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RESUMO 
 

 

EFEITO DO TREINAMENTO FÍSICO AERÓBIO SOBRE A CONCENTRAÇÃO 
PLASMÁTICA DE SUPERÓXIDO DISMUTASE EM MULHERES NO CLIMATÉRIO.  
Introdução: No período da menopausa, a incidência de doenças cardiovasculares 

em mulheres é equivalente a dos homens, e assim os gastos públicos com saúde 

nesta população em particular, aumentam significativamente, uma vez que as 

mulheres possuem maior longevidade se comparadas aos homens. Os mecanismos 

celulares e/ou moleculares pelos quais ocorre maior incidência de hipertensão 

arterial em mulheres após a menopausa ainda não são claros. Uma variedade de 

fatores parece contribuir para a elevação de pressão arterial na menopausa, entre 

eles destacam-se a deficiência de estrogênio, o aumento do estresse oxidativo, a 

disfunção endotelial, a elevação da atividade do sistema renina-angiotensina, a 

elevação nos níveis plasmáticos de testosterona, as alterações no perfil lipídico e o 

aumento no ganho de peso. Trabalhos prévios mostram que os efeitos benéficos do 

exercício físico sobre o sistema cardiovascular estão relacionados a maior produção 

de óxido nítrico e/ou sua biodisponibilidade para o músculo liso vascular. Este último 

mecanismo tem sido relacionado com elevação da atividade da enzima antioxidante 

superóxido dismutase (SOD), que representa um importante mecanismo de defesa 

celular contra a formação de radicais livres. 

Objetivo: avaliar os níveis plasmáticos da enzima superóxido dismutase em 

resposta a um programa de treinamento físico aeróbio por 8 semanas realizado em 

mulheres no climatério. 

Métodos: A amostra foi constituída por 31 mulheres normotensas (49,3±1,2 anos) e 

15 hipertensas (52,2±1,6 anos) todas diagnosticadas no período do climatério e 

sedentárias com IMC < 30 kg/m². O treinamento físico (EX) foi em cicloergômetro, 3 

vezes por semana, intensidade entre 50 e 70% da frequência cardíaca de reserva, 

por 8 semanas. Os dados antropométricos, valores de pressão arterial e as 

dosagens bioquímicas foram avaliados no inicio e ao final do treinamento físico. 

Resultados: Após o EX, observamos que as variáveis antropométricas não foram 

modificadas. Por outro lado, os valores de VO2máx foram significativamente 

aumentados em ambos os grupos (NT: 21% e HT: 41%). Redução significativa nos 

valores da pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD) foi encontrada em 



ambos os grupos. No grupo NT, a redução foi de aproximadamente 4 e 6 % para a 

PAS e a PAD, respectivamente, enquanto que para o grupo HT, a redução da PAS e 

PAD foi de aproximadamente 10%. O EX foi efetivo em reduzir a frequência cardíaca 

de repouso (FCrep), aproximadamente 7% em ambos os grupos. Observamos que o 

EX não provocou alterações significativas nas concentrações plasmáticas de SOD, 

Nitrito e Nitrato, e Malondialdeído. Nenhuma redução significativa foi encontrada na 

glicemia e no perfil lipídico, exceto para colesterol total e LDL colesterol. 

Conclusão: O treinamento físico aeróbio de 8 semanas foi benéfico em reduzir os 

valores pressóricos assim como alterar os níveis lipídicos para as mulheres no 

climatério, independentemente das concentrações de nitrito e nitrato e do estresse 

oxidativo.  

 

Palavras-chave: Treinamento físico. Mulheres. Climatério. Superóxido dismutase. 

Hipertensão Arterial. 



SUMÁRIO 
 

            

1. INTRODUÇÃO ...................................................................................................... 8 

1.1 Menopausa e Hipertensão Arterial .................................................................. 8 
 
1.2 Óxido Nítrico, Hipertensão Arterial e Exercício Físico .................................... 9 
 
1.3 Sistemas de Defesa Antioxidante.................................................................... 10 
 
1.4 Exercício Físico............................................................................................... 11 

 
2. OBJETIVO ........................................................................................................... 14 
 
3. MÉTODOS .......................................................................................................... 15 
 
4. RESULTADOS .................................................................................................... 21 
 
5. DISCUSSÃO ....................................................................................................... 35 
 
6. CONCLUSÃO ...................................................................................................... 38 
 
7. REFERÊNCIAS ................................................................................................... 39 



� 
 

INTRODUÇÃO 
 

 

A Hipertensão Arterial é definida como uma síndrome multicausal, multifatorial 

e poligênica caracterizada pela presença de níveis tensionais elevados e 

normalmente associada a distúrbios metabólicos, hormonais com presença de 

hipertrofia cardíaca e elevação do tônus vascular (NEGRÃO; BARRETTO, 2006; 

KRIEGER; PEREIRA, 2006). 

 Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS, 2003), existem no mundo 

600 milhões de hipertensos, sendo a hipertensão o terceiro principal fator de risco 

associado à mortalidade mundial. Desses hipertensos cerca de 50% estão entre a 

faixa etária de 60 e 69 anos e ¾ destes acima de 70 anos (DÓREA E LOTUFO, 

2004). No Brasil, 27,4% dos óbitos são decorrentes de doenças cardiovasculares, 

atingindo 37% quando são excluídos os óbitos por causas mal definidas e a 

violência (V Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial, 2006).  

Mudanças no estilo de vida são uma ótima estratégia para o tratamento, 

controle e prevenção da hipertensão, sendo o exercício físico de grande importância, 

pois este reduz a pressão arterial, sendo esta redução mais acentuada em 

hipertensos do que em normotensos (CORNELISSEN and FAGARD, 2005; 

WHELTON et al., 2002). Estima-se que 2 – 5 ( ) mmHg de redução da pressão 

arterial sistólica resulta em 6 – 14%( ) e 4 – 9% ( )na redução na mortalidade por 

AVC e doença arterial coronariana respectivamente (CHOBANIAN et al., 2003). 

