finda a fase reprodutiva da mulher (CAMPOLIM, 2002). 

A menopausa pode ocorrer naturalmente ou após procedimentos clínicos (químicos) ou 

cirúrgicos que levem à cessação da produção hormonal ovariana (PINHEIRO et al., 2002). 

Apesar de existir influência do eixo hipotálamo-hipofisário, a menopausa natural é basicamente 

um evento ovariano, secundária à atresia fisiológica dos folículos primordiais, ocorrendo 

geralmente entre 40 e 55 anos de idade (SPEROFF, 2002). 

Inúmeras alterações fisiológicas ocorrem no processo de senescência feminino e 

acentuam-se com o advento da menopausa, no qual a mulher passa por um período transicional, 

instável, oscilante e crítico, denominado climatério.  

As mulheres, assim como os homens, compartilham vários fatores de risco para doenças 

cardiovasculares (DCV), tais como história familiar, obesidade, tabagismo, dislipidemia, níveis 

altos de homocisteína, fibrinogênio alto, diabetes mellitus, hipertensão e sedentarismo. O sexo 

feminino, todavia, possuem o fator de risco único da menopausa. De fato, no período pós-

menopáusico, tem sido observado um aumento na incidência de DCV (GENAZZANI, 2001). 

Mulheres mais jovens têm um risco significativamente menor de desenvolver DCV. No 

entanto, com o avanço da idade, especialmente após a menopausa, esse risco se potencializa 

(HAYWARD, KELLY, COLLINS, 2000; GENAZZANI, 2001). Acredita-se que essa maior 

vulnerabilidade esteja associada à diminuição dos níveis hormonais de estrogênio 

(GREENDALE et al, 1999). Esses parecem proteger as mulheres pela promoção de um perfil 



19 

 

lipídico antiaterogênico e pela ação direta sobre a parede dos vasos sanguíneos 

(MENDELSOHN, 2002). 

Dessa forma, a DCV torna-se uma das principais causas de mortalidade após a 

menopausa, em especial no climatério, estando relacionada à diminuição do fluxo sanguíneo 

tecidual, ocasionado pela formação de placas ateromatosas e por alterações de mecanismos 

reguladores da vasomotricidade (SATMPFER, COLDITZ, 1991). Dessa forma, diversos estudos 

sugerem que o estradiol apresenta uma função cardioprotetora para as DCV, em especial a 

doença coronariana (BONDUKI et al., 2010) 

O sistema nervoso autônomo (SNA) exerce grande efeito modulador sobre o sistema 

cardiovascular em condições fisiológicas e patológicas. Falha no balanço autonômico 

caracterizado pelo aumento da ação simpática e redução do tônus vagal tem sido associada a 

diversas anormalidades metabólicas, hemodinâmicas, que resultam no aumento da morbidade e 

mortalidade cardiovascular (BROOK, JULIUS, 2000). Nesse âmbito, alguns estudos têm 

demonstrado efeitos nocivos do hipoestrogenismo sobre a função autonômica cardiovascular 

(MERCURIO et al., 2000). Realmente, com o avanço da idade e a queda da produção de 

estrogênio, observa-se a redução do componente parassimpático da variabilidade da frequência 

cardíaca (VFC) nas mulheres após a menopausa (BROCBANK et al, 2000). 

Em se tratando de saúde cardiovascular, no que se refere ao SNA está bem estabelecido 

sua função cardioprotetora em mulheres pós-menopáusicas fisicamente ativas por meio da 

melhora no controle autonômico cardíaco, sendo que dentre as formas de análise tem sido 

estudado a VFC em seu estado de repouso e/ou recuperação da FC (RFC) após sessões de 

exercício físico, que induz um conhecimento sobre a reativação vagal plena (RVP) (SLOAN et 

al., 2009). A taxa de RFC é um parâmetro que caracteriza um fenômeno multifacetado e 

resultados ainda inconclusivos. É definida como o intervalo de tempo que a FC leva para retornar 

aos valores basais após a realização de um exercício físico, e envolve diversos mecanismos, tais 

como, a cessação dos estímulos advindos do comando central e dos mecanorreceptores 

musculares, a regulação do calor interno, a eliminação das catecolaminas produzidas e a ação dos 

barorreceptores (COOTE, 2010). 

Dentre os vários métodos empregados para controlar o efeito das alterações funcionais 

cardiovasculares decorrentes da menopausa, o exercício físico tem se destacado como um 

importante tratamento não farmacológico nesse processo, pelo seu amplo sucesso em oferecer 
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benefícios cardíacos e multissistêmicos a seus praticantes, com ínfimos efeitos colaterais. A 

reposição hormonal, por seu lado, apesar de ter evoluído nesse aspecto, ainda traz certa 

preocupação pela sua relação com alguns tipos de neoplasias e o agravamento de quadros de 

miomas uterinos e a reativação de endometriose pélvica (PASCHOAL, POLESSI, SIMIONI, 

2008). 

Nesse contexto, ainda são pouco frequentes os estudos preocupados em analisar os efeitos 

do treinamento físico nessa população e, em especial, nas possíveis alterações agudas e 

subagudas das funções autonômicas cardíacas em resposta aos diferentes tipos e intensidade de 

exercícios. 

 

2. HIPÓTESE 

 

O protocolo de circuito aeróbio proporcionará uma taxa mais rápida de RFC em relação 

aos demais tipos de circuito em mulheres pós-menopáusicas. Ainda hipotetizamos que mulheres 

pós-menopáusicas em uso de terapia hormonal apresentarão uma maior VFC em repouso e 

também obterão uma precoce RFC cardíaca em comparação as mulheres sem reposição hormonal 

após os diferentes treinos de circuito realizados. 

 

3. OBJETIVOS 

 

3.1 Geral 

 

Avaliar o efeito de três diferentes protocolos de treino em circuito sobre o tempo de 

recuperação autonômica cardíaca em mulheres pós-menopáusicas fisicamente ativas em uso ou 

não de reposição hormonal. 

 

3.2 Específicos 

 

Avaliar em mulheres pós-menopáusicas fisicamente ativas em uso ou não de terapia 

hormonal sobre: 

 Parâmetros antropométricos e composição corporal; 
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 Níveis basais da frequência cardíaca, pressão arterial; 

 Variabilidade da frequência cardíaca em repouso por métodos lineares; 

 Respostas hemodinâmicas e autonômicas cardíacas ao ortostatismo ativo “tilt test”; 

 Recuperação da frequência cardíaca após diferentes protocolos de treino em circuito; 

 Influência de diferentes tipos de treino em circuito sobre a reativação vagal plena; 

 

 

4. JUSTIFICATIVA 

 

Considerando que o conhecimento acerca dos mecanismos do desenvolvimento de 

alterações decorrentes do processo do envelhecimento feminino é relativamente vasto, até onde 

sabemos, ainda há falta de informações científicas referentes às modificações desse processo no 

controle autonômico cardíaco, principalmente em relação à recuperação da FC após esforço físico 

em mulheres pós-menopausa, dados esses que são pertinentes e darão subsídios para o 

conhecimento da reativação vagal plena nesses estágios de esforço para essa população. 

 

 

5. REFERENCIAL TEÓRICO 

 

5.1 EPIDEMIOLOGIA DA MENOPAUSA 

 

 

5.1.1 Menopausa 

 

O fenômeno da menopausa ou climatério, a cessação da ocorrência cíclica da ovulação e 

consequente interrupção da produção de estrogênio pelas células foliculares dos ovários é um fato 

natural, que ocorre na mulher por volta dos 50 anos de idade. Todavia, a menopausa, pode 

resultar também de ooforectomia bilateral cirúrgica, realizada na mulher ainda em idade fértil. 

Independente do seu mecanismo, a menopausa provoca importantes alterações metabólicas e 

cardiovasculares na mulher, segundo diversos estudos caso-controles e coortes. Estas alterações 
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não parecem ser decorrentes da diferença de idade ou de outros fatores, sugerindo ser a redução 

da estrogênemia a sua causa (KANNEL et al., 1976). 

Durante a menopausa, a sintomatologia caracteriza-se pela queda dos níveis dos 

hormônios sexuais alterando a consistência do revestimento da vagina, da uretra e das fibras do 

tecido conjuntivo que conferem sustentação a mucosa dessas regiões. Isso geralmente ocorre 

quando as mulheres estão na perimenopausa, ou seja, período em que ocorre encurtamento da 

fase folicular com alterações menstruais (frequência e duração irregulares, hipermenorreia, 

oligomenorreia, anovulacao), alterações vasomotoras (suores noturnos, fogachos e distúrbios do 

sono), distúrbio psicológico/cognitivo (agravamento dos sintomas pré-menstrual, depressão, 

irritabilidade, baixa concentração e esquecimento), distúrbios sexuais (diminuição da lubrificação 

vaginal, diminuição da libido, dispa reunia, vaginismo), sintomas somáticos (dores de cabeça, 

tonturas, palpitações e dores no peito), aumento da incidência de miomas uterinos e progressão 

dos sintomas de endometriose.  

Com a progressão do climatério, ha uma crescente irregularidade do ciclo menstrual 

devido à anovulacao e distúrbios da fase lútea. O período intermenstrual se torna mais longo, 

resultando em um aumento da incidência de padrões anormais de sangramento uterino. Estas 

irregularidades do ciclo menstrual, durante o climatério, são quase uma imagem em espelho das 

irregularidades menstruais do inicio da menarca (SHERMAN et al., 1976; MCKINLAY, 1996; 

PARK et al., 2000; SOWERS et al., 2008). 

A sintomatologia associada à menopausa se desenvolve dentro de parâmetros sociais, 

econômicos, culturais e étnicos muito distintos, e ate mesmo os fogachos, um dos sintomas mais 

característicos da menopausa, variam de uma cultura para outra. Oitenta e cinco por cento das 

mulheres europeias e norte-americanas experimentam ondas de calor, o mesmo só acontecendo 

com 17% das japonesas e com cerca de 5% das Maias da América Central (UTIAN, 1999).  

Os sintomas relacionados à menopausa também estão intimamente relacionados à maneira 

como as diferentes culturas encaram o processo de envelhecimento; na sociedade americana, por 

exemplo, ha a tendência de focalizar os aspectos negativos no processo, ou seja, doença, 

envelhecimento, perda do status social. Já em alguns países em desenvolvimento enfatizam-se os 

aspectos positivos da mulher nesta fase, como libertação da responsabilidade de ter filhos e das 

restrições sociais e culturais que são impostas sobre as mais jovens que ainda menstruam (OMS, 

1996). 
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No Brasil, Pedro A.O, no ano de 2003 estabeleceu a idade media da menopausa em 51,2 

anos, estudando 456 mulheres com a faixa etária entre 45-60 anos de idade, na cidade de 

Campinas. A idade mínima de ocorrência da menopausa natural foi de 28 anos e a máxima de 58. 

Aproximadamente 60% do total de mulheres estavam na pós-menopausa com 51 anos ou menos, 

durante a pesquisa. 

Aproximadamente 5,5% das mulheres apresentaram menopausa precoce (abaixo de 40 

anos) e 2% apresentaram menopausa tardia, ou seja, acima de 55 anos (PEDRO et al., 2003). 

A media etária da menopausa encontrada neste estudo foi semelhante a registrada em 

mulheres de países industrializados do Ocidente, que acontece por volta dos 50 anos de idade 

(MCKINLAY et al., 1996). Em sociedades ocidentais, McKinlay et al. (1996) relataram uma 

media etária da menopausa em mulheres da Grã-Bretanha ao redor dos 50,2 anos. Na Holanda, 

essa media foi de 51,5 anos (BRAND, LEHERT, 1978) e nos Estados Unidos, a media alcançou 

os 51,1 anos (KATO et al.,1998). Benjamin (1960), estudando mil mulheres brancas na África do 

Sul, observou que a media etária a menopausa foi ao redor de 46,7 anos. Em Gana, a faixa etária 

mediana acontece por volta dos 48 anos (KWAWUKUME et al., 1993). Na Tailândia a media 

etária de ocorrência da menopausa foi ao redor de 45 anos (CHOMPOOTWEEP et al., 1993) e, 

em um estudo de corte transversal realizado em sete países do Sudeste Asiático, descobriu-se que 

essa media acontecia aos 51,1 anos de idade (BOULET et al., 1994). Um estudo populacional 

recente, realizado nos Emirados Árabes Unidos, revelou que tal media acontece aos 47,3 anos 

(RIZK et al.,1998). 

Recentemente, alguns estudos têm relacionado a idade de ocorrência da menopausa com 

taxas de mortalidade. Mulheres com menor idade de ocorrência de menopausa apresentam maior 

taxa de mortalidade por causas gerais e por algumas causas específicas como doenças 

cardiovasculares (MONDUL et al., 2005). Aquelas com menopausa em idade mais avançada 

apresentam maior taxa de mortalidade por neoplasias malignas ginecológicas hormônio-

dependentes (WU et al., 2014). Além da influência direta da epidemiologia da menopausa sobre 

as taxas de mortalidade, o período climatérico costuma se apresentar com uma variedade de 

sintomas que afetam a qualidade de vida (BLUMEL et al., 2000; SPEROFF, 2002). 

De acordo com estimativas do DATASUS (2007) a população feminina brasileira totaliza 

mais de 98 milhões de mulheres. Nesse universo, cerca de 30 milhões têm entre 35 e 65 anos, o 

que significa que 32% das mulheres no Brasil estão na faixa etária em que ocorre o climatério 
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(BRASIL; SECRETARIA DE ATENÇÃO A SAÚDE; DEPARTAMENTO DE AÇÕES 

PROGRAMÁTICAS ESTRATÉGICAS, 2008). 

Este dado é de grande importância para os profissionais da saúde, pois uma maior atenção 

deverá ser dispensada a essa parcela da população, tendo em vista as inúmeras possibilidades de 

prevenção e tratamento disponíveis no campo das ciências, principalmente quanto às 

intervenções não farmacológicas, dentre elas, a prática regular de exercícios físicos, em destaque, 

as realizadas nos âmbitos das academias de ginástica (FONSECA et al., 2000). 

Os inúmeros avanços alcançados pelas sociedades fizeram com que muitos anos fossem 

acrescidos às suas populações, pois a longevidade é uma conquista do desenvolvimento 

(progresso tecnológico e cientifico), e esse é um processo inevitável e irreversível além de ser 

importante que ocorra. Como consequência, muitos indivíduos estão sobrevivendo no Brasil hoje 

por períodos mais longos, sem que necessariamente estejam vivendo em melhores condições 

socioeconômicas ou sanitárias (GONÇALVES, 2002). 

Aparentemente, ambos os sexos podem ter experiências que sejam comuns, mas a 

condição geracional enseja relações e representações distintas. Dados do INSTITUTO 

BRASILEIRO DE GEOGRAFIA E ESTATÍSTICA (2002) revelam que as mulheres tendem a 

viver mais que os homens. À medida que aumenta a longevidade, o número de mulheres 

menopáusicas aumenta. Isto significa que uma parte da população feminina passa em média 1/3 

de sua vida na menopausa.  

Pesquisadores destacam a diminuição nos níveis de estrogênio em mulheres na pós-

menopausa, como sendo um dos fatores associados com o desenvolvimento das doenças 

cardiovasculares (IGNACIO et al., 2009), porém estudos caracterizando exclusivamente o 

período pós-menopausa são pouco abordados na literatura científica brasileira. 

As DCVs constituíram sem dúvida, a maior de todas as endemias do século XX nos 

países ocidentais desenvolvidos. Esse fato vem ocorrendo também nos países emergentes nas 

últimas décadas (CUPPARI, 2005). De acordo com dados do Ministério da Saúde, o infarto e o 

Acidente Vascular Encefálico (AVE) são as principais causas de morte entre mulheres acima de 

50 anos no Brasil (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA; ASSOCIAÇÃO 

BRASILEIRA  DO CLIMATÉRIO, 2008). Aproximadamente uma em cada duas mulheres vem 

a falecer em consequência das DCVs, sobrepujando os óbitos devidos a todas as neoplasias 

(MUST et al., 1999), apesar do risco de câncer de mama ser a principal preocupação das 
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mulheres (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA; ASSOCIAÇÃO BRASILEIRA  

DO CLIMATÉRIO, 2008). 

Para diminuir os problemas gerados pelo envelhecimento, há algumas atitudes a serem 

tomadas, como é a prática regular de exercício físico que contribui para preservar as estruturas 

orgânicas e o bem-estar físico, levando à diminuição do ritmo da degeneração psicofisiológicos. 

Em qualquer idade, os exercícios regulares podem combater o ciclo pernicioso de inatividade 

física e de danos resultantes da fragilidade, que são responsáveis por muitos dos casos de 

invalidez na velhice. Nesse contexto, pode-se afirmar que mulheres no período pós-menopausa e 

exercícios físicos são realidades fortemente associadas, pois são reconhecidos os efeitos 

benéficos do treinamento regular dessas práticas para a manutenção do bem-estar e da 

funcionalidade do corpo. Além de torná-los mais eficazes, o prazer em praticar um exercício 

físico resulta da satisfação de necessidade biológica (WU et al., 2014). 

A priori todos os indivíduos podem e devem praticar exercícios físicos. É a forma de 

escapar do sedentarismo, ou seja, de negar a inatividade, realidade esta causadora das doenças 

hipocinéticas. Não há contraindicação dessa prática regular, a não ser para aqueles indivíduos 

“severamente” acometidos por doenças relacionadas com o processo de envelhecimento e a 

menopausa, como a hipertensão arterial sistêmica, insuficiência arterial periférica, doenças 

pulmonares, músculo esquelético, obesidade, diabete e doença mental, angina, infarto, 

osteoporose dentre outras, sem o prévio controle tanto de médicos como de profissionais da área 

de Educação Física. Por outro lado, se esses acometimentos estiverem sendo acompanhados e 

dentro dos controles básicos de “normalidade” haverá indicação frequente de exercícios físicos, 

pois além de aumentar a qualidade de vida das pessoas sadias, também pode auxiliar na 

recuperação da saúde quando debilitadas (KEMMLER et al., 2002). 

 

5.1.2 Menopausa e concentrações hormonais 

 

Hormônio Liberador de Gonadotrofina (GnRH) é um decapeptídeo linear que estimula 

tanto o LH quanto o FSH, sem efeito sobre os outros hormônios hipofisários (LECHAN, 1987). 

Os neurônios secretores de GnRH estão localizados basicamente na área pré-óptica do 

hipotálamo 
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anterior e suas terminações nervosas são encontradas nas porções laterais da camada 

externa, na eminência mediana adjacente ao pedículo hipofisário (MOLITCH, 1995; 

STANISLAUS et al, 1998). 

A secreção hipotalâmica do GnRH pode atingir a hipófise através de duas vias: direta e 

indireta. A via direta é representada pelo trato hipotálamo-hipofisário que faz a comunicação 

entre o hipotálamo e a hipófise. A via indireta pode ocorrer de dois modos: 1) através do sistema 

porta-hipofisário, onde os axônios dos núcleoshipotalâmicos, que terminam nas paredes dos 

capilares deste sistema, liberam sua secreção que atinge então as células da adenohipófise; 2) 

através de alguns neurônios especiais denominados tanícitos, que seriam responsáveis pelo 

transporte da neurossecreção para outros neurônios ou, ainda, para o sistema porta-hipofisário 

(SCHWANZEL-FUKUDA, PFAFF, 1989). 

A secreção do GnRH acontece de maneira episódica ou pulsátil, característica essencial 

para liberação dos hormônios gonadotróficos (SHUPNIK, 1990; VELDHUIS, 1994; MOLITCH, 

1995; STANISLAUS et al, 1998). 

O controle intrínseco da secreção de GnRH é exercido por um gerador de pulsos 

hipotalâmicos no núcleo arqueado (REICHLIN, 1998). Este gerador de pulsos induz à ativação 

sincrônica de elementos neuronais no hipotálamo médio-basal que possuem propriedades 

eletrofisiológicas únicas, levando à liberação do GnRH na circulação porta-hipofisária (KNOBIL, 

1989). Os pulsos horários de GnRH estimulam os gonadotrofos a secretar pulsos de LH e FSH, 

havendo um sincronismo entre a secreção de GnRH e LH (CROWLEY et al., 1985; KNOBIL, 

1989; GRUMBACH, 2002).  

Os neurônios secretores de GnRH são sensíveis ao controle por retrorregulação dos 

esteroides gonadais e inibina (produto das células gonadais), modulando a frequência e amplitude 

da secreção de gonadotrofina durante o desenvolvimento sexual e a progressão do ciclo menstrual 

nas mulheres (KNOBIL, 1992; REICHLIN, 1998; KLEIN et al., 2004). 

Todos os esteroides gonadais, tais como estrogênios, progestogênios e androgênios, 

ligam-se a receptores hipofisários, influenciando a secreção de gonadotrofinas (MCEWEN et al., 

1982). Em indivíduos normais, a secreção de LH e FSH é suprimida por doses altas e contínuas 

de estrogênios e androgênios, sendo estimulada pela administração de drogas anti-estrogênicas e 

anti-androgênicas. Devido a estas evidências, definiu-se o controle do eixo hipotálamo-hipófise-
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gônadas como mediado pelos esteroides gonadais (MCEWEN et al., 1982; MACCANN et al., 

1983;). 

Na mulher, o padrão dos pulsos de GnRH modifica-se no decorrer do ciclo menstrual. As 

variações episódicas das concentrações de FSH e LH sugerem influência dos esteroides ovarianos 

(frequência e amplitude), na liberação de gonadotrofinas pela hipófise (APTER et al., 1993). Na 

fase folicular, a frequência dos pulsos de LH e FSH ocorre a cada 45 minutos, até atingir máxima 

amplitude na fase ovulatória, culminando em acentuada elevação das concentrações de Hormônio 

Luteinizante (LH) e Hormônio Folículo-Estimulante (FSH). 

O LH e o FSH são gonadotrofinas glicoprotéicas compostas de duas subunidades alfa e 

beta. A subunidade beta é específica a cada hormônio, sendo responsável por suas atividades 

biológicas (PIERCE, PARSONS, 1981; RYAN et al., 1987). As subunidades são sintetizadas 

como peptídeos separados a partir de RNA mensageiros (RNAm) distintos (WIDE & ROBSON, 

1983; RYAN et al., 1987). São secretadas por células gonadotróficas da adenohipófise, sendo 

estas basófilas e localizadas, profundamente, nas porções laterais da glândula (THORNER et al., 

1992). O termo hormônio glicoproteico tem sido usualmente aplicado ao LH, FSH, gonadotrofina 

coriônica (hCG) e ao hormônio tireoestimulante (TSH) (LECHAN, 1987; THORNER, 1992).  

Os receptores para o FSH encontram-se nas células da granulosa. O FSH ainda estimula 

diretamente a secreção de inibina que, por sua vez, e um regulador fisiológico da secreção 

hipofisária de FSH, possivelmente, junto com os esteróides gonadais (BURGER ET AL., 2000; 

KLEIN ET AL, 2004). Os níveis de inibina diminuem com o avançar da idade, ate atingir um 

mínimo durante a menopausa (SHERINS ET AL., 1982; LIPSETT, 1986; HALE ET AL, 2009). 

Apos a menopausa, ha mudanças no eixo neuroendócrino (HALL ET AL, 2004). 

Entretanto com a falência total dos ovários, muitos aspectos da função hipotalâmica permanecem 

preservados. Os efeitos do feedback negativo do estrogênio, da progesterona em pulsos de 

gonadotrofinas e secreção de GnRH são mantidos em mulheres idosas (GILL ET AL, 2002).  

Além disso, a quantidade de secreção de GnRH aumenta-se (GILL ET AL, 2002), dado 

consistente com a expressão elevada do gene GnRH, observada no hipotálamo basal medial nesta 

fase (RANCE ET AL, 1994; 1996). Estes dados fornecem evidencias de que o eixo 

neuroendócrino em mulheres menopausadas responde a perda do feedback negativo esteroide 

com o aumento da secreção de GnRH pelo hipotálamo. 
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5.1.3 Esteroides 

 

Na mulher, os principais esteroides são o estrogênio, a progesterona e os androgênios, os 

quais são classificados com base na estrutura e função biológica (GORE-LANGTON, 

ARMSTRONG, 1994). 

O mais potente estrogênio liberado pelo ovário é o 17 b estradiol (E2). O E2 é secretado 

pelas células da granulosa ovariana, em mais de 90%. O restante é gerado pela conversão 

periférica dos androgênios (DUCHARM et al., 1976). 

Os principais progestágenos são a pregnenolona, progesterona e 17- hidroxiprogesterona 

(17OHP). A pregnenolona é de importância primária para o ovário, pois é o precursor de todos os 

hormônios esteroides. A progesterona é o principal produto secretado pelo corpo lúteo (GORE-

LANGTON, ARMSTRONG, 1994). 

Os ovários secretam vários androgênios, incluindo a androstenediona, 

diidroepiandrostenediona (DHEA), testosterona e DHT. Estes são produzidos e secretados pelas 

células da teca e, em menor proporção, pelo estroma ovariano (GOLDFIEN, MONROE, 1997). 

 

 

5. 2 CONTROLE AUTONÔMICO CARDÍACO 

 

O Sistema Nervoso Autônomo (SNA) desempenha um papel fundamental na manutenção 

da homeostase em condições normais e patológicas (KENNEY; MUNCE, 2003). O tônus 

simpático (TS), particularmente para o sistema cardiovascular, é gerado por descargas simpáticas 

que se originam em áreas específicas do tronco cerebral. Alguns grupos de neurônios localizados 

nesta região do SNC, chamados neurônios simpáticos pré-motores, enviam projeções diretas para 

os neurônios simpáticos pré-ganglionares da parte intermédio-lateral da coluna vertebral. Os 

centros medulares responsáveis pela manutenção e controle desse tônus cardiovascular, 

geralmente funcionam através de mecanismos cardiovasculares reflexos, como barorreflexo, 

quimiorreflexo, e reflexo cardiopulmonar (DAMPNEY, 1994).  

As terminações das fibras aferentes dos reflexos cardiovasculares estão localizadas no 

núcleo do trato solitário (DAMPNEY, 1994). Neurônios do bulbo, parte caudal e rostral 

determinam o TS, contribuindo assim para a manutenção da Pressão Arterial (PA) e FC no 
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repouso (GUERTZENSTEIN, 1972; GUERTZENSTEIN; SILVER, 1974) e mediar às alterações 

no componente simpático dos reflexos cardiovasculares (GRANATA et al., 1986).  

Em outras duas áreas medulares, o núcleo ambíguo e o núcleo motor dorsal do nervo 

vago, estão localizados os neurônios parassimpáticos pré-ganglionares, que mediam o 

componente parassimpático dos reflexos cardíacos (MCALLEN; SPYER, 1976).  

O coração é suprido tanto por nervos simpáticos quanto parassimpáticos, que distribuem, 

principalmente, no nodo sinoatrial e atrioventricular e pequena parte inervando músculos atriais e 

ventriculares. Já os nervos simpáticos, estão distribuídos por todo o coração, fortemente 

inervando as paredes musculares dos ventrículos. Quando há uma estimulação parassimpática, a 

acetilcolina é liberada, causando uma hiperpolarização, o que diminui o potencial das membranas 

de “repouso” das fibras do nodo sinoatrial e aumentando o tempo do limiar de excitação, 

evidentemente, isso torna bem mais lenta a frequência da ritmicidade dessas fibras. Os principais 

efeitos no coração com essa estimulação vagal são: diminuição da estimulação do nodo sinoatrial, 

diminuindo excitabilidade das fibras juncionais atrioventriculares, retardando assim o impulso 

cardíaco para os ventrículos (GUYTON; HALL, 2002).  

Já na estimulação dos nervos simpáticos no coração, ocorre a liberação de norepinefrina 

nas terminações nervosas simpáticas, aumentando assim a permeabilidade das membranas das 

fibras ao sódio e cálcio. No nodo sinoatrial, o potencial de membrana fica mais positivo e atinge-

se o limiar de auto-exitação mais rapidamente. No nodo atrioventricular torna-se mais fácil o 

potencial excitar a fibra subsequente, diminuindo assim a condução do sinal para os ventrículos. 

Ou seja, uma estimulação simpática no coração faz com que aumente a frequência de disparos do 

nodo sinoatrial, a velocidade de condução e o nível de excitabilidade em todas as partes do 

coração. E o aumento da permeabilidade de cálcio explica o aumento da força de contração de 

toda a musculatura cardíaca, já que este íon tem um papel importante no desencadeamento dos 

processos contráteis das miofribrilas (GUYTON; HALL, 2002).  