 
MENOPAUSA E HIPERTENSÃO ARTERIAL 

 A menopausa é definida como sendo a falência total da função 

ovariana em produzir hormônios esteróides e ovulação, acarretando em amenorréia 

permanente (GALLO et al., 2001; FREITAS et al., 2002). Tal falência acarreta 

modificações antropométricas com elevação do peso corporal (REIS et al., 2000; 

FORJAZ et al., 2007), metabólicas com alterações no perfil lipídico e obesidade 

(REIS et al., 2000), distúrbios emocionais apresentando ansiedade, depressão, 

irritabilidade, perda de memória e falta de concentração (FREITAS et al., 2002); 

distúrbio do sono (VIGETA, 2007); alterações nas concentrações de estrogênio e 

progesterona (FREITAS et al., 2002; FORJAZ et al., 2007) e cardiovasculares com 

maior incidência de hipertensão arterial (BASSAN, 1999; FREITAS et al., 2002). As 
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mulheres na menopausa apresentam reduções significativas nas concentrações 

séricas dos hormônios estrogênio e progesterona e elevações nas concentrações de 

FSH e LH (GALLO et al., 2001; FREITAS et al., 2002; FORJAZ et al., 2007). Há 

fortes evidências que relacionam as reduções nas concentrações séricas de 

estrogênio com a elevação na pressão arterial (WASSERTHEIL-SMOLLER et al., 

2000; GALLO et al., 2001; FREITAS et al., 2002; FORJAZ et al., 2007; 

COYLEWRIGHT et al., 2008). No entanto, deve-se salientar que diferentes fatores 

contribuem para a etiologia da hipertensão arterial como o sistema renina – 

angiotensina (SRA), o estresse oxidativo, entre outros. 

No período da menopausa, a incidência de doenças cardiovasculares em 

mulheres é equivalente a dos homens, e assim os gastos públicos com saúde nesta 

população em particular, aumentam significativamente, uma vez que as mulheres 

possuem maior longevidade se comparadas aos homens (SIMKIN-SILVERMAN et 

al., 1995, 2003). Diversos fatores podem contribuir para o aumento na incidência das 

doenças cardiovasculares, incluindo alteração no perfil lipídico, excesso de peso 

corporal e baixo nível de atividade física. Especificamente, indivíduos sedentários 

apresentam um risco aumentado, aproximadamente 30% maior para o 

desenvolvimento da hipertensão arterial do que os indivíduos ativos (V Diretrizes 

Brasileiras de Hipertensão Arterial, 2006). 

 

ÓXIDO NÍTRICO, HIPERTENSÃO ARTERIAL E EXERCÍCIO FÍSICO 
O óxido nítrico (NO) é uma das mais versáteis moléculas conhecidas, sendo 

considerado o maior regulador do sistema cardiovascular, atuando como mediador 

em muitas reações biológicas (IGNARRO et al., 1987; MELINO et al., 1997). O NO 

controla o tônus vascular basal, inibe a agregação plaquetária, atenua a adesão 

leucocitária e modula a proliferação de musculatura lisa do endotélio (ZANESCO & 

ANTUNES, 2005). A ação do NO dá-se pela catalisação do nitrogênio terminal do 

grupamento guanidino da L-arginina formando quantidades equimolares de NO e L-

citrulina, promovendo o relaxamento da musculatura lisa através do aumento dos 

níveis de GMP cíclico que diminuem a concentração citosólica de Ca2+ levando a 

vasodilatação, sendo esta reação catalisada pela Óxido Nítrico Sintase (NOS). Esta 

enzima apresenta-se em duas isoformas: a constitutiva (eNOS e nNOS) e a isoforma 

induzível (iNOS), (ZANESCO & ANTUNES, 2005). Ambas as isoformas, eNOS e 

nNOS encontram-se presentes nas células e são estimuladas por uma cascata 
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bioquímica que pode ser dependente ou independente de íons cálcio (Ca2+). Assim, 

a ativação da NOS constitutiva é dependente da elevação de íons Ca2+ nas células 

endoteliais e requerem um doador de elétron, a nicotinamida adenina dinucleotídeo 

fosfato reduzida (NADPH), e co-fatores como a flavina adenina dinucleotídeo (FAD), 

a flavina mononucleotídeo (FMN) e a tetrahidrobiopterina (BH4) (MONCADA, 1997; 

MOMBOULI & VANHOUTTE, 1999; VANHOUTTE, 2003). 

 

SISTEMAS DE DEFESA ANTIOXIDANTE 
O sistema de enzimas antioxidantes é composto pela glutationa peroxidase 

(GPx), catalase (CAT) e superóxido dismutase (SOD). A glutationa reduzida está 

presente na maioria das células (MEISTER, 1983). Sua capacidade redutora é 

determinada pelo grupamento – SH. A glutationa reduzida pode ser considerada um 

dos agentes mais importantes do sistema de defesa antioxidante da célula, ou seja, 

evitam a produção do peróxido de hidrogênio protegendo-a contra a lesão resultante 

da exposição a agentes como íons ferro, oxigênio hiperbárico, ozônio, radiação e luz 

ultravioleta (GALLEANO, 1995). Por outro lado, a GPx  diminui a suscetibilidade à 

lesão renal decorrente de isquemia e reperfusão; e atua também como 

transportadora e reservatório da cisteína e participa da detoxificação dos agentes 

químicos e da eliminação de produtos da lipoperoxidação. Além disso, a glutationa é 

requerida na síntese de DNA, de proteínas e de algumas prostaglandinas (DENEKE, 

1989; SHAN, 1990). 