O volume de sangue bombeado pelo coração é regulado de forma intrínseca em resposta 

às alterações no volume de sangue que flui até o coração (retorno venoso) e pelo SNA. Uma forte 

estimulação simpática do coração aumenta a FC e a força de contração, aumentando, 

consequentemente, tanto o volume bombeado de sangue como a pressão de ejeção, logo, aumenta 

o débito cardíaco. Enquanto que, uma forte estimulação parassimpática do coração, pode, de fato, 
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cessar por alguns segundos os batimentos cardíacos e também, diminuir ligeiramente a força de 

contração. (GUYTON; HALL, 2002). 

 

5.3 VARIABILIDADE DA FREQUÊNCIA CARDÍACA 

 

A excitação cardíaca inicia-se com um impulso gerado no nodo sinoatrial, o qual é 

distribuído pelos átrios, resultando na despolarização atrial, que é representada no ECG pela onda 

P. Este impulso é conduzido aos ventrículos por meio do nodo atrioventricular e distribuído pelas 

fibras de Purkinje, resultando na despolarização dos ventrículos, a qual no eletrocardiograma 

(ECG) é representada pelas ondas Q, R e S, formando o complexo QRS. A repolarização 

ventricular é representada pela onda T (JAMES, et al., 2007).  

Segundo Donald Moss e Fred Shaffer (2008), a variabilidade da frequência cardíaca 

(VFC) consiste nas mudanças no intervalo ou distância entre um batimento do coração e o 

batimento subsequente. O intervalo entre batimentos é o tempo entre uma onda R e a próxima 

onda R do ECG, em milissegundos (ms). Além disso, afirmam ser altamente variável esse 

intervalo entre ondas dentro de um determinado período de tempo, de forma normal e esperada, 

indicando a habilidade do coração em responder aos múltiplos estímulos fisiológicos e 

ambientais (respiração, exercício físico, estresse, alterações metabólicas, sono, ortatismo, bem 

como compensar desordens patológicas) (AUBERT, et al., 2003; RAJENDRA, et al., 2006; 

SANTOS, et al., 2003; CATAI, et al., 2002; CARUANA-MONTALDO, et al., 2000).  

Os sinais de VFC são obtidos a partir dos intervalos RR registrados no ECG, ou intervalos 

de pulso obtidos pela pressão pulsátil com os quais são construídos os sinais de tacograma. 

Considerando-se que as variações da FC são mediadas pelo SNA, a quantificação destas 

variações reflete o efeito da modulação autonômica sobre a atividade cronotrópica do coração 

(KLEIGER et al., 1995; MALIK et al., 1996). Esses sinais podem ser captados por instrumentos 

como eletrocardiógrafos, conversores analógicos digitais e os cardiofrequencímetros, a partir de 

sensores externos colocados em pontos específicos do corpo (AUBERT, et al., 2003; 

RAJENDRA, et al., 2006).  

Mudanças nos padrões da VFC fornecem um indicador sensível e antecipado de 

comprometimento na saúde. Alta VFC é sinal de boa adaptação, caracterizando um indivíduo 

saudável com mecanismos autonômicos eficientes. Inversamente, baixa VFC é frequentemente 
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um indicador de adaptação anormal e insuficiente do SNA, o que pode indicar a presença de mau 

funcionamento fisiológico no indivíduo, necessitando de investigações adicionais de modo a 

encontrar um diagnóstico específico (PUMPRLA et al., 2002).  

O desequilíbrio do SNA, caracterizado pela redução do tônus vagal (TV) e predominante 

ativação simpática tem sido associado ao aumento da mortalidade cardiovascular, incluindo 

morte súbita cardíaca (“Heart rate variability. Standards of measurement, physiological 

interpretation, and clinical use. Task Force of the European Society of Cardiology and the North 

American Society of Pacing and Electrophysiology”, 1996).  

Para análise da VFC utilizam-se métodos lineares (domínio do tempo e da frequência) e 

métodos não lineares (AUBERT, et al., 2003). Métodos lineares no domínio do tempo são 

obtidos por índices estatísticos e geométricos efetuados na medida de cada batimento cardíaco 

(intervalo RR) normal (exclui-se os artefatos), durante um determinado tempo (expresso em ms). 

Assim, calculam-se os índices tradutores de flutuações na duração dos ciclos cardíacos (“Heart 

rate variability. Standards of measurement, physiological interpretation, and clinical use. Task 

Force of the European Society of Cardiology and the North American Society of Pacing and 

Electrophysiology”, 1996). Esses índices são: SDNN (desvio padrão de todos os intervalos RR 

normais gravados em um determinado tempo, expresso em ms); SDANN (desvio padrão das 

médias dos intervalos RR normais, a cada 5 minutos, em um intervalo de tempo, expresso em 

ms); SDNNi (média do desvio padrão dos intervalos RR normais a cada 5 minutos expresso em 

ms); rMSSD (raiz quadrada da média do quadrado das diferenças entre intervalos RR normais 

adjacentes, em um intervalo de tempo, expresso em ms); pNN50 (porcentagem dos intervalos RR 

adjacentes com diferença de duração maior que 50ms) (“Heart rate variability. Standards of 

measurement, physiological interpretation, and clinical use. Task Force of the European Society 

of Cardiology and the North American Society of Pacing and Electrophysiology”, 1996).  

Representativamente, os índices SDNN, SDANN e SDNNi estão ligados às atividades 

simpáticas e parassimpáticas, porém não permite distingui-las. Já os índices rMSSD e pNN50 

representam atividade parassimpática, pois são encontradas a partir de análises de intervalos RR 

adjacentes (VANDERLEI, 2009).  

Já o método linear no domínio da frequência está relacionado com análise da densidade 

espectral, que estuda como a variância se distribui em função da frequência, ou seja, a análise 

espectral decompõe a variabilidade total da FC nos seus componentes causadores, apresentando-
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se segundo a frequência com que altera a FC (REIS et al., 1998). Para esse cálculo, geralmente 

utilizam-se métodos paramétricos e não paramétricos que permitem a leitura dos mesmos 

resultados mas apresentam vantagens próprias. Essa leitura gera um tacograma, gráfico que 

expressa a variação dos intervalos RR em função do tempo e é um sinal processado por 

algoritmos matemáticos, como a transformada rápida de Fourier (FFT) ou modelos 

autoregressivos (AR) (AUBERT, et al., 2003).  

Independente do método delimitam-se três faixas de frequências distintas, chamadas de 

componentes espectrais: alta frequência (HF – high frequency – variação de 0,15 a 0,4 Hz 

corresponde à modulação respiratória e é um indicador do nervo vago sobre o coração); baixa 

frequência (LF – low frequency – variação de 0,04 e 0,15 Hz, decorrente da ação conjunta dos 

componentes vagal e simpático sobre o coração, com predominância do simpático); muita baixa 

frequência (VLF – very low frequency) e ultrabaixa frequência (ULF – ultra low frequency) 

índices menos utilizados pela explicação fisiológica não estar bem estabelecida e parece estar 

relacionada ao sistema renina-angiotensina-aldosterona, à termorregulação e ao tônus vasomotor 

periférico. A relação LF/HF reflete as alterações absolutas e relativas entre os componentes 

simpático e parassimpático do SNA, caracterizando o balanço simpatovagal sobre o coração. 

(GODOY, et al., 2005; NOVAIS, et al., 2004; ROBERTS, 2009).  

A VFC no domínio do tempo pode ser calculada pela plotagem de Poincaré, que é um 

método não linear de análise da VFC baseado no registro das durações de uma série de 

batimentos cardíacos sucessivos, medidas pelos intervalos R-R (CAMBRI et al., 2008). Cada 

intervalo RR é correlacionado com o intervalo que antecede, definindo um ponto no plot. A 

análise pode ser feita de forma qualitativa (visual) por meio da figura formada ou quantitativa, 

por meio de ajuste da elipse da figura formada, tendo três índices: SD1 (dispersão dos pontos 

perpendiculares à linha de identidade e parece ser um índice de registro instantâneo da 

variabilidade batimento a batimento); SD2 (dispersão dos pontos ao longo da linha de identidade 

e representa a VFC em registros de longa duração); e SD1/SD2 (razão entre as variações curta e 

longa dos intervalos RR) (RAJENDRA, 2006; GAMELIN, et al., 2006).  

A teoria do Caos é outro método não linear que descreve elementos manifestando 

comportamentos que são extremamente sensíveis às condições iniciais, dificilmente se repetem, 

mas apesar de tudo são determinísticos. Tem sido progressivamente aplicadas para interpretar, 

explicar e prever o comportamento os fenômenos biológicos. Esses parâmetros têm se mostrado 
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bons preditores de morbimortalidade no âmbito clínico, apesar da necessidade de 

aprofundamento científico, com amostras expressivas e acompanhamento prolongado (GODOY, 

et al., 2005).  

Além desses, podemos citar outros métodos não lineares utilizados para análise da VFC: 

análise de flutuações depuradas de tendências, função de correlação, expoente de Hurst, 

dimensão fractal e o expoente de Lyapunov (RAJENDRA, et al., 2006; GODOY, et al., 2005; 

LOGIER, et al., 2004).  

Apesar de a VFC ter o uso limitado por ser influenciada por fatores como idade, sexo, 

respiração, capacidade funcional, posição corporal e algumas patologias cardiovasculares, além 

de batimentos ectópicos e artefatos, como presença de transplante, arritmias e marcapassos 

(THURAISINGHAM, 2006), esse método tem sido utilizado para compressão de diversas 

condições patológicas e um forte indicador de riscos relacionados a eventos adversos, refletindo o 

papel do SNA na manutenção da saúde (PUMPRLA et al., 2002). 

 

5.4 SISTEMA CARDIOVASCULAR E EXERCÍCIO FÍSICO 

 

O sistema cardiovascular integra o corpo como uma unidade, e proporciona aos músculos 

ativos uma corrente contínua de nutrientes e oxigênio, a fim de manter um alto nível de 

transferência de energia. A circulação remove também os coprodutos do metabolismo local 

(MCARDLE; KATCH, 2001).  

Esse referido sistema consiste em uma bomba cardíaca (coração), um circuito de 

distribuição de alta pressão, canais de permuta e um circuito de coleta e de retorno de baixa 

pressão, que seriam seus principais componentes, respectivamente, circulação pulmonar e 

circulação sistêmica. (GUYTON, 2011).  

A ação da bomba cardíaca é influenciada por basicamente quatro determinantes 

principais: a pré-carga; o estado inotrópico ou contratilidade; a pós-carga; e a FC (AIRES, 1999; 

GUYTON; HALL, 2002; BERNE et al., 2004) 

A pré-carga é o grau de tensão quando o miocárdio começa a contrair-se, e a pressão 

diastólica final quando o ventrículo já está cheio (GUYTON; HALL, 2002), o qual serve como 

um indício do grau de estiramento inicial da fibra miocárdica. Esse estiramento depende de 

fatores que aumentam ou diminuem o volume de retorno venoso e a pressão de enchimento 
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diastólico, de um lado, e, de outro, da capacidade de distensão da parede ventricular em aceitar 

esse volume (GOMES et al., 2004).  

Inotropismo refere-se à força de contração do músculo cardíaco. Pode-se apresentar como 

positivo ou negativo, dependendo se a força de contração miocárdica irá aumentar ou diminuir, 

respectivamente (GOMES et al., 2004).  

A pós-carga é a resistência contra a qual os músculos ventriculares direito e esquerdo 

exercem força contrátil. Para o ventrículo esquerdo os principais fatores são a impedância aórtica, 

a resistência vascular periférica, a massa e viscosidade do sangue. Já para o ventrículo direito os 

fatores correspondentes são a impedância pulmonar e a resistência vascular pulmonar (NASSER, 

1970).  

Por fim, a bomba cardíaca é influenciada pela FC que é o número de batimentos cardíacos 

por unidade de tempo, geralmente expresso em batimentos por minutos (bpm).  

Durante exercício dinâmico, envolvendo contrações rítmicas de grandes grupos 

musculares (tais como corrida, natação ou ciclismo), a resposta cardiovascular ao exercício é 

iniciada por centros de comando mais elevados do cérebro, chamados de comando central. Com a 

continuidade do exercício, tanto os sinais mecânicos como os metabólicos do músculo 

esquelético ativo fornecem feedback aos centros cardiovasculares do cérebro para uma 

combinação precisa entre a liberação de oxigênio sistêmico e a demanda metabólica. A 

resistência vascular diminui para facilitar aumentos da perfusão muscular e o débito cardíaco 

aumenta proporcionalmente à captação de oxigênio, o que permite a manutenção e até mesmo o 

aumento da pressão arterial média (PAM) (GUERTZENSTEIN; SILVER, 1974).  

Basicamente, o comando central inicia a resposta vasoconstritora do exercício, que é 

mantida e aumentada a partir de barorreceptores cardiorrespiratórios e arteriais, bem como por 

estimulação dos receptores músculo esqueléticos, mecânica e metabolicamente sensíveis. Após a 

integração no cérebro, a resposta eferente via sistema nervoso parassimpático (SNP) (vagal) e 

simpático (SNS) resultam em aumento da FC, vasoconstrição do músculo esquelético inativo e 

vasodilatação dos leitos musculares ativos mediados pela liberação de substâncias 

vasodilatadoras locais (GUERTZENSTEIN; SILVER, 1974). Existe a necessidade de um 

aumento do débito cardíaco que envolve também as propriedades intrínsecas do coração, como o 

mecanismo de Frank Starling (o aumento do volume diastólico final acarreta um alongamento 

das fibras cardíacas, aumentando a força de contração e a quantidade de sangue bombeado por 
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batimento). Os efeitos exatos da atividade do SNA durante o exercício dependerá do tipo de 

exercício e ainda outros fatores (ROWELL, 1974).  

Segundo o mesmo autor citado acima, as respostas cardiovasculares ao exercício 

dinâmico são muito diferentes: o exercício estático (contrações musculares prolongadas de alta 

intensidade que limitam o fluxo sanguíneo, como o levantamento de peso ou exercícios 

isométricos) é associado a aumentos menores na captação de oxigênio, no debito cardíaco e no 

volume-contração do que o exercício dinâmico, tendo um maior aumento na pressão sanguínea.  

Em níveis baixos de exercício, a FC aumenta quase que exclusivamente pela abstinência 

vagal, com poucos sinais de aumentos sistemáticos na atividade do SNS, enquanto a intensidade 

do exercício não alcance ou ultrapasse o estado de equilíbrio máximo. Em contraste com a 

atividade do SNS na regulação da resistência vascular sistêmica, que é adaptada de acordo com o 

feedback de metaborreceptores musculares (ROWELL, 1974), mostrando o papel essencial do 

comando central no aumento da FC durante o exercício.  

O exercício físico realizado regularmente provoca importantes adaptações autonômicas e 

hemodinâmicas influenciam o sistema cardiovascular (RONDON; BRUM, 2003), com o objetivo 

de manter a homeostasia celular em resposta ao incremento das necessidades metabólicas. Como 

exemplo dessas adaptações tem a bradicardia relativa de repouso, a hipertrofia muscular, a 

hipertrofia ventricular esquerda excêntrica e o aumento do consumo máximo de oxigénio 

(VO2máx) (ARAÚJO, 2001). O exercício também é capaz de promover a angiogênese, 

aumentando o fluxo sanguíneo para os músculos esqueléticos e para o músculo cardíaco 

(SILVERTHORN, 2003; IRIGOYEN, et al., 2003).  

Para manutenção da homeostase, o SNA promove ajustes e, como consequência, o 

coração humano varia a sua frequência de funcionamento batimento a batimento. Apesar de este 

órgão ter sua autonomia, sua inervação intrínseca, ser capaz de controlar o seu próprio ritmo, 

promover condução intracardíacas dos estímulos e ter contratilidade, tem também todas essas 

funções amplamente moduladas pelo SNA. Assim, o coração participa ativamente do processo de 

homeostase orgânica sob a tutela do SNA, adequando as funções desse sistema às necessidades 

metabólicas e teciduais (ROQUE, 2009). 
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5.5 MENOPAUSA E RECUPERAÇÃO AUTONÔMICA PÓS-EXERCÍCIO 

 

Em se tratando de saúde cardiovascular, no que se refere ao Sistema Nervoso Autônomo 

(SNA) está bem estabelecido sua função cardioprotetora em mulheres pós-menopáusicas 

fisicamente ativas por meio da melhora no controle autonômico cardíaco, sendo que dentre as 

formas de análise tem sido estudado a variabilidade da frequência cardíaca (VFC) em seu estado 

de repouso e/ou recuperação da FC (RFC) após sessões de exercício físico, que induz um 

conhecimento sobre a reativação vagal plena (SLOAN et al., 2009). A taxa de RFC é um 

parâmetro que caracteriza um fenômeno multifacetado. É definida como o intervalo de tempo que 

a FC leva para retornar aos valores basais após a realização de um exercício físico, e envolve 

diversos mecanismos, tais como cessação dos estímulos advindos do comando central e dos 

mecanorreceptores musculares, a regulação do calor interno, a eliminação das catecolaminas 

produzidas e ação dos barorreceptores (COOTE, 2010). 

O tempo necessário para que a FC retorne aos valores próximos aos do repouso pode ser 

de 1 a 24 horas, dependendo principalmente da intensidade do esforço físico realizado 

(HAUTALA et al., 2003). O estudo clássico de Cole et al., (1999) foi um dos primeiros a utilizar 

a taxa de RFC como preditor de mortalidade. 

Apesar de o treinamento físico exercer um papel protetor sobre o sistema cardiovascular, 

promovendo melhoria na capacidade funcional e redução de diversos fatores de risco para doença 

cardiovascular (PAFFENBARGER, 1988), o exercício físico, em sua fase aguda, sobretudo o 

realizado em diferentes tipos e altas intensidades, é considerado um estímulo estressor que 

aumenta os riscos de arritmias letais (ALBERT et al., 2000). A atividade parassimpática reduzida 

e o aumento da atividade simpática inerentes ao esforço físico produzem um ambiente propício 

ao desenvolvimento de atividades ectópicas ventriculares, que podem culminar com parada 

cardíaca e morte súbita (BUCH; COOTE; TOWNEND, 2002). Baseado nisto, Albert et al., 

(2000) propuseram o modelo de “janela de exposição” a riscos cardiovasculares. Segundo tais 

autores, durante alguns minutos após o exercício físico, devido à condição autonômica 

desfavorável, o praticante estará exposto a maiores riscos cardiovascular. O entendimento do 

referido esquema sugere que o indivíduo só deixará de estar exposto a tais riscos quando as 

condições autonômicas basais tiverem sido restabelecidas. Além disso, pode-se dizer que 

indivíduos que se recuperam mais rapidamente do esforço físico tenderão a ter uma janela de 
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exposição a acometimentos cardiovasculares reduzida, o que tem um impacto significativo para a 

saúde (COLE et al., 1999; ALBERT et al., 2000). Nesse sentido, o estudo da recuperação 

autonômica pós-exercício físico torna-se particularmente relevante e com um impacto 

prognóstico e aplicação clínica potencialmente importante. 

Considerando que o conhecimento acerca dos mecanismos do desenvolvimento de 

alterações decorrentes do processo do envelhecimento feminino é relativamente vasto, até onde 

sabemos, ainda faltam informações científicas referentes às modificações desse processo no 

controle autonômico cardíaco, principalmente em relação à recuperação da FC após esforço físico 

em mulheres na pós-menopausa, dados esses que são pertinentes e darão subsídios para o 

conhecimento da reativação vagal plena nesses estágios de esforço. 

Assim sendo, por meio desse estudo pretende-se verificar se existe relação entre os 

diferentes tipos de treino de circuito com o comportamento da reativação vagal plena, que poderá 

gerar informações específicas para a prescrição adequada de treinamentos para melhorar o 

desempenho desse público alvo em questão. 

 

6. MÉTODOS 

 

 6.1 Amostra  

 

A amostra do presente estudo foi constituída por 14 mulheres pós-menopáusicas 

fisicamente ativas. As voluntárias desse estudo foram distribuídas em dois grupos de acordo com 

uso ou não de reposição hormonal: grupos sem reposição hormonal (GSR, n=09) e grupo com 

reposição hormonal (GCR, n=05). O tipo da amostra por conveniência. Todas as voluntárias 

convidadas a participar deste estudo foram recrutadas por meio da empresa “Personal Run” - 

Assessoria de Corridas. 

 

 6.2 Critérios de Inclusão 

 

Para garantir e representar um nível satisfatório de experiência e condicionamento físico 

adequado específico da modalidade de treinamento em circuito das respectivas voluntárias, bem 

como certificar do perfil clínico exigido para a pesquisa, os critérios de inclusão adotados foram:  
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 Mulheres saudáveis com idade entre 45 e 65 anos de idade, que aceitem participar deste 

estudo e assinem o termo de consentimento livre e esclarecido;  

 Participar de um programa de exercício físico regular por pelo menos 150 a 300 

min/semanais, por no mínimo de um ano, para efeitos cumulativos;  

 Não ter tido nenhum ciclo menstrual nos últimos 12 meses que antecedam este estudo;  

 Possuir níveis de FSH (Hormônio Folículo Estimulante) superior a 40 mIU/ml;  

 Realizar acompanhamento médico de rotina. 

 Estejam realizando ou não terapia de reposição hormonal; 

 

 6.3 Critérios de exclusão 

 

Para garantir o bem-estar e segurança das voluntarias, foram estabelecidos os seguintes 

critérios de exclusão:  

 Portadoras de miopatias, neuropatias, nefropatias, hepatopatias, câncer, doenças 

gastrointestinais crônicas ou doenças músculo esqueléticas; 

 Histórico de alcoolismo e tabagismo  

 Uso de medicamentos que afetem metabólica ou autonomicamente a frequência cardíaca; 

 Apresentarem lesões que impossibilitem realizar os protocolos de treino por circuito; 

 Não concordarem em assinar o termo de consentimento livre e esclarecido. 

 

6.4 Desenho Experimental  

 

 O estudo se caracteriza como de carácter transversal, descritivo, comparativo e 

exploratório. As participantes do grupo amostral compareceram em seis momentos distintos, para 

a realização do estudo, agendamento prévio, o qual foi realizado em comum acordo entre os 

pesquisadores e as participantes do estudo, respeitando a disponibilidade de cada voluntária. 

Todas as coletas de dados e a realização dos diferentes tipos de protocolo de circuito foram 

realizadas na academia de ginástica do Curso de Graduação em Educação Física da Universidade 

Federal do Triângulo Mineiro (UFTM) no período matutino, entre 08h00min e 12h00min. 

 

 Momento 1: destinado à avaliação antropométrica, de composição corporal, pressão 
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arterial de repouso (PA), frequência cardíaca (FC) e variabilidade da frequência cardíaca 

(VFC) em repouso; 

 Momento 2: determinação do consumo máximo de oxigênio (VO2máx), para o cálculo da 

intensidade de exercício imposto no protocolo de circuito aeróbio; 

 Momento 3: aplicação do teste de Carga Voluntária Máxima (CVM), para o cálculo da 

intensidade de exercício imposto no protocolo de circuito de exercícios resistidos;  

 Momento 4: aplicação do protocolo de circuito aeróbio e análise das fases de recuperação 

da frequência cardíaca pós-exercício; 

 Momento 5: realização do protocolo de circuito de exercícios resistidos e análise das 

fases de recuperação da frequência cardíaca pós-exercício; 

 Momento 6: execução do protocolo de circuito combinado (aeróbio e resistido) e análise 

das fases de recuperação da frequência cardíaca pós-exercício.  

 

 6.5 Avaliação do consumo máximo de oxigênio (VO2máx) 

 

Foi realizado o teste de esforço máximo em esteira rolante (KT-10200 ATL, Inbramed®), 

seguindo o protocolo de Bruce, utilizando analisador de gases (Teem 100/Inbrasport®), no 

Laboratório de Biodinâmica do Desempenho Físico do Curso de Pós-Graduação em Educação 

Física da UFTM. 

Das principais características do protocolo, foram destacados o tempo de duração do 

estágio, constante em três minutos, a velocidade de trabalho variando entre 1,7 a 6,0 MPH (2,73 a 

9,65km/h) e aumentos constantes da inclinação em 2% (1,8°). Este teste também foi considerado 

um teste de esforço que possui uma estimativa realista da potência aeróbia máxima. 

Para confirmar o teste como sendo máximo foi utilizado um critério secundário, a permuta 

respiratória (R) superior a um (1,0). Ao final do teste de esforço máximo, foram registrados: 

FCmáx e o mais alto valor de captação de oxigênio medido durante o teste (pico de VO2máx). 

 

 6.6 Teste de uma repetição máxima (1RM) 

 

Para a realização do protocolo de teste de uma repetição máxima (1RM), inicialmente 

todas as voluntárias realizaram um aquecimento de cinco a dez repetições, peso leve (40% a 60% 
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da estimativa de 1RM), em seguida foi dado um minuto de intervalo e posteriormente, um leve 

alongamento envolvendo todos os grupamentos musculares, as voluntárias realizaram mais um 

aquecimento de três a cinco repetições, peso moderado (60% a 80% da estimativa de 1RM), foi 

dado mais um intervalo de dois minutos. 

Após esses procedimentos, foi iniciado o teste, todas as voluntárias tentaram 1RM em um 

peso próximo do máximo, se as voluntárias completassem de duas a três repetições foi 

adicionado 5% para testes de membros superiores e 10% para testes de membros inferiores. 

Foi dado um tempo de intervalo de três a cinco minutos entre as tentativas. Foi 

considerada como carga máxima aquela levantada em um único movimento. 

 

6.7 Avaliação da Variabilidade da Frequência Cardíaca em repouso 

 

Para o estudo da variabilidade da frequência cardíaca (VFC) em repouso, foi realizado um 

registro eletrocardiográfico utilizando-se um eletrocardiograma (ECG ECAFIX FUNBEC)® e 

um conversor analógico-digital A/D-DI-194, com frequência de amostragem de 240 Hz. O 

registro do ECG foi feito na posição CM5 pelo tempo de 10 minutos com o voluntário em 

repouso em decúbito dorsal. Para a análise computadorizada, foi utilizado software cedido pelo 

Professor Alberto Malliani da Universidade de Milão. O sistema fornecerá índices estatísticos 

temporais paramétricos de primeira ordem, derivados do periodograma dos intervalos RR (iRR). 

A VFC foi analisada no domínio do tempo (DT) e da frequência (DF). No DT, a VFC foi 

analisada a partir dos iRR em milissegundos (ms). No DF, os dados foram analisados a partir do 

espectro de potência total em milissegundos ao quadrado (ms
2
), resultando em valores de Baixa 

Frequência (low frequency - LF), com variação entre 0,04 e 0,15Hz e Alta Frequência (high 

frequency - HF), com variação de 0,15 a 0,4Hz, ou seja, maior presença de oscilações de baixa ou 

alta frequência com relação às variações de FC. Essa análise constitui-se da aplicação do modelo 

autoregressivo aos dados da série temporal. O estudo do espectro de frequência da VFC permite a 

interpretação da atividade do SNA simpático (LF) e parassimpático (HF) nos diferentes grupos a 

serem estudados. Os resultados obtidos na avaliação da VFC foram apresentados de forma 

numérica em milissegundos ao quadrado (ms²).  

A análise do índice da modulação parassimpática cardíaca em repouso também foi 

utilizada o mesmo protocolo. 
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6.8 Manobra postural ativa 

 

Imediatamente após os registros na posição supina, todos os voluntários foram orientados 

a ficarem na posição ortostática ao lado da maca (test tilt ativo), onde os mesmos permaneceram 

nessa posição por mais 5 minutos. A PA foi aferida nos primeiros segundos e ao final do 

ortostatismo. A amplitude de resposta absoluta da resposta do tilt em relação à posição supina 

(D%) nos vários parâmetros analisados foi calculada empregando-se a fórmula: D% = (valor pós-

teste tilt – valor basal).  

 

6.9 Protocolos de circuito 

 

Em relação aos protocolos diferenciados de treinamento em circuito, cada voluntária foi 

familiarizada com os diferentes protocolos de circuito em três ocasiões distintas, com intervalo de 

48 às 72h entre as mesmas. Os três tipos de circuito foram realizados um aquecimento em ciclo 

ergômetro com duração de cinco minutos com intensidade de 60-70% da FC máxima. Após o 

aquecimento, os circuitos foram realizados da seguinte forma: 

 

 

6.10 Protocolo de Circuito aeróbio 

 

Foi constituído por cinco estações de cicloergômetro, nos quais as voluntárias realizaram 

os exercícios a uma intensidade de 60-70% da FC máxima, com duração de quatro minutos. 

Durante os intervalos do cicloergômetro, as voluntárias realizaram exercícios de corrida com 

duração de três minutos respeitando a mesma intensidade da FC utilizada no ciclo ergômetro. 