A catalase é uma hemeproteína citoplasmática que catalisa a redução do 

H2O2 a H2O e O2, é encontrada no sangue, medula óssea, mucosas, rim e fígado 

(MAYES,1990). Portanto, a catalase evita a produção do peróxido de hidrogênio 

evitando a produção do radical hidroxila, uma vez que não existe sistema enzimático 

de defesa para controlar esse radical livre. A catalase é considerada a mais 

importante enzima de defesa antioxidante, dividindo a função catalítica do peróxido 

de hidrogênio com a glutationa. A glutationa e a catalase estão associadas à 

eliminação de baixos e altos níveis do peróxido de hidrogênio respectivamente. Além 

disso, a catalase pode ter um papel protetor contra alguns tumores, como o câncer 

de pulmão (CHUNG, 2001). 

A superóxido dismutase corresponde à uma família de enzimas com 

diferentes grupos prostéticos em sua composição. Nos sistemas eucariontes existem 
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duas formas de SOD: a SOD-cobre-zinco (SOD-1) que está presente principalmente 

no citosol, enquanto que SOD-manganês (SOD-2) está localizado primariamente na 

mitocôndria, e há também a SOD-extracelular (SOD-3) que compõe de um terço a 

metade da atividade total da SOD na parede vascular (STRALIN et al., 1995). Esta 

enzima cataliza a dismutação do radical superóxido em H2O2 e O2 na presença do 

próton H+ (TAKIMOTO et al., 2007). Esta enzima esta relacionada também com a 

proteção do DNA a lesões provocadas por sobrecarga de Fe+++ (ARUOMA, 1989). O 

aumento da atividade da catalase e da glutationa peroxidase mantém a 

concentração de H2O2 controlada, ao passo que a regulação da SOD reduz a 

possibilidade de formação do radical hidroxila (JI, 2007).  

Trabalhos prévios mostram que os efeitos benéficos do exercício físico sobre 

o sistema cardiovascular estão relacionados a maior produção de NO e/ou sua 

biodisponibilidade para o músculo liso vascular. Este último mecanismo tem sido 

relacionado com elevação da atividade da enzima antioxidante superóxido 

dismutase, que representa um importante mecanismo de defesa celular contra a 

formação de radicai livres como o O2
- e peroxinitrito (ONOO-) (MORAES et al., 

2008).  

 

EXERCÍCIO FÍSICO 
A atividade física regular é recomendada como terapêutica não farmacológica 

na prevenção e/ou tratamento das doenças cardiovasculares e na melhora do 

quadro hipertensivo, sendo o sedentarismo e o baixo nível de condicionamento 

considerados fatores de risco para o desenvolvimento dessas doenças (BROWN et 

al., 2003; CIOLAC & GUIMARÃES, 2004).  

Trabalhos prévios demonstraram que a redução dos valores de pressão 

arterial sistólica e diastólica decorrente de atividade física varia de 18–20 mmHg ( ) 

e de 7– 9mmHg ( ), respectivamente, em humanos com hipertensão leve ou 

moderada. Em indivíduos normotensos, a redução é de 8–10 mmHg ( ) para a 

pressão sistólica e de 3–5 mmHg ( ) para a pressão diastólica (DUNCAN et al., 

1985; KENNEY e SEALS, 1993). Os efeitos benéficos do exercício físico estão 

relacionados à redução das concentrações séricas de colesterol total, LDL colesterol 

e triglicerídeos, e elevação dos níveis plasmáticos da concentração de HDL e perda 

de peso (KINGWELL, 2000; LATERZA et al., 2007; ZANESCO & ANTUNES, 2007). 
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Além disso, prévio trabalho demonstrou que a influência do exercício na pressão 

arterial ocorre tanto em alta intensidade (66% da FC) quanto na baixa intensidade 

(33% da FC), porém a primeira reduz o risco cardiovascular numa maior extensão. 

(CORNELISSEN et al., 2009). Especificamente, observou-se que mulheres 

hipertensas respondem melhor e de maneira mais consistente a um programa de 

exercício físico do que os homens, com intensidade entre 75 a 85% do consumo 

máximo de oxigênio (VO2máx), durante 35 a 45 minutos, três vezes por semana, 

durante dois meses. Em relação à pressão arterial sistólica, as mulheres apresentam 

redução de cerca de 14,7 mmHg enquanto que os homens, de cerca de 8,7 mmHg 

após programa de exercício físico contínuo. Em relação à pressão arterial diastólica, 

resultados mostram que 89% das mulheres apresentaram uma redução média de 

10,5 mmHg enquanto que 82% dos homens apresentaram redução nos valores de 

cerca de 7,8 mmHg (BRANDÃO et al., 2002). Por fim, quanto ao uso de tratamento 

anti-hipertensivo Cade et al. (1984) demonstraram que o treinamento físico pode 

resultar na diminuição ou mesmo na suspensão dos medicamentos. 

O exercício físico através da força de cisalhamento ou shear stress é um 

potente estimulador da liberação de NO pelo endotélio (ZANESCO & ANTUNES, 

2005). O aumento na força de cisalhamento estimula mecanossensores presentes 

nas células endoteliais que podem ser as proteínas G, os canais iônicos, as junções 

intercelulares, as integrinas ou os lipídeos de membrana que captam as alterações 

de tensão sobre a parede celular e convertem os estímulos mecânicos em estímulos 

químicos para a ativação da eNOS. A capacidade das células endoteliais de 

perceber e responder às mudanças no fluxo sanguíneo é fator essencial na 

regulação do tono vascular, e envolve a ativação de fatores de crescimento celular, 

promovendo o remodelamento da parede arterial e a manutenção da integridade do 

endotélio (FISHER et al., 2001; HIGASHI & YOSHIZUMI, 2004; KOJDA & 

HAMBRECHT, 2005). 