 

 

6.11 Protocolo de Circuito resistido 

 

Foi constituído por dez estações, as quais envolveram todos os grupos musculares, onde 

as voluntárias realizaram 20 repetições em cada estação, com intensidade de 60% da carga 

voluntária máxima, todas as estações foram ordenadas de forma a realizarem exercícios 
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alternando membros superiores e inferiores. As estações foram compostas da seguinte forma: 

supino reto, agachamento, puxador frontal, leg-press 45º, rosca direta (bíceps), mesa flexora, 

tríceps pulley, cadeira abdutora, abdução lateral de ombros e cadeira adutora. O tempo de 

intervalo entre as séries foi estipulado quando as voluntárias se posicionaram corretamente nos 

aparelhos, foi de aproximadamente 45 segundos. 

 

 

6.12 Protocolo de Circuito misto 

 

Foi realizado mesclando as estações compostas no circuito resistido 60% da carga 

voluntária máxima e exercícios no cicloergômetro do circuito aeróbio de 60 – 70% da FC 

máxima, respeitando as intensidades impostas nos seus respectivos circuitos.  

 

 

6.13 Registro dos iRR, Transmissão dos Dados, Processamento do Sinal e Análise da 

VFC 

 

Os iRRrep e iRRrec foram registrados com a utilização do cardiofrequencímetro Polar 

S810i (freqüência de aquisição de 1000 Hz) e transmitidos para um computador, por meio de 

interface com dispositivo infravermelho e do software Polar Precision Performance. O 

processamento do sinal de iRR e a análise da VFC foram realizados pelo software Matlab® 

(R2008a), Mathworks.  

 

 

6.13.1 Análise Time-Varying da VFC 

 

Para análise da VFC, no domínio do tempo, no repouso e na recuperação pós-exercício, 

realizou-se a análise “time-varying” da VFC. Inicialmente foi feito o alisamento dos sinais em 

questão, por meio de um filtro de mediana de terceira ordem, em todo o sinal registrado. Os 

primeiros e os últimos valores não foram filtrados. Após o alisamento, calculou-se o índice 

RMSSD (raiz média quadrática da diferença dos iRR sucessivos), para cada janela de 30 
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segundos (RMSSD30s). Esta análise foi proposta por Goldberger, Le et al., (2006) e sua 

reprodutibilidade foi demonstrada por Buchheit, Laursen et al., (2007) e Al Haddad, Laursen et 

al., (2011). 

 

6.13.2 Análise Tempo Frequência da VFC 

 

Para análise da VFC no domínio da frequência, no repouso e na recuperação, utilizou-se a 

análise tempo-frequência. Inicialmente, as séries iRR foram interpoladas a 2 Hz, por meio de 

spline cúbica, efetuou-se a remoção da componente de tendência linear do sinal (detrend) e foi 

aplicada modelo auto regressivo de curta duração (AKAY e IEEE ENGINEERING IN 

MEDICINE AND BIOLOGY SOCIETY., 1998; MAINARDI, BIANCHI et al., 2002). O mapa 

tempo-frequência foi composto a partir da decomposição espectral da série temporal de iRR por 

eio do modelo auto regressivo. 

Para sua construção, um segmento de 512 amostras foi multiplicado por uma janela 

Hanning antes de calcular sua função de densidade espectral (PSD - power spectral density). Em 

seguida, a janela foi deslocada ao longo do sinal, ao passo de 1 ms, permitindo o cálculo de 

trechos consecutivos. Para a análise espectral da VFC, em cada espectro de potência, foram 

calculadas as áreas das bandas de Baixa (LF; 0,04-0,15 Hz) e Alta Frequência (HF; 0,15-0,4 Hz). 

Em cada período de 60 s, foi estimada a média dos valores LF e HF, expressas em potência 

absoluta (ms2).  

 

 

6.13.3 Determinação da Reativação Vagal Plena Pós-Exercício 

  

Para determinação da RVP, inicialmente determinou-se a faixa de tolerância da VFC de 

repouso. Foi calculada a partir do coeficiente de variação (CV%) dos valores de RMSSD30s e HF 

de repouso, de cada indivíduo. Inicialmente, nos 10 minutos de repouso, os índices RMSSD30s 

(10 janelas de 30 segundos) e HF (5 janelas de 1 minuto) foram calculados. Após isto, 

calculamos a média e o desvio padrão destes valores. O CV(%) foi, então, calculado a partir do 

quociente entre o desvio padrão e a média da VFC de repouso, multiplicado por 100. A faixa de 

tolerância, portanto, foi a média dos valores de VFC de repouso ± 1 CV(%). Os valores de 



44 

 

CV(%) do índice RMSSD30s e HF, no repouso, foram de 8,7% e 0,7%, respectivamente. Para 

facilitar os cálculos, utilizamos os valores de 1% e 10%. No momento em que os valores de 

RMSSD30s e HF de recuperação atingissem a faixa de tolerância de seus valores de repouso, este 

foi o ponto de RVP. Para facilitar a exposição dos resultados, diferenciamos a RVP, de acordo 

com o índice utilizado, em RVPRMSSD30s e RVPHF. 

 

 

6.13.4 Análise estatística 

 

A normalidade dos dados foi testada pelo teste de Kolmogorov-Smirnov (medcalc® - 

bélgica). intra-classe coeficiente de correlação (icc), com base no modelo de duas formas fixas 

(3,1), e limites de concordância foram utilizados para verificar a confiabilidade dos dois testes. 

Para a análise inferencial de comparação entre momentos na recuperação plena da FC foi 

utilizado o teste de análise de variância (anova) de um fator para medidas repetidas, seguido pelo 

pós-teste de Bonferroni ou, o teste de Kruskal-Wallis seguido pelo pós-teste de Dunn’s, de 

acordo com a presença ou não de normalidade de distribuição e/ou homogeneidade de variância. 

Os coeficientes de correlação foram interpretados utilizando a escala de magnitudes 

proposto por Hopkins como classificador da existência ou não de correlação (www.sportsci.org): 

0,1, trivial; 0,1-0,3, pequena; 0,3-0,5, moderadas; 0,5-0,7, grande; 0,7-0,9, muito grande e 0.9, 

quase perfeita. 

As análises respeitaram o pressuposto de esfericidade avaliada pelo teste de Mauchly e 

aplicada a correção de Greenhouse-Geisser quando necessária. Adicionalmente, o tamanho do 

efeito foi calculada para todas as medidas. 

Todos os dados coletados no presente estudo foram expressos como média ± erro padrão 

da média (epm). a significância estatística foi estabelecida em p<0,05 para todos os testes. As 

análises foram conduzidas utilizando-se o software sigmastat 2.3.0 (jandel scientific software; 

ssps, chicago, il). 
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7. RESULTADOS 

 

7.1 Caracterização da Amostra 

 

As análises da amostra das medidas antropométricas e composição corporal segue 

detalhada na Tabela 1. Em adição, podemos evidenciar na tabela 2 a distribuição das variáveis de 

acordo com as voluntárias que realizam ou não reposição hormonal, onde se percebe que não 

ocorreram diferenças considerações entre os grupos sem e com reposição. 

 

Tabela 1 - Características antropométricas, composição corporal e parâmetros hemodinâmicos 

em repouso das voluntárias menopausadas. 

 

Variáveis Média (±epm) 

Idade (anos) 57,7 ± 1,7 

Estatura (m) 1,56 ± 0,1 

Massa Corporal (Kg) 58,7 ± 3,5 

IMC (Kg/m2) 24,0 ± 1,0 

RCQ (cm) 0,7 ± 0,1 

Gordura (%) 31,2 ± 2,2 

Peso Gordo (Kg) 19,5 ± 2,2 

Massa Corporal Magra (Kg) 39,1 ± 1,8 

Tempo de menopausa (anos) 4,0 ± 0,8 

Tempo de prática regular de EF (anos) 14,2 ± 2,3 

Frequência de treino semanal  4,8 ± 0,1 

FC (bpm) 90,2 ± 8,5 

PAS (mmHg) 118,5 ± 2,5 

PAD (mmHg) 76,4 ± 1,3 

PAM (mmHg) 90,4 ± 1,6 

VO2máx. (ml/O2/min.) 37,7 ± 1,8 

Dados expressos como média (±epm). IMC = índice de massa corporal; RCQ = relação 

cintura quadril; EF = exercício físico; FC = frequência cardíaca; PAS = pressão arterial 

sistólica; PAD = pressão arterial diastólica; PAM = pressão arterial média. 
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Tabela 2 - Valores médios das características antropométricas e composição corporal das 

voluntárias do grupo sem reposição hormonal (GSR) e do grupo com reposição hormonal 

(GCR). 

 

Variáveis GSR 

(n=09) 

GCR 

(n=05) 

Idade (anos) 60,5 ± 1,7 57,6 ± 1,1 

Estatura (m) 1,54 ± 0,1 1,59 ± 0,0 

Massa Corporal (Kg) 58,3 ± 5,0 59,4 ± 4,3 

IMC (Kg/m2) 24,2 ± 1,5 23,5 ± 1,0 

RCQ (cm) 0,7 ± 0,1 0,7 ± 0,1 

Gordura (%) 33,2 ± 1,6 30,4 ± 4,4 

Peso Gordo (Kg) 21,3 ± 2,7 16,3 ± 3,5 

Massa Corporal Magra (Kg) 37,0 ± 2,3 43,1 ± 1,9 

VO2máx. (ml/O2/min.) 35,7 ± 1,5 39,6 ± 3,6 

Tempo de menopausa (anos) 4,1 ± 1,6 3,9 ± 0,9 

Tempo de reposição 

hormonal (anos) 
- 3,8 ± 0,7 

Tempo de prática regular de 

EF (anos) 
15,2 ± 2,4 16,8 ± 3,9 

Frequência de treino semanal  4,7 ± 0,2 5,0 ± 1,3 

Dados expressos como média (±epm). IMC = índice de massa corporal; RCQ = relação cintura 

quadril; EF = exercício físico. 
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7.2 Parâmetros hemodinâmicos e autonômicos em repouso 

 

O comportamento do parâmetro hemodinâmico basal da FC está demonstrado na figura 1. 

Note que mulheres menopausadas que realizam terapia de reposição hormonal apresentam uma 

maior bradicardia de repouso (69,2 ± 2,7 bpm) comparada com as que não realizam esse tipo de 

tratamento (90,0 ± 4,2 bpm; p<0,005). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Por outro lado, os valores dos níveis pressóricos podem ser observados na figura 2. 

Podemos evidenciar que não ocorreram diferenças significativas quanto a PAS (120,0 ± 3,3 

mmHg – figura 2A), PAD (77,7 ± 1,4 mmHg – figura 2B) e PAM (91,8 ± 1,8 mmHg – figura 2C 

no grupo das voluntárias do GSR quando comparadas as voluntárias do GCR (PAS = 116,0 ± 4,0 

mmHg; PAD = 77,0 ± 2,4 mmHg e PAM = 88,0 ± 2,9 mmHg), respectivamente. 

 

 

Figura 1 - Níveis basais da frequência cardíaca avaliados pelo ECG nas voluntárias 

menopausadas do grupo sem reposição hormonal (GSR) e do grupo com reposição hormonal 

(GCR). Dados expressos como média (±epm). *p<0,05 vs. GSR. 
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Figura 2 - Comportamento da PAS (2A), PAD (2B) e PAM (2C) nas mulheres menopausadas do 

grupo sem reposição hormonal (GSR) e do grupo com reposição hormonal (GCR). Dados 

expressos como média (±epm). 
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Os efeitos da reposição hormonal sobre a modulação autonômica cardíaca nos índices de 

domínio do tempo e da frequência da VFC estão demonstrados na Tabela 3. Nesse contexto, 

observa-se um significativo aumento no iRR das mulheres pós menopáusicas do GCR quando 

comparadas às do GSR (p<0,005). 

No grupo de voluntárias em uso de reposição hormonal, o componente espectral da banda 

LF (baixa frequência, indicativo de modulação simpática sobre o coração) sofreu uma atenuação 

em seus valores (p<0,005), o que também foi evidenciado em suas unidades normalizadas, LFnu 

(p<0,05). 

No componente da banda de alta frequência HF (indicativo de modulação parassimpática 

sobre o coração), as mulheres do GCR demonstraram uma expressiva redução em seus valores 

quando comparadas com as do GSR (p<0,05), sendo que o mesmo efeito não ocorreu nas unidades 

normalizadas dessa banda. 

A relação LF/HF, que é considerada um marcador do balanço simpato-vagal, se encontra 

reduzida nas voluntárias com reposição hormonal em comparação as que não fazem essa 

reposição (p<0,005). 
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 GSR 

(n=09) 

GCR 

(n=05) 

iRR (ms) 0,677 ± 0,03 0,871 ± 0,03# 

Variância (ms
2
) 584,0 ± 118,1 1799,0 ± 1175,7 

VLF (ms
2
) 467,0 ± 136,9 271,5 ± 98,7 

LF (ms
2
) 197,6 ± 23,3 76,5 ± 8,8# 

LF, nu (%) 54,5 ± 4,2 37,6 ± 2,1* 

HF (ms
2
) 85,2 ± 16,5 165,0 ± 35,5* 

HF, nu (%) 53,8 ± 9,8 70,2 ± 5,7 

Relação LF/HF (ms2) 3,7 ± 1,1 0,5 ± 0,1# 

Dados expressos como média (±epm). iRR = intervalo das ondas RR; VLF = very low 

frequency; LF = low frequency; HF = high frequency; nu = unidades normalizadas. 

*p<0,05 vs. GSR. #p<0,005 vs. GSR. 

 

 

 

 

 

 

Tabela 3 - Valores médios dos componentes espectrais e da variabilidade da frequência cardíaca 

(VFC) em voluntárias menopausadas sem reposição hormonal (GSR) e em uso de terapia 

hormonal (GCR). 
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7.3 Parâmetros hemodinâmicos e autonômicos após manobra postural ativa 

(teste tilt) 

 

A amplitude de resposta (%) induzida pela manobra postural ativa na FC está 

apresentada na figura 3. Nota-se que o grupo GSR obteve menores valores de respostas ao teste tilt 

(4,1 ± 4,3 %) em comparação ao grupo GCR (20,1 ± 3,1%; p<0,005). Comportamento esse que 

não foi observado em relação à amplitude de resposta induzida pelo ortostatismo sobre os 

parâmetros da PAS, PAD e PAM (figura 4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3 - Resposta induzida pela manobre de tilt (%) na FC entre as mulheres menopausadas 

sem reposição hormonal (GSR) e com reposição hormonal (GCR). Dados expressos como média 

(±epm). *p<0,05 vs. GSR. 
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Figura 4 - Resposta induzida pela manobre de tilt (%) nos parâmetros hemodinâmicos da PAS 

(4A), PAD (4B) e PAM (4C) entre as mulheres menopausadas sem reposição hormonal (GSR) e 

com reposição hormonal (GCR). Dados expressos como média (±epm). 

4B) 

4A) 

4C) 



53 

 

Tabela 4 - Valores médios (±epm) da resposta induzida pela manobra de tilt (%) na 

variabilidade da frequência cardíaca (VFC) em voluntárias menopausadas sem reposição 

hormonal (GSR) e em uso de terapia hormonal (GCR). 

 

 

 GSR 

(n=09) 

GCR 

(n=05) 

Variância (ms
2
) -22,9 ± 122,2 -1084,5 ± 865,4 

VLF (ms
2
) -76,6 ± 122,5 220,2 ± 253,6 

LF (ms
2
) -57,1 ± 66,0 178,1 ± 81,5* 

LF, nu (%) 0,3 ± 11,3 30,8 ± 2,9 

HF (ms
2
) -1,0 ± 15,2 -65,7 ± 30,9 

HF, nu (%) 1,8 ± 11,0 -38,8 ± 2,1* 

Relação LF/HF 

(ms2) 
-0,8 ± 1,2 2,9 ± 1,0 

Dados expressos como média (±epm). iRR = intervalo das ondas RR; VLF = very 

low frequency; LF = low frequency; HF = high frequency; nu = unidades 

normalizadas. *p<0,05 vs. GSR. 
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7.4 Sessões de exercício e frequência cardíaca 

 

Os valores relativos ao comportamento da FC na fase aguda dos circuitos aeróbio, 

resistido e combinado executados pelas mulheres menopáusicas estão demonstrados na figura 5. 

Evidencia-se que essas voluntárias apresentaram níveis mais elevados de FC quando executaram 

o circuito resistido em comparação ao circuito aeróbio (p<0,05), mas esse comportamento não foi 

observado em relação ao circuito combinado. Também não ocorreram diferenças nesse parâmetro 

hemodinâmico quando confrontados os dados da FC entre as fases agudas do circuito resistido e 

combinado. 

Por outro lado, ao se avaliar separadamente as mulheres menopáusicas quanto à reposição 

hormonal, não ocorreram diferenças nos valores absolutos médios do comportamento da FC 

durante a execução dos diferentes tipos de circuito aplicados nesse estudo (Figura 6). 

 

 

 

 

Figura 5 - Comportamento da FC na fase agudo dos circuitos aeróbio, resistido e combinado no 

grupo de mulheres menopáusicas. Dados expressos como média (±epm). *p<0,05 vs. Circuito 

aeróbio. 
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Figura 6 - Valores absolutos médios (±epm) da FC das voluntárias menopausadas sem (GSR) e 

com reposição hormonal (GCR) durante a realização dos circuitos aeróbio, resistido e combinado. 

 

O comportamento da FC no período de recuperação após as sessões de circuitos podem 

ser evidenciadas na figura 7. Observam-se iniciais da recuperação após a sessão de circuito 

aeróbio em relação ao resistido (p<0,05). Comportamento semelhante ocorreu nos 6 minutos 

iniciais entre os circuitos aeróbio e combinado (p<0,05). 

A amplitude desse efeito pode ser melhor observada na figura 8, onde fragmentou-se o 

tempo de recuperação em janelas: do 1º ao 10º minuto (8A), 11º ao 20º minuto (8B) e do 21º ao 

30º minuto (8C). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7 - Comportamento da FC na fase de recuperação após as sessões de circuito aeróbio, 

resistido e combinado. Os valores da FC são correspondentes à média (±epm) de 1 minuto da 

duração total pós-exercício. *p<0,05 vs. Resistido; #p<0,05 vs. combinado. 
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Figura 8 - Comportamento da FC na fase de recuperação após as sessões de circuito aeróbio, 

resistido e combinado. Os valores médios (±epm) foram fragmentados em 3 sequências de 10 

minutos, de 0 a 10 minutos (8A), 11 a 20 minutos (8B) e de 21 a 30 minutos (8C). *p<0,05 vs. 

Resistido; #p<0,05 vs. combinado. 
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7.5 Influência do tipo de circuito sobre a RVP pós-exercício 

 

A figura 9 apresenta os valores de RMSSD30s no período de recuperação após as sessões 

de circuitos aeróbio, resistido e combinado. Pode-se perceber que a recuperação da FC até atingir 

os níveis da RVP expresso na faixa de tolerância ocorreu mais rapidamente após a sessão de 

circuito aeróbio do que após os circuitos resistido e combinado. A RVPRMSSD30s ocorreu (3,9±0,8 

min.) após a sessão de circuito aeróbio, (6,9±1,5 min.) após a sessão de circuito resistido e 

(6,8±2,5 minutos) após a sessão de circuito combinado. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9 - Valores de RMSSD30s no período de 30 minutos de recuperação após os circuitos 

aeróbio, resistido e combinado. As barras de erro padrão foram omitidas para permitir uma 

melhor visualização do gráfico. 

 

Por outro lado, ao analisarmos separadamente as mulheres menopáusicas quanto a 

reposição hormonal, evidenciamos as voluntárias do GCR obtiveram uma melhor recuperação no 

RMSSD30s do que as do GSR após o circuito aeróbio (Figura 10A). O tempo em que as mulheres 

menopausadas do GCR atingiram a faixa de tolerância da RVPRMSSD30s foi (8,9±1,7 minutos), e as 

do GSR foi (16,2±2,4 minutos; p<0,05). 

Comportamentos semelhantes foram observados entre as menopáusicas sem reposição e 

com reposição após os circuitos resistido (Figura 10B) e combinado (Figura (10C). O GCR atingiu 

a RVPRMSSD30s pós circuito resistido aos (9,1±3,6 min.) e o GSR aos (14,4±2,8 min.; p<0,05), 

enquanto que após o circuito combinado o GCR atingiu a faixa de tolerância aos (3,9±1,2 min.) e 

GSR (12,1±2,8 min.; p<0,05).  
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Figura 10 - Comportamento do componente RMSSD30s no período de 30 min. após sessões de 

circuitos aeróbio (10A), resistido (10B) e combinado (10C) avaliado separadamente quanto a 

presença ou não de reposição hormonal. As barras de erro padrão foram omitidas para permitir 

uma melhor visualização do gráfico. 
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Os valores da RVPHF no período de recuperação após as diferentes sessões de circuito 

podem ser evidenciados na figura 11. Após o circuito aeróbio, a recuperação do componente HF 

foi mais pronunciada (6,9±2,0 min.) do que o resistido (11,9±2,4 min.) e combinado (14,0±3,8 

min.; p<0,05), respectivamente. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 11 - Valores do componente HF no período de 30 minutos de recuperação após os 

circuitos aeróbio, resistido e combinado. As barras de erro padrão foram omitidas para permitir 

uma melhor visualização do gráfico. 

 

 

Ao fragmentarmos os resultados da RVPHF quanto ao uso ou não de reposição hormonal, 

não ocorreram diferenças consideráveis entre os grupos GCR e GSR após o circuito aeróbio 

(Figura 12A), o que também ocorreu nos circuitos resistido (Figura 12B) e combinado (Figura 

12C). 

O tempo em que as mulheres menopausadas do GCR atingiram a faixa de tolerância da 

RVPHF pós-circuito aeróbio foi (13,6±2,7 min.), e as do GSR foi (14,1±3,2 min.). Após o resistido, 

o tempo das menopáusicas sem reposição foi (9,26±2,4 min.) e com reposição (2,7±2,0 

min.;p<0,05), já após o circuito combinado, o GCR atingiu a RVPHF aos (4,9±3,0 min.) e o GSR 

aos (12,0±2,9 min.; p<0,05). 

 

 

 



60 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 12 - Comportamento do componente HF no período de 30 min. após sessões de circuitos 

aeróbio (12A), resistido (12B) e combinado (12C) avaliado separadamente quanto a presença ou 

não de reposição hormonal. As barras de erro padrão foram omitidas para permitir uma melhor 

visualização do gráfico. 
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A figura 13 demonstra os valores médios da RVPRMSSD30s e RVPHF as três sessões de 

circuito aplicadas nesse estudo. A RVPRMSSD30s ocorreu 3,9 (±0,8), 6,9 (±1,5) e 6,8 (±2,5) 

minutos após as sessões de circuito aeróbio, resistido e combinado, respectivamente. Já a 

RVPHF ocorreu em 6,9 (±2,0), 11,9 (±2,4) e 14,0 (3,8) minutos após as sessões aeróbicas, 

resistidas e combinadas, respectivamente. Nos dois métodos empregados, foram observados 

menores valores de RVP após as sessões de circuito aeróbio em comparação aos resistido e 

combinado, o que indica recuperação plena da modulação vagal cardíaca mais rápida após 

essa sessão em comparação as outras (p<0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 13 - RVP após as sessões de circuito aeróbio, resistido e combinado identificada pelos 

dois métodos utilizados no presente estudo (RMSSD30s e HF). * Diferença estatisticamente 

significativa. 

 

 

 

8. DISCUSSÃO 

 

 8.1 Características das voluntárias 

 

A menopausa é caracterizada por uma redução lenta e gradual dos níveis plasmáticos 

dos hormônios ovarianos, em consequência da senescência natural dos ovários nessa fase da 
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vida da mulher. Baixa concentração de estrogênios circulantes promovem sinais e sintomas 

específicos, como por exemplo, as alterações cardiovasculares, (HALBE, 1998). 

Estudos prévios têm demonstrado que as respostas fisiológicas dos diversos sistemas 

orgânicos, tanto em repouso, durante e após o exercício físico são influenciadas por diversos 

fatores, os quais incluem: idade, sexo, características antropométricas, hábitos de vida, nível 

de condicionamento físico, condição de saúde, dentre outros (GALLO Jr et al., 1995; 

BARBOSA et al., 1996; DAVY et al., 1998; SCHUIT et al., 1999; RIBEIRO et al., 2000; 

CATAI et al., 2002). Sendo assim, buscou-se neste estudo uma padronização das 

características individuais das participantes, para que houvesse homogeneidade entre os 

grupos, não afetando dessa forma as variáveis avaliadas. 

Com exceção da porcentagem de tecido adiposo, os dados observados na 

caracterização das voluntárias menopáusicas apresentados na tabela 1 obtiveram valores 

considerados dentro da faixa de normalidade. Estes dados são corroborados com dados da 

literatura que mostram que após a menopausa, ocorrem alterações no metabolismo lipídico, 

contribuindo desta forma para um aumento de gordura corporal (SANADA et al., 2000; 

GENAZZANI, 2001). 

Pela análise de tabela 2, quanto a presença ou não de reposição hormonal, as 

voluntárias estudadas na presente investigação não apresentaram discrepâncias em relação às 

características antropométricas, composição corporal, idade, tempo de menopausa, tempo de 

prática e frequência semanal de exercícios físicos, conferindo assim uma maior padronização 

da amostra. Podemos elucidar então que os achados hemodinâmicos e autonômicos 

cardiovasculares encontrados neste estudo não sofreram interferência dessas variáveis. 

Como exposto anteriormente, a porcentagem de gordura esta um pouco mais elevada, 

mas se encontra de acordo com o tipo de população estudada. Por outro lado, embora estudos 

tenham demonstrado que o uso de terapia de reposição hormonal contribua para reverter estas 

alterações (WILD, 1996; ESPELAND, 1998; MENDELSOHN, 2000), não encontramos 

diferenças significativas em relação ao índice de massa corporal entre as voluntárias do GSR e 

GCR. 

 

8.2 Parâmetros hemodinâmicos basais 

 

O principal mecanismo responsável pelo controle intrínseco da FC em indivíduos sem 

complicações orgânicas é função autonômica cardíaca, em especial a modulação vagal. Em 

repouso, tanto as eferências parassimpáticas como as simpáticas estão tonicamente ativas, 
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com efeito predominantemente do sistema nervoso parassimpático (SNP). A estimulação das 

fibras eferentes vagais está associada à redução dos valores de FC, enquanto que a 

estimulação das fibras eferentes do sistema nervoso simpático (SNS) está associada ao 

aumento destes (SATO et al., 1980; MACIEL et al., 1985; MACIEL et al.,1986). Sabe-se que 

com o avanço da idade e a queda da produção do estrogênio, ocorre uma redução do 

componente parassimpático em mulheres menopausadas (RIBEIRO, et al., 2001). 

Neste estudo, as voluntárias do grupo que faz reposição hormonal apresentaram uma 

maior bradicardia de repouso em relação às voluntárias que não fazem esse tipo de 

intervenção. Dados estes que se encontram um tanto quanto divergentes com a literatura atual. 

Alguns estudos demonstraram não haver diferença nos valores de FC entre grupos de 

mulheres menopausadas com e sem reposição hormonal (SAKABE, 2007; NEVES, et al., 

2007; YANG; MILCEK; KITTNAR, 2013). 

Contudo, nossos achados estão de acordo com outras investigações que demonstraram 

uma atenuação da FC em mulheres em terapia hormonal (ROSANO et al., 1997). Estes 

autores, ao utilizarem a metodologia de análise espectral, mostraram que mulheres que 

utilizaram estrogênio transdérmico por 4 meses obtiveram maior duração do intervalo R-R e, 

consequentemente, redução dos valores de FC. Há também evidências da atenuação da VFC 

após a utilização de estrogênio combinado com progestagênio (CHRIST, SEYFFART, 

WEHLING, (1999), assim como a ooforectomia diminuiu a atividade parassimpática e 

aumentou a predominância simpática com a retirada dos hormônios ovarianos (MERCURO et 

al., 1998). Portanto, estes estudos sugerem que a terapia hormonal modula a hiperatividade 

simpática para o coração, reduzindo a FC. 

Em relação aos efeitos crônicos do exercício físico em questão, estudos prévios 

evidenciam que uma das principais adaptações do sistema cardiovascular decorrente do 

treinamento físico é a bradicardia de repouso. Essa adaptação, entretanto, parece ser mais 

pronunciada com o treinamento aeróbio, tanto em humanos (KATONA et al., 1982; SMITH 

et al., 1989; SUGAWARA et al., 2001), quanto em animais (GEENEN et al., 1988; 

NEGRÃO et al., 1992; MEDEIROS et al., 2004). 