Alguns estudos têm associado a melhora da função endotelial em resposta a 

um programa de exercício físico a aumento na expressão e atividade da eNOS, 

assim como na melhora da atividades das enzimas antioxidantes que por sua vez 

acarreta aumento da biodisponibilidade de NO para a musculatura lisa vascular 

(KOJDA e HAMBRECHT 2005; RUSH et al.,  2005 FUKAI et al., 2000; MORAES et 

al., 2008). Kohno et al. (2002) mostraram que o exercício regular estimula a 

formação endógena de NO, sendo um dos fatores que atenua a elevação da 
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pressão arterial em ratos, assim como, diminui o nível de ação da Ang II e aumenta 

a atividade da SOD em aorta torácica e coração. Além disso, a prática de exercício 

físico aeróbio apresenta importante papel para mulheres na menopausa, visto que 

nessa fase as mulheres apresentam modificações antropométricas (como diminuição 

da massa magra e aumento da gordura corporal) e bioquímicas (redução das 

concentrações de bradicinina e de estrogênio), apresentando menor capacidade de 

vasodilatação e aumento da resistência vascular periférica, resultando em aumento 

da prevalência de hipertensão arterial (FURTADO e MARTIN, 1995; MATSUDO et 

al., 2000). Entretanto, até o presente momento não temos conhecimento de 

trabalhos que buscassem avaliar os níveis plasmáticos da SOD em resposta a um 

programa de treinamento aeróbio por 8 semanas realizado em mulheres no período 

do climatério. 
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OBJETIVO 
 
 
Avaliar os níveis plasmáticos da enzima superóxido dismutase em resposta a 

um programa de treinamento físico aeróbio por 8 semanas realizado em mulheres no 

climatério. 
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MÉTODOS 
 
 
Os participantes desse estudo foram recrutados através de panfletos e 

anúncios dentro da comunidade universitária e de áreas circunvizinhas à 

Universidade Estadual Paulista Júlio de Mesquita Filho – UNESP – Campus de Rio 

Claro (Bela Vista). 

 

Critérios de Inclusão: 

Para serem incluídos no estudo os participantes deveriam ser do sexo 

feminino, ter idade acima de 40 anos, na qual foi feita anamnese prévia (profissional 

especializado – médico) constatando que a mesma se encontrava no climatério, ser 

sedentária (tempo < 150 minutos de atividade física semanal de intensidade 

moderada ou vigorosa nos últimos 3 meses), não fumante, não diabética (nível de 

glicose em jejum < 100 mg/dl), ter função renal normal (creatinina sérica < 135 

mmol/L), apresentar média de pressão arterial sistólica (PAS) com três visitas para 

medições de 140-159 mmHg e de pressão arterial diastólica (PAD) de 90-99 mmHg 

(SBH – Estágio 1 de Hipertensão), apresentar IMC < 30 kg/m² e não ter nenhuma 

outra condição médica que pudesse impedir a prática de exercício físico.  

Os participantes qualificados foram convidados a comparecer novamente ao 

Laboratório de Atividade Física e Saúde da Mulher (onde o estudo foi realizado) para 

um exame inicial e também para uma explicação completa do estudo pelo 

pesquisador responsável. De acordo com o Comitê de Ética, um termo de 

consentimento livre e esclarecido escrito foi obtido de todos os participantes após 

terem sido fornecidas as informações de todos os procedimentos do estudo, de seus 

riscos e benefícios; e após todas as dúvidas dos participantes terem sido 

respondidas. 

 

Grupos Experimentais 

Os grupos experimentais foram constituídos por 46 voluntárias, sendo estes 

divididos conforme organograma abaixo:  

Grupo Normotenso (NT) – 31 voluntárias submetidas ao Treinamento Físico 

por oito semanas;   
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Grupo Hipertenso (HT) – 15 voluntárias submetidas ao Treinamento Físico por 

oito semanas.  

  
 

Capacidade aeróbia (VO2max) 

Para determinação do VO2max, foi realizado um protocolo submáxima em 

cicloergômetro (ASTRAND – RYHMING, 1954). Este teste consistiu de um 

aquecimento de 2 minutos com carga inicial de 25 watts. Posteriormente, foi 

selecionada uma carga (100 a 150 watts) a qual as voluntárias deveriam pedalar 

durante 6 minutos (registrando-se a FC no 5° e 6° minutos e calculando-se a média) 

em um ritmo de pedalada de 160±10 rotações por minuto (RPM) ou 26~28 km/h. A 

FC durante o teste deveria estar entre 120 e 170 bpm. Para cálculo do VO2máx 

(L/min) foi utilizado a equação segundo Araújo C. 1984, p.71: 

VO 2 teste (L/min). = FC máx  -  FC repouso  x VO 2 carga  

                FC esf.  – FC repouso 

Onde: 
FC máx. – Estimativa da FC máxima do avaliado (220-idade). 
FC repouso. – Obtido antes do início do teste com o avaliado em repouso. 

FC esf. - Média da FC obtida no 5º. e 6º. minutos da carga  

VO2 carga. - Consumo máximo de O2 necessário para pedalar uma dada carga 

definida.  Obtido pela seguinte equação: 

VO2 carga (L/min-1) = 0.014 x carga (watts) + 0.129 

 Para maior especificidade do VO2máx, foi utilizado um fator de correção pela 

idade (F) MARINS,1998, p.137. 

46 
�O�UNT�RIAS 

31 
Normotensas 

15 
Hipertensas 
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F= -0.009 x idade + 1.212 

  Sendo assim: 

VO2máx = (VO2 teste x fator de correção) 
Para a realização desse teste foram utilizados um frequencímetro da marca 

Polar e um cronômetro digital.  