Investigadores observaram redução da FC com o treinamento físico e tal fato parece 

estar relacionado a uma alteração na modulação autonômica cardiovascular promovida pelo 

exercício (DICKHUTH et al., 1987), porém esses resultados não são unânimes (GRASSI et 

al., 1994). 

Dessa forma, em nosso estudo, não se pode atribuir a bradicardia de repouso 

encontrada no GCR ao treinamento físico de maneira isolada, pois ambos os grupos são 
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praticantes assíduas de exercícios físicos, porém, observou-se que a intervenção hormonal 

dessas voluntárias contribuiu para a redução desta variável, o que implica em um benefício 

cardiovascular para essa população (SECCARECCIA, MENOTTI, 1992). 

Uma possível especulação para esse achado seria uma melhora da modulação 

autonômica cardíaca mediante a reposição hormonal, em decorrência de uma atenuação da 

atividade simpática cardíaca observada através de uma redução dos componentes absolutos da 

banda de baixa frequência e seus valores normalizados, aliados ao aumento da atividade vagal 

sobre o coração, representada pelo aumento da banda do componente HF da VFC 

apresentados na tabela 3 dos resultados. 

No período basal, não foi observado alterações significativas quanto à PAS, PAD e 

PAM das mulheres estudadas, o que estão de acordo com resultados obtidos em trabalhos que 

tinham como grupos de mulheres na pre-menopausa, pós-menopausa e pós-menopausa com 

reposição hormonal (NEVES, et al., 2007; YANG; MILCEK; KITTNAR, 2013). Todavia, as 

mesmas se encontram dentro da faixa de normalidade referida pela VI Diretrizes Brasileira de 

Hipertensão Arterial (2010). 

O efeito do treinamento físico na pressão arterial já foi amplamente estudado e o 

exercício é parte do tratamento não medicamentoso para hipertensos. Pescatello et. al., (2004) 

verificaram que a maior redução na PA ocorre quanto maiores forem os níveis iniciais. Neste 

sentido, uma revisão sistemática dos estudos randomizados e controlados até 2014 sobre 

exercício em mulheres pós-menopausadas concluiu que as mulheres que mais se beneficiaram 

da redução da PA com o treinamento físico foram às hipertensas e obesas (ASIKAINEN, 

KUKKONEN-HARJULA, MIILUNPALO, 2014), diferente das voluntárias do presente 

estudo o que pode justificar nossos achados de ausência de redução dos níveis pressóricos. 

 

8.3 Análise da VFC em repouso  

 

A variabilidade dos parâmetros cardiovasculares contém informações importantes 

sobre o controle autonômico da circulação. Quantificando estas flutuações durante o repouso 

prove informações sobre a regulação cardiovascular sem requerer estímulos que podem 

interferir com os parâmetros medidos (PARATI et al., 2006). Variações cíclicas na VFC são 

decorrentes dos impulsos parassimpáticos e simpáticos sobre o coração. Quanto maiores os 

efeitos parassimpáticos, maiores serão as flutuações (SAYERS, 1973).  

No que tange a análise da VFC na presente investigação, observamos alterações dos 

parâmetros analisados no domínio da frequência nas mulheres menopáusicas em terapia de 
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reposição hormonal, constatamos nesse grupo menores índices dos componentes de baixa 

frequência, representados pelas bandas dos componentes LF e LFnu, os quais são indicativos 

de menor modulação simpática cardíaca. 

A modulação parassimpática avaliada através do componente HF e seus valores 

normalizados se encontra aumentada no grupo que realiza terapia hormonal, os quais são 

responsáveis pela modulação vagal sobre o coração. 

A análise do balanço autonômico é de fundamental importância, pois a existência de 

um predomínio simpático está associada à morte súbita cardíaca (VANOLI et al., 2001). O 

índice simpato-vagal, avaliado através da relação LF/HF foi significativamente menor no 

GCR em comparação ao GSR deste estudo. 

Os resultados temporais e espectrais da VFC aqui encontrados sugerem que a terapia 

hormonal promove adaptações centrais sobre o controle autonômico cronotrópico. Dados 

estes que estão de acordo com a literatura atual, entretanto, discordantes em alguns aspectos.  

Níveis aumentados dos índices espectrais da VFC de repouso, após 12 semanas de 

treinamento físico aeróbio com intensidade em torno de 80% da FC máxima (FCmáx), foram 

encontrados por CARTER et al. (2003). Nesse estudo, os autores sugerem que o treinamento 

proposto provocou mudanças da eferência parassimpática e simpática sobre o nódulo sinusal, 

resultando em predomínio vagal e aumento da VFC. JURCA et al. (2004) propuseram um 

treinamento de 8 semanas com intensidade relativa a 50% da FCmáx e obtiveram resultados 

semelhantes aos encontrados por CARTER et al. (2003), ou seja, aumento da VFC, avaliada 

por índices temporais e espectrais. Nesse estudo foram avaliadas mulheres pós-menopausa 

sem uso e em uso de terapia hormonal de estrogênios isolados e estrogênios associados à 

progestagênios, embora os tipos de hormônios não tenham sido especificados. Os autores 

referem que as adaptações ao treinamento foram independentes do uso ou não da terapia 

hormonal. 

Por outro lado, os estudos de ROSANO et al. (1997) e MERCURIO et al. (2000) 

demonstram uma repercussão benéfica da administração de 17β-estradiol (50 μg/dia, via 

transdérmica, por 3-4 meses). Segundo os autores, esse tipo de terapia hormonal reverte os 

efeitos deletérios do hipoestrogenismo causado pela menopausa, como o predomínio da 

atividade simpática sobre o controle autonômico da FC. ROSANO et al. (1997), avaliando 

índices temporais e espectrais, referem que a terapia hormonal de estradiol em mulheres 

menopáusicas sintomáticas aumenta a atividade parassimpática e reduz a descarga simpática 

sobre o nódulo sinusal, após 4 meses de terapia. No estudo de MERCURO et al. (2000), 

mulheres candidatas à cirurgia de ooforectomia foram avaliadas antes e após a intervenção 
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cirúrgica. A VFC foi mensurada nos domínios do tempo e da frequência, durante o sono e a 

vigília. Quatro semanas após a intervenção, todos os índices tiveram redução significativa, 

quando comparados à condição inicial. Das 14 mulheres inicialmente avaliadas, 10 

concordaram em fazer uso de 50 μg/dia de 17β-estradiol por 3 meses após a ooforectomia e 

uma nova captação de 24 horas da FC foi realizada ao término do protocolo de terapia. Nessa 

última avaliação, os autores encontraram valores similares dos índices temporais e espectrais 

aos observados na condição pré-intervenção, sugerindo que a reposição hormonal possui 

efeito benéfico cardioprotetor em mulheres menopausadas cirurgicamente. 

A literatura vigente tem demonstrado importantes alterações destas variáveis em 

função da idade (SHANNON et al., 1987; BARBOSA et al., 1996; YAMASAKI et al., 1996; 

MIGLIARO et al., 2001; RIBEIRO, 2001; RIBEIRO et al., 2001a) e do nível de 

condicionamento físico (KATONA et al., 1982; GOLDSMITH et al., 1992; De 

MEERSMAN, 1993; DAVY et al., 1996; 1998; SCHUIT et al., 1999) em ambos os sexos. 

Segundo TSUJI et al. (1996), a idade é um dos determinantes mais importantes da VFC. 

Uma baixa VFC indica a existência de depressão da atividade vagal e/ou exacerbação 

da atividade simpática cardíaca (KLEIGER et al., 1987; PORTER et al., 1990). As reduções 

na VFC que ocorrem nas mulheres com o envelhecimento também podem estar relacionadas 

às reduções dos níveis estrogênicos que ocorrem com o advento da menopausa (MERCURIO 

et al., 2000; RIBEIRO, 2001; RIBEIRO et al., 2001a). Esta disfunção autonômica cardíaca 

parece estar relacionada a um aumento da atividade do SNS (ROSANO et al., 1997). Vários 

estudos demonstram relação direta entre redução da atividade parassimpática e aumento de 

mortalidade e eventos súbitos (KLEIGER et al., 1987; BIGGER et al., 1993; PONIKOWSKI 

et al., 1997; LANZA et al., 1998; NOLAN et al., 1998). 

 

8.4 Análises das respostas hemodinâmicas e autonômicas cardíacas após manobra 

ortostática 

 

Em relação à posição corporal, verificamos maiores valores absolutos de FC na 

posição ortostática em relação à posição supina, para ambos os grupos estudados. Resultados 

similares foram observados na literatura, que verificaram um aumento dos valores de FC na 

transição da posição supina para a posição sentada (MARÃES, 1999; PIKKUJÂMSÂ, et al., 

2001; RIBEIRO, 2001; RIBEIRO et al., 2001a) ou para a posição ereta (SHANNON et al., 

1987; DAVY et al., 1996). 
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Este aumento da FC ocorre em decorrência da influência da posição corporal sobre a 

dinâmica circulatória. Na posição supina, o volume de ejeção em repouso é quase o máximo. 

A força da gravidade na posição ortostática, todavia, age contrariando o fluxo do retorno 

sanguíneo para o coração, resultando em volume de ejeção reduzido e FC aumentada 

(BEVEGARD, SHEPHERD, 1967). 

Um interessante achado neste trabalho se refere ao percentual da amplitude de resposta 

às alterações hemodinâmicas e autonômicas decorrentes do teste de manobra postural ativa 

entre os grupos de mulheres menopáusicas avaliadas, com ou sem uso de terapia hormonal. 

Nossos resultados evidenciam menores respostas taquicárdicas nas menopáusicas sem 

reposição hormonal após o ortostatismo. Resultados semelhantes foram observados quanto à 

modulação simpática e vagal cardíaca. Esses dados fortemente se associam a hipótese de 

envolvimento de distúrbios de regulação autonômica com o hipoestrogenismo, o qual pode 

ser confirmado com a baixa ativação do componente simpático e menor retirada do 

componente parassimpático da VFC observado na análise espectral. 

Prévias observações têm demonstrado a ocorrência de anormalidades no controle 

tônico e reflexo cardiovascular em animais de experimentação (FAZAN JR et al., 1997; 

BEUTEL et al., 2005). Estes autores evidenciaram um prejuízo no controle barorreflexo 

arterial da FC em ratos. Sabe-se que os barorreceptores arteriais modulam reflexamente a 

atividade nervosa simpática. Distúrbios nesse sistema poderiam justificar a menor modulação 

simpática da VFC encontrada nas menopáusicas sem reposição hormonal que participaram do 

nosso estudo. 

Os efeitos hemodinâmicos podem ser mediados, em parte, pela atividade dos 

estrógenos sobre a síntese de óxido nítrico (NO). O NO tem sua bioatividade reduzida na 

mulher pós-menopausa; entretanto, não está claro se isto ocorre devido à sua menor produção 

pela NO sintase (NOS), ou, se o NO é inativado pela reação com o radical superóxido, 

também gerado pelas células endoteliais, formando o ânion peroxinitrito (ONOO-), que é um 

forte agente oxidante (HISHIKAWA et al., 1995). 

A baixa expressão da enzima NOS que por sua vez tem influência direta na função 

barorreflexa (WANG et al., 2003),  pode ser um mecanismo envolvido na redução da resposta 

taquicárdica observada nas menopáusicas sem reposição de hormônios. Logo, este também 

pode ser um dos mecanismos responsáveis pela redução da atividade vagal, onde já existe 

literatura demonstrando relação da redução da função barorreflexa e a atividade 

parassimpática (OGOH et al., 2005). 
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8.5 Respostas da FC na fase aguda dos diferentes tipos de treino em circuito 

 

A FC reflete o trabalho que o coração deve realizar para satisfazer as demandas 

metabólicas quando iniciado o exercício físico. Na fase aguda do exercício, a quantidade de 

sangue colocada em circulação aumenta de acordo com a necessidade de fornecer oxigênio 

aos músculos esqueléticos. 

Verificamos que o padrão de resposta da FC nos diferentes tipos de circuito estudado 

foi semelhante ao descrito na literatura, ou seja, no início do exercício observa-se um 

acentuado aumento da FC, que pode ser atribuído à diminuição da estimulação parassimpática 

sobre o nódulo sinusal, o qual independe da intensidade da potência aplicada (MACIEL et al., 

1985; SILVA, 1988; GALLO Jr et al., 1988; 1995; NÓBREGA, ARAÚJO, 1993; CATAI, 

1999; SILVA et al., 2001). No início do exercício, impulsos aferentes provenientes do córtex 

motor e dos mecanorreceptores incidem sobre a área cardiovascular no bulbo, levando a uma 

inibição da atividade das vias eferentes do sistema nervoso parassimpático sobre o coração e 

acarretando um aumento rápido da FC (MITCHELL, 1990; NÓBREGA & ARAÚJO, 1993; 

WILLIANSON et al., 1995). 

Quanto à magnitude da variação da FC no exercício físico, esta parece ser dependente 

da idade. As voluntárias que realizaram o treino de circuito resistido apresentaram maiores 

valores de variação da FC em relação ao circuito aeróbio. Nossos dados foram similares aos 

observados em outros estudos (ROBINSON et al., 1966; NORDENFELT, 1971; MACIEL et 

al., 1986; SILVA, 1988; GALLO Jr et al., 1988; 1989, 1995; SILVA et al., 2001), que 

verificaram que em baixas potências do esforço, a FC pode se estabilizar ou até diminuir 

durante todo o período de exercício, comportamento este mediado predominantemente pela 

retirada vagal. Já em níveis de potência mais elevados é evidenciado um acréscimo mais lento 

da FC, o qual depende quase exclusivamente da contribuição da atividade simpática sobre o 

nódulo sinusal e observa-se um relacionamento diretamente proporcional entre a intensidade 

do exercício e do aumento da FC. 

 Este aumento da atividade simpática sobre o coração pode ser explicada pela ação das 

catecolaminas circulantes (CHRISTENSEN, GALBO, 1983; ROWELL, 1986) e por 

estímulos provenientes dos mecanorreceptores dos músculos em atividade (MITCHELL, 

1990; MIDDLEKAUFF et al., 1997), afim de atender a demanda metabólica dos mesmos. 

Diversos estudos têm demonstrado que a taquicardia induzida pelo exercício dinâmico 

é mediada por modificações na atividade dos eferentes simpático e parassimpático e que a 

relativa contribuição destas eferências estão na dependência da intensidade e duração do 
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esforço (ROBINSON et al., 1966; NORDENFELT, 1971; MACIEL et al., 1986; GALLO Jr 

et al., 1988; 1995; SEALS & VÍCTOR, 1991; NÓBREGA, ARAÚJO, 1993). 

Quando comparamos o comportamento da FC entre as mulheres que fazem reposição 

hormonal, com as que não fazem, não encontramos diferença entre os grupos. Portanto, 

parece que reposição de estrogênio não influência na FC durante a fase aguda de realização do 

exercício físico. 

 

8.6 Comportamento da FC no período de recuperação após o exercício físico 

 

Os valores médios da FC após os diferentes tipos de circuito foram mais baixos nos 

dez primeiros minutos de recuperação do treino em circuito aeróbio comparado aos circuitos 

resistido e combinado. Assim como o comportamento da FC na fase aguda dos exercícios de 

circuito, os dados aqui evidenciados confirmam a influência que a intensidade do exercício 

exerce sobre a FC, no período da recuperação. 

Após o término do exercício, a retomada parassimpática e a atenuação simpática no 

miocárdio seriam a justificativa para que a FC retomasse suas características cronotrópicas e 

inotrópicas em direção aos níveis de repouso (PIERPONT et al., 2000). A retomada 

parassimpática mais acentuada nos instantes imediatos da recuperação (próximos a 1 minuto) 

seria outro determinante para uma maior queda da FCREC (COLE et al, 1999). Segundo 

IMAI et al. (1994), este retorno parassimpático é uma causa para que indivíduos treinados 

aerobiamente apresentem essa queda mais rápida. 

Em se tratando da recuperação da FC após o exercício, esta é dependente de vários 

fatores, como: intensidade do exercício, aptidão cardiorrespiratória, modulação autonômica, 

liberação de hormônios, sensibilidade barorreflexa, dentro outros. Diferentes graus de 

intensidade de exercício respondem ao retorno da FC aos valores basais de modo distintos. 

Exercícios leves, a FC se comporta tendo um declínio exponencial ao nível de repouso. Após 

o exercício moderado ou intenso, no entanto, o padrão de recuperação é caracterizado por 

duas fases distintas, uma queda exponencial inicial, seguindo por um declínio mais lento a 

nível repouso (DARR, et al., 1988). 

 

8.7 Influência da intensidade dos treinos de circuito na RVP pós-exercício 

 

Após as sessões de circuito resistido e combinado, a RVP ocorreu tardiamente em 

ambos os tipos de treino em relação à sessão de circuito aeróbio, confirmando a influência 
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que a intensidade do exercício exerce sobre o comportamento dos índices vagais do presente 

estudo, no período da recuperação. 

A RVP após a sessão de circuito aeróbio ocorreu entre 3 e 6 minutos, dependendo do 

método utilizado (RVPRMSSD, RVPHF), valores que ocorreram precocemente em relação as 

sessões de circuito resistido e combinado. Nesse sentido, deve-se destacar que o método 

adotado para controle da intensidade foi adequado, já que as diferentes sessões de circuito 

apresentaram valores percentuais médios de FC estatisticamente diferentes, porém todas 

dentro de uma faixa de intensidade de exercício recomendada pela maioria das diretrizes de 

prescrição do exercício físico (GARBER, BLISSMER et al., 2011). 

A maioria dos estudos sobre a influência da intensidade do exercício na RVP pós-

exercício analisou apenas os primeiros minutos da recuperação (BUCHHEIT e GINDRE, 

2006; BUCHHEIT, LAURSEN et al., 2007; KAIKKONEN, NUMMELA et al., 2007; 

MARTINMAKI e RUSKO, 2008), o que impede que seja avaliado o retorno da modulação 

vagal cardíaca aos seus valores de repouso. Somente com a avaliação de um período maior da 

recuperação (cerca de 30 a 60 minutos), é possível identificar este retorno. 

A análise dos resultados permite a identificação do momento em que os índices vagais 

médios atingem os seus valores de repouso. Terziotti et al., (2001), verificaram que, enquanto 

a RVP ocorre 1 hora após o exercício de alta intensidade (80% do limiar ventilatório), menos 

de 5 minutos já são suficientes para os exercícios de intensidade moderada (50% do limiar 

ventilatório). Seiler et al., (2007) e Casonatto et al, (2011), por sua vez, analisaram a 

influência da intensidade e da duração do exercício sobre a VFCREC e os resultados de tais 

estudos mostram que RVP ocorreu entre 30 e 35 minutos após os exercícios de intensidade 

elevada e entre 0 e 15 minutos após os exercícios de intensidade leve/moderada, independente 

do volume realizado. Os achados destes estudos são semelhantes aos nossos resultados, 

reforçando a influência do tipo e da intensidade do exercício sobre RVP. 

Diversos fatores podem explicar os resultados do presente estudo. Sabe-se que a 

recuperação autonômica cardíaca depende do restabelecimento de diversos mecanismos que 

estão sabidamente alterados durante o exercício físico. Imediatamente após o término do 

exercício, há a cessação dos estímulos oriundos do córtex motor (comando central) e da ação 

de mecanorreceptores (BULL et al., 1989; CARTER et al., 1999). 

Na medida em que a recuperação prossegue, no entanto, os metabólitos acumulados 

durante o exercício vão sendo removidos e, juntamente a isto, o sistema barorreflexo tem a 

sua sensibilidade e o seu ponto de ajuste restabelecidos (NIEMELA et al., 2008; COOTE, 

2010). O restabelecimento da atividade dos barorreceptores está intimamente ligado ao 
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aumento da atividade vagal imediatamente pós-exercício (CONVERTINO, ADAMS, 1991; 

NIEMELA et al., 2008; COOTE, 2010) e sabidamente sofre interferência da intensidade do 

exercício (COTTIN et al., 2008; NIEMELA et al., 2008). 

Quanto à isto, deve-se destacar a possibilidade da alta produção de metabólitos ser o 

fator principal no atraso da recuperação do barorreflexo, já que a estimulação dos 

metaborreceptores parece estimular a atuação do barorreflexo em níveis superiores ao repouso 

(SALAMERCADO et al., 2007; STUCKEY et al., 2011). Dada a íntima relação entre a 

atividade barorreflexa e a VFC (LUCINI et al., 2002; IELLAMO et al., 2011), é possível que 

a RVP acompanhe o retorno da atuação deste sistema de controle da PA. Outros fatores 

relacionados à recuperação autonômica cardíaca e que possivelmente estão por trás da RVP 

são a normalização do pH sanguíneo e o restabelecimento da temperatura corporal de 

repouso. Estes fatores também são influenciados pela intensidade do exercício. Exercícios 

intensos diminuem sobremaneira o pH sanguíneo (HUSSAIN et al., 1996) e produzem maior 

quantidade de calor (SALTIN, HERMANSEN, 1966), estimulando quimio e 

termorreceptores. Tais respostas estão intimamente ligadas aos ajustes cardiovasculares ao 

exercício físico (ROWELL et al., 1969; ROWELL, 1983; GUJIC et al., 2007; GONZALEZ-

ALONSO, 2012) e, possivelmente, também aos ajustes da recuperação. Não se sabe, no 

entanto, qual a relação do restabelecimento destes sistemas, com a RVP pós-exercício. 

Ao fragmentarmos os resultados da RVP quanto à terapia de reposição hormonal, 

percebemos que essa reativação vagal ocorreu mais rapidamente no GCR do que no GSR. 

Esta resposta foi observada em todos os tipos de circuitos. Uma provável explicação dessa 

recuperação mais rápida da FC, possivelmente esta associada com uma maior ativação 

parassimpática basal do grupo que faz reposição hormonal, demonstrada no presente estudo.  

 

 

9. CONCLUSÃO 

 

A partir da análise dos resultados obtidos no presente estudo, dentro da condição 

experimental empregada, podemos concluir que o tipo e a intensidade do exercício físico 

influenciam sobremaneira diferentes protocolos de exercício a reativação vagal plena e, 

concomitantemente a frequência cardíaca no período de recuperação pós-exercício. 

Em adição, nossos dados nos permitem afirmar ainda que a terapia de reposição 

hormonal na menopausa tem repercussões expressivas sobre a modulação autonômica da 
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frequência cardíaca tanto em repouso quanto na fase subaguda dos diferentes treinos em 

circuito. 

Por fim, os métodos de identificação da reativação vagal plena utilizados neste estudo, 

seja baseados no cálculo da banda HF, por meio da análise tempo-frequência, ou no cálculo 

do índice RMSSD30s, mostraram-se simples, de fácil realização e com aplicação prática 

clínica e desportiva potencialmente importantes. 
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ANEXO A – TERMO DE CONSENTIMENTO 

 

 

MINISTÉRIO DA EDUCAÇÃO 

UNIVERSIDADE FEDERAL DO TRIÂNGULO MINEIRO - Uberaba-MG 

Comitê de Ética em Pesquisa- CEP 

TERMO DE ESCLARECIMENTO 

 

Você está sendo convidado a participar do estudo “RECUPERAÇÃO DA FREQUÊNCIA 

CARDÍACA APÓS DIFERENTES PROTOCOLOS DE TREINO EM CIRCUITO E SUA 

RELAÇÃO COM A VARIABILIDADE DA FREQUÊNCIA CARDÍACA DE REPOUSO 

EM MULHERES PÓS-MENOPAUSADAS FISICAMENTE ATIVAS”. 

 

Os avanços na área da saúde ocorrem através de estudos como este, por isso a sua 

participação é muito importante. Este estudo justifica pelo simples fato considerando que o 

conhecimento acerca dos mecanismos do desenvolvimento de alterações decorrentes do 

processo do envelhecimento feminino é relativamente vasto, até onde sabemos, ainda faltam 

informações científicas referentes às modificações desse processo no controle autonômico 

cardíaco, principalmente em relação à recuperação da frequência cardíaca (FC) após esforço 

físico em mulheres pós-menopausadas, dados esses que são pertinentes e trarão subsídios para 

o conhecimento da reativação vagal plena nesses estágios de esforço. Nesse sentido, o objetivo 

deste estudo é avaliar o efeito de três diferentes protocolos de treino em circuito sobre o tempo 

de recuperação autonômica cardíaca em mulheres pós-menopáusicas fisicamente ativas em 

uso ou não de reposição hormonal.  

De acordo com suas características e informações, você fará parte do Grupo: Mulheres 

saudáveis com idade entre 45 e 65 anos de idade, que faz um programa de exercício físico 

regular por pelo menos 150 a 300 min/semanais, por no mínimo de um ano, para efeitos 

cumulativos, não ter tido nenhum ciclo menstrual nos últimos 12 meses que antecedam este 

estudo, possuir níveis de FSH (Hormônio Folículo Estimulante) superior a 40 mIU/ml e 

realizar acompanhamento médico de rotina.  

Caso você participe, será necessário participar de 6 momentos: Momento 1: destinado 
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à avaliação antropométrica, de composição corporal, pressão arterial de repouso (PA), 

frequência cardíaca (FC) e variabilidade da frequência cardíaca (VFC) em repouso; Momento 

2: determinação do consumo máximo de oxigênio (VO2máx), para o cálculo da intensidade 

de exercício que será imposta no protocolo de circuito aeróbio; Momento 3: aplicação do teste 

de Carga Voluntária Máxima (CVM), para o cálculo da intensidade de exercício que será 

imposta no protocolo de circuito de exercícios resistidos; Momento 4: aplicação do protocolo 

de circuito aeróbio e análise das fases de recuperação da frequência cardíaca pós-exercício; 

Momento 5: em decorrência da realização do protocolo de circuito de exercícios resistidos e 

análise das fases de recuperação da frequência cardíaca pós-exercício; Momento 6: execução 

do protocolo de circuito combinado (aeróbio e resistido) e análise das fases de recuperação da 

frequência cardíaca pós-exercício. Além disso, responderá um questionário. 

 Todas as coletas de dados e a realização dos diferentes tipos de protocolo de circuito 

serão realizadas na academia de ginástica do Curso de Graduação em Educação Física da 

Universidade Federal do Triângulo Mineiro (UFTM) no período matutino, entre 08h00min e 

12h00min. 

Você poderá obter todas as informações que quiser e poderá não participar da pesquisa 

ou retirar seu consentimento a qualquer momento, sem prejuízo no seu atendimento. Pela sua 

participação no estudo, você não receberá qualquer valor em dinheiro, mas terá a garantia de 

que todas as despesas necessárias para a realização da pesquisa não serão de sua 

responsabilidade. Seu nome não aparecerá em qualquer momento do estudo, pois você será 

identificado com um código. Você receberá todos os resultados dos exames que foram feitos e 

todas as informações e explicações das análises dos seus resultados em um prazo máximo de 

90 dias após a realização dos testes. 
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE, APÓS ESCLARECIMENTO 

 

 

 

Título do Projeto: RECUPERAÇÃO DA FREQUÊNCIA CARDÍACA APÓS 

DIFERENTES PROTOCOLOS DE TREINO EM CIRCUITO E SUA RELAÇÃO COM A 

VARIABILIDADE DA FREQUÊNCIA CARDÍACA DE REPOUSO EM MULHERES 

PÓS-MENOPAUSADAS FISICAMENTE ATIVAS 

 

Eu, (_____________________________________), li e/ou ouvi o esclarecimento acima e 

compreendi para que serve o estudo e qual procedimento a que serei submetido. A explicação que 

recebi esclarece os riscos e benefícios do estudo. Eu entendi que sou livre para interromper minha 

participação a qualquer momento, sem justificar minha decisão. Sei que meu nome não será 

divulgado, que não terei despesas e não receberei dinheiro por participar do estudo. Sendo assim, 

eu concordo em participar deste estudo.  

 

 

 

Uberaba, ............../................/................  

 

 

________________________________________ 

Assinatura do voluntário ou seu responsável legal RG 

 

 

 

  _____________________________                        ____________________________  

Assinatura do pesquisador responsável                   Assinatura do pesquisador orientador  

 

 

Telefone de contato dos pesquisadores:  

 

Octávio Barbosa Neto – (34) 99223-7117  

Alessandro José da Rocha – (34) 99127-2322  

 

 

Em caso de dúvida em relação a esse documento, você pode entrar em contato com o Comitê de 

Ética em Pesquisa da Universidade Federal do Triângulo Mineiro, pelo telefone 3318-5854. 
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ANEXO B - PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA E PESQUISA COM SERES 

HUMANOS 
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