 

Antropometria  

O peso corporal foi mensurado em balança, marca Plenna, com o indivíduo 

vestindo o mínimo possível de roupa e descalço. A estatura foi mensurada com 

estadiômetro da própria balança, isenta de rodapés ou irregularidades. O indivíduo 

permaneceu ereto, e com os olhos fixos num eixo horizontal paralelo ao chão.  

O índice de massa corporal (IMC) foi determinado pela razão peso corporal/ 

altura2. O valor da circunferência de cintura (CC) foi adotado como indicador de 

excesso de tecido adiposo abdominal, sendo as medidas tomadas em duplicata na 

mínima circunferência entre a crista ilíaca e a última costela, com a utilização de 

uma fita metálica antropométrica com precisão em milímetros (mm) (CALLAWAY et 

al., 1988). 

 

Medida da pressão arterial  

Nos dias determinados para aferição da pressão arterial, as voluntárias foram 

instruídas a não realizarem exercício físico. Pela manhã, as voluntárias deveriam 

comparecer ao laboratório e após 15 minutos de repouso a pressão arterial foi 

aferida com o indivíduo na posição sentada utilizando um esfigmomanômetro 

aneróide (Tycos, Raleigh, NC, USA). Estas medições foram feitas pelo mesmo 

experiente avaliador no início e ao final do protocolo de treinamento de 8 semanas, 

pelo menos três medidas foram feitas antes da classificação das voluntárias. 

 

Treinamento Físico Aeróbio  

O treinamento físico aeróbio foi realizado no Departamento de Educação 

Física (UNESP/Rio Claro). Todas as participantes foram submetidas a 3 

sessões/semana de treinamento de exercício supervisionado durante 8 semanas. As 

participantes foram inicialmente ensinadas a usarem monitores de freqüência 

cardíaca de pulso para controlar a intensidade do treinamento do exercício. As 
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sessões de exercício começaram e terminaram com aquecimento apropriado e 

atividades de relaxamento. A periodização do treinamento foi realizada conforme 

figura abaixo:  

 
 

O treinamento físico aeróbio foi realizado em cicloergômetro.  

 

Coleta Sanguínea 

Após jejum de aproximadamente 12 horas, as amostras de sangue foram 

obtidas de veia antecubital (15 ml), através da técnica asséptica com material de 

punção venosa, descartável e apropriado para a população estudada. Uma 

enfermeira foi contratada para a coleta.   

 

Nitrito e nitrato (NOx
-) 

Amostras de plasma foram utilizadas para determinação da produção 

endógena de NO por meio da quantificação dos ânions nitrito (NO2
-) e nitrato (NO3

-), 

produtos terminais da oxidação do NO. As amostras foram ultra filtradas por meio de 

microfiltros (Microcon Centrifugal Filter Units, 10 kDa; Millipore, Bedford, MA, USA). 

Após esse procedimento, as concentrações de NOX
- foram determinadas utilizando 

 
 
 

† 
‡ 
 

 

  
60% - 70% FCres. 

4 semanas Iniciais 4 semanas Finais 

 
50% - 60% FCres.  

 
 

30 min. 4400  mmiinn..  

† - Parametros Antropométricos e coleta sanguínea 

‡ - Teste de Anstrand-Ryhming e Percepção Subjetiva de Esfoço (Borg) 

§ - Avaliação da FC repouso para cálculo da FCreserva (FCres.) 

† 
‡           
§ 

   
§ 
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kit comercial (Cayman Chemical, Ann Arbor, MI, USA) seguindo as instruções do 

fabricante. As absorbâncias dos picos foram determinadas a 540 - 550 nm. 

 

Superóxido Dismutase (SOD-3) 

As amostras de plasma foram utilizadas para determinar as concentraçãos 

plasmáticas de SOD-3 através do método de ELISA, utilizando o kit Superoxide 

Dismutase Assay Kit (Cayman Chemical Company, Ann Arbor, MI, U.S.A.) seguindo 

as instruções do fabricante. As absorbâncias foram determinadas a 440 - 460 nm. 

 

Substâncias Reativas do Ácido Tiobarbitúrico (TBARS) 

Amostras de plasma foram utilizadas para determinação da peroxidação 

lipídica (Malondialdeído) através do método ELISA, utilizado-se o kit TBARS assay 

(Cayman Chemical Company, Ann Arbor, MI, U.S.A.) seguindo as instruções do 

fabricante. As absorbâncias foram determinadas a 540 - 550 nm. 

Perfil Lipídico 

Amostras de plasma foram utilizadas para a determinação dos níveis de 

colesterol total (CT), lipoproteínas de alta densidade (HDL) e triglicerídeos (TG) pelo 

método enzimático utilizando-se kit específico (LaborLab, São Paulo, Brasil). A 

lipoproteína de baixa densidade (LDL) foi determinada pelo método da precipitação 

utilizando kit específico (Wienner, Rosário, Argentina) seguindo as instruções do 

fabricante. As absorbâncias foram determinadas a 540 - 550 nm. 

 

Glicose Plasmática 

Amostras de plasma foram utilizadas para determinação da glicemia, pela 

técnica de ELISA, utilizando-se kit enzimático colorimétrico (LaborLab, São Paulo, 

Brasil).  

 

Creatinina 

Da mesma amostra foi dosada também a concentração plasmática de 

creatinina, utilizando kit específico (LaborLab, São Paulo, Brasil), para a análise da 

função renal que foi tratada como critério de inclusão. 
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Todas as avaliações foram feitas antes do início do programa de treinamento 

e ao final do estudo. 

 

Análise Estatística 

O teste de Komolgorov-Smirnov indicou se as variáveis analisadas se 

enquadravam no modelo de distribuição normal. As análises apresentadas a seguir 

apresentaram distribuição normal. A análise descritiva foi composta por valores de 

média e erro-padrão em todos os resultados dos testes, sendo utilizado o teste t de 

Student dependente para avaliar o efeito do treinamento sobre as variáveis 

analisadas. Posteriormente, foi utilizado o teste t de Student independente para 

analisar as amostras independentes o qual estabeleceu comparações entre o delta 

absoluto (diferença entre os momentos antes e após o treinamento) do grupo 

normotenso comparado ao delta absoluto do grupo hipertenso. Por fim, foi utilizado o 

método ANOVA para medidas repetidas para indicar as diferenças estatísticas dos 

valores pressóricos em relação ao tempo, adotando-se o nível de significância de p 

< 0,05 em todas as análises. 
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RESULTADOS 
 
 

 Todas as voluntárias hipertensas eram medicadas, sendo que havia 

tratamentos monoterápicos e politerápicos, conforme a tabela abaixo: 

 

Tabela 1. Número de voluntárias medicadas com monoterapia ou politerapia. 

Monoterapia Politerapia 

6 9 
 

Os medicamentos eram assim distribuídos: 

 

Tabela 2. Número de voluntárias hipertensas distribuídas segundo a ação dos 

medicamentos anti-hipertensivos.  

Medicamentos Voluntárias (n) 

Betabloqueador 3 

Bloqueador do receptor AT1 1 

Bloqueador canal de cálcio 1 

Inibidor da ECA 1 

Bloqueador do canal de cálcio + betabloqueador 1 

Bloqueador do receptor AT1 + bloqueador do canal de calcio 1 

Betabloqueador + inibidor da ECA + diurético 1 

Bloqueador do receptor AT1 + betabloqueador 1 

Bloqueador do canal de cálcio + inibidor da ECA 1 

Betabloqueador + diurético 1 

Diurético + inibidor da ECA 2 

Inibidor ECA + betabloqueador 1 

Inibidor da ECA: inibidor da Enzima Conversora de Angiotensina 
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A tabela 3 mostra os valores da idade, as características antropométricas 

(peso corporal, índice de massa corporal (IMC), circunferência abdominal (CA)) no 

início e após um programa de 8 semanas de treinamento físico aeróbio. A figura 1 

ilustra esses dados.  

Os dados mostram que ambos os grupos apresentam como característica 

uma população de meia idade, com sobrepeso. Não foram observadas diferenças 

estatisticamente significativas para o peso corporal e IMC. Em relação a CA, o 

treinamento físico aeróbio por dois meses não provocou alteração deste parâmetro 

nas voluntárias normotensas. Por outro lado, a CA das voluntárias hipertensas teve 

seus valores reduzidos após treinamento físico aeróbio, aproximadamente 3%.  

 
 
Tabela 3. Parâmetros antropométricos de voluntárias normotensas e hipertensas 

antes (pré) e após 8 semanas de treinamento físico aeróbio. 

 
Parâmetros 

NORMOTENSAS Δ% HIPERTENSAS Δ% 

Pré Após  Pré Após  

      

Idade (anos) 49,3±1,2 -  52,2±1,6 -  

Peso (kg) 63,4±1,4 63,6±1,4 0,33 66,5±2,2 66,4±2,4 -0,1 

IMC (kg/m2) 25,1±0,5 25,2±0,5 0,3 25,96±0,73 25,9±0,75 -0,2 

CA (cm) 84,4±1,2 83,5±1,3 -1,1 88,7±2,3 86,1±2,1* -2,9 

Os dados estão expressos em média ± erro padrão. *Diferente significativamente 
dos valores obtidos no início do estudo. IMC - índice de massa corporal; CA – 
circunferência Abdominal. Voluntárias normotensas (n=31) e hipertensas (n=15). *= 
p<0,05. 
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Figura 1. Valores de peso corporal, índice de massa corporal e circunferência 
abdominal de voluntárias normotensas e hipertensas no início e após treinamento 
físico aeróbio por 8 semanas. Os valores representam as médias ± erro padrão para 
31 mulheres normotensas e 15 mulheres hipertensas. *= p<0,05. 
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A tabela 4 mostra os parâmetros cardiovasculares (pressão arterial sistólica, 

pressão arterial diastólica, freqüência cardíaca de repouso (FCrep.) e consumo 

máximo de O2 (VO2Máx)) no início e após um programa de 8 semanas de treinamento 

físico aeróbio. 

  Observou-se que o programa de treinamento físico proporcionou redução 

tanto para a pressão arterial sistólica (4,2% normotensas e 7,8% hipertensas), 

quanto para a pressão arterial diastólica, (6% normotensas e 9,2% hipertensas), 

sendo ambas estatisticamente significativas. As figuras 2 e 3 ilustram esses dados. 

  
 
Tabela 4. Parâmetros cardiovasculares de voluntárias normotensas e hipertensas 

antes (pré) e após 8 semanas de treinamento físico aeróbio. 

 
Parâmetros 

NORMOTENSAS Δ% HIPERTENSAS Δ% 

Pré Após  Pré Após  

      

PAS (mmHg) 109,5±1,9 104,9±1,8* -4,2 120,4±2,4 110,9±2,3* -7,8 

PAD (mmHg) 72,0±1,4 67,6±1,3† -6,0 80,2±1,4 72,7±1,4* -9,2 

VO2 Max  (ml/kg/min) 26,4±1,1 31,8±1,4† 20,6 24,7±1,1 34,8±3,2* 41,0 

FCrep (bpm) 80,5±2,3 74,3±1,4* -7,7 75,6±3,2 70,0±2,2 -7,3 

Os dados estão expressos em média ± erro padrão. *Diferente significativamente 
dos valores obtidos no início do estudo. PAS: Pressão Arterial Sistólica; PAD: 
Pressão Arterial Diastólica; VO2máx – consumo máximo de oxigênio; FCrep. - 
Freqüência Cardíaca de repouso. 
Voluntárias normotensas (n=31) e hipertensas (n=15, exceto para VO2máx que n=7). 
*= p<0,05, †= p<0,0001. 
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Figura 2. Valores de pressão arterial sistólica e diastólica de voluntárias 
normotensas e hipertensas no início e após um programa de treinamento físico 
aeróbio de 8 semanas. Os valores representam as médias ± erro padrão para 31 
voluntárias normotensas e 15 hipertensas. *= p<0,05. †= p<0,0001. 
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Figura 3. Diferença (Δ absoluto) de valores de pressão arterial sistólica e diastólica 

de voluntárias normotensas e hipertensas após um programa de treinamento físico 

aeróbio de 8 semanas. Os valores representam as médias ± erro padrão para 31 

voluntárias normotensas e 15 hipertensas. *= p<0,05. 
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A figura 4 mostra o comportamento da pressão arterial sistólica e diastólica de 

voluntárias hipertensas e normotensas durante as 8 semanas de treinamento físico 

aeróbio. 

A pressão arterial sistólica e diatólica de voluntárias normotensas apresentou 

redução significativa a partir da sexta semana de treinamento físico em relação ao 

basal. Por outro lado, a pressão arterial sistólica e diastólica das voluntárias 

hipertensas apresentou redução significativa apenas na oitava semana de 

treinamento físico em relação ao basal. 
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Figura 4. Valores de pressão arterial sistólica e diastólica em relação ao tempo para 
o grupo de voluntárias normotensas e hipertensas durante um programa de 
treinamento físico aeróbio de 8 semanas. Os valores representam as médias ± erro 
padrão.*= p<0,05 em relação ao basal, à 2ª, 4ª e 6ª semana. †= p<0,05 em relação 
ao basal, a 2ª e 4ª semana. ‡= p<0,05 em relação ao basal. 
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Para o VO2Máx verificou-se aumento significativo da potência aeróbia tanto nas 

voluntárias normotensas (20,6%) como para as voluntárias hipertensas (41%) que 

não tomavam beta-bloqueador. Com relação à frequência cardíaca de repouso, 

observou-se diminuição estatisticamente significativa de 7,7% para as voluntárias 

normotensas, e de 7,3% para as voluntárias hipertensas, não sendo este 

estatisticamente significante. As figuras 5 e 6 ilustram esses dados. 
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Figura 5. Consumo máximo de oxigênio (VO2máx) e Freqüência Cardíaca de 
Repouso do grupo de voluntárias normotensas e hipertensas no início e após um 
programa de treinamento físico aeróbio de 8 semanas. Os valores representam as 
médias ± erro padrão para 31 voluntárias normotensas, 7 voluntárias hipertensas 
para o VO2máx e 15 voluntárias hipertensas para a FCrep. *= p<0,05. †= p<0,0001. 
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Figura 6. Diferença (Δ absoluto) entre o consumo máximo de oxigênio (VO2máx) e 
Freqüência Cardíaca de Repouso do grupo de voluntárias normotensas e 
hipertensas após um programa de treinamento físico aeróbio de 8 semanas. Os 
valores representam as médias ± erro padrão para 31 voluntárias normotensas e 7 
voluntárias hipertensas para o VO2máx e 15 voluntárias hipertensas para a FCrep. 
*= p<0,05. 



30 
 
 
 A tabela 5 mostra os parâmetros bioquímicos: Superóxido Dismutase (SOD), 

Nitrito e Nitrato (NOx
-), Malondialdeído (MAD), Glicose, Colesterol Total (CT), 

Triglicerídeos (TG), HDL colesterol, LDL colesterol no início e após um programa de 

8 semanas de treinamento físico aeróbio. 

Observou-se que o programa de treinamento físico promoveu aumento para a 

concentração da SOD (7,4% normotensas e 13,8% hipertensas), aumento para as 

concentrações plasmáticas de NOx
- (2,2% normotensas e 21,6% hipertensas), assim 

como redução da peroxidação lipídica (MDA) (17,5% normotensas e 18% 

hipertensas). Porém, estas alterações não foram estatisticamente significativas. A 

figura 7 ilustra esses dados. 

Em relação à glicemia plasmática, não foram observadas reduções 

significativas tanto para o grupo de voluntárias normotensas quanto para as 

hipertensas (figura 8). Quanto ao perfil lipídico, o colesterol total reduziu em ambos 

os grupos (10% normotensas e 15,5% hipertensas), sendo essa redução 

estatisticamente significativa apenas para o grupo hipertensas. Não se observou 

redução significativa do triglicerídeos tanto para o grupo de voluntárias normotensas 

(3%) quanto hipertensas (7,5%), assim como não observou-se redução significativa 

para o HDL colesterol, normotensas (7,6%) e hipertensas (11%). Por outro lado, a 

concentração do LDL colesterol reduziu significativamente em ambos os grupos de 

voluntárias normotensas (20,6%) e hipertensas (29,6%). A figura 9 ilustra esses 

dados.  
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Tabela 5. Parâmetros bioquímicos de voluntárias normotensas e hipertensas antes 

(pré) e após 8 semanas de treinamento físico aeróbio. 

 
Parâmetros 

NORMOTENSAS Δ% HIPERTENSAS Δ% 

Pré Após  Pré Após  

      

SOD (U/ml) 4,9±0,2 5,3±0,3 7,4 4,7±0,4 5,4±0,4 13,8 

NOx
- (μM) 22,0±3,7 22,5±2,8 2,2 20,3±4,0 24,7±5,4 21,6 

MAD (μM) 6,7±0,6 5,5±0,3 -17,5 6,2±1,1 5,1±0,4 -18,0 

Glicose (mg/dL) 86,3±3,1 81,9±2,1 -5,0 93,2±5,3 86,6±3,0 -7,0 

CT (mg/dL) 205,5±7,4 185,1±6,2 -10,0 214,3±11,2 181,2±10,4* -15,5 

TG (mg/dL) 102,7±9,7 99,6±9,8 -3,0 142,2±29,7 131,6±29,3 -7,5 

HDL (mg/dL) 55,9±2,3 51,7±1,9 -7,6 54,1±3,9 48,1±3,6 -11,0 

LDL (mg/dL) 139,4±7,8 110,7±6,6* -20,6 144,9±11,3 102,1±7,5* -29,6 

Os dados estão expressos em média ± erro padrão. *Diferente significativamente 
dos valores obtidos no início do estudo. SOD: Superóxido Dismutase; NOx

-: Nitrito e 
Nitrato; MAD: Malondialdeído;  CT: Colesterol Total; TG: Triglicerídeos; HDL 
colesterol; LDL colesterol. *= p<0,05. 
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Figura 7. Concentração Plasmática de Superóxido Dismutase, Nitrito e Nitrato, 
Malondialdeído do grupo de voluntárias normotensas e hipertensas antes (pré) e 
após um programa de treinamento físico aeróbio de 8 semanas. Os valores 
representam as médias ± erro padrão para 31 voluntárias normotensas e 15 
voluntárias hipertensas. 
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Figura 8. Glicose plasmática do grupo de voluntárias normotensas e hipertensas no 
início e após um programa de treinamento físico aeróbio de 8 semanas. Os valores 
representam as médias ± erro padrão para 31 voluntárias normotensas e 15 
voluntárias hipertensas. 
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Figura 9. Colesterol Total , Triglicerídeos, HDL colesterol, e LDL colesterol do grupo 
de voluntárias normotensas e hipertensas no início e após um programa de 
treinamento físico aeróbio de 8 semanas. Os valores representam as médias ± erro 
padrão para 31 voluntárias normotensas e 15 voluntárias hipertensas. *= p<0,05. 
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DISCUSSÃO 
 

 
 Nossos resultados mostram que 8 semanas de treinamento físico aeróbio não 

promoveram qualquer alteração no IMC em mulheres no climatério. De fato, estudos 

prévios em nosso laboratório observaram que o treinamento físico aeróbio contínuo 

por seis meses não promoveram qualquer perda de peso em mulheres de meia-

idade (ZAROS et al., 2009; SPONTON et al., 2010). Os resultados do presente 

estudo confirmam os resultados anteriores, mostrando que nessa faixa etária 

alterações no índice de massa corporal (IMC) são mais difíceis de obter-se somente 

com intervenção por exercício físico. De fato, estudo prévio mostrou que somente 

ocorre perda de peso e conseqüente redução do IMC quando existe uma interação 

entre a restrição alimentar e o exercício físico (DUNN et al., 2006; HANSEN et al., 

2007). Por outro lado, sabe-se que mulheres no climatério estão mais propensas a 

ganho de peso devido às alterações endócrino-metabólicas, assim a manutenção do 

peso corporal durante o período de treinamento físico mostra que o programa de 

exercício físico foi eficaz na prevenção do ganho de peso dessa população. Além 

disso, observamos diminuição de cerca de 3.0 % da circunferência abdominal em 

voluntárias hipertensas mostrando que o programa de treinamento físico aeróbio por 

2 meses promoveu efeitos benéficos ao reduzir um dos fatores de risco para as 

doenças cardio-metabólicas. De fato, diversos estudos mostram direta associação 

entre gordura abdominal e doenças cardiometabólicas como hipertensão arterial, 

diabetes mellitus tipo 2 e aterosclerose (CARR, 2003; ZANESCO & ANTUNES, 

2007). 

 O programa de treinamento físico aeróbio realizado por 8 semanas foi eficaz 

em reduzir os valores pressóricos tanto em mulheres normotensas quanto 

hipertensas. Além disso, verificou-se uma diminuição da pressão arterial mais 

acentuada nas hipertensas do que nas normotensas. Dados prévios mostram 

redução da pressão arterial após exercício crônico maior em indivíduos hipertensos 

do que em normotensos (HAGBERG et al., 2000). Esses dados reforçam resultados 

anteriores que mostram diminuição da pressão arterial em resposta ao treinamento 

físico aeróbio (CORNELISSEN, 2009; FAGARD, 2005; RONDON, 2002; KELLEY, 

1999).  
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 Os mecanismos pelos quais ocorre redução da pressão arterial em resposta 

ao exercício físico são múltiplos e complexos. Acredita-se que a liberação de 

substâncias vasodilatadoras pelas células endoteliais seja um dos principais 

mecanismos da hipotensão após exercício físico. De fato, o aumento do fluxo 

sanguíneo através do shear stress é um poderoso estímulo para a liberação do NO 

pelas células endoteliais (ZANESCO e ANTUNES, 2007). Neste estudo as 

concentrações plasmáticas de nitrito e nitrato não tiveram um aumento significativo. 

Esse resultado contraria outros resultados obtidos em nosso laboratório, em que o 

treinamento físico conseguiu aumentar aproximadamente 60% da concentração 

plasmática de nitrito e nitrato em mulheres hipertensas na menopausa (ZAROS et 

al., 2009). Além disso, outros trabalhos demonstraram que os efeitos benéficos do 

treinamento físico estão diretamente associados à maior produção de NO ou 

aumento na expressão de enzimas antioxidante, aumentando a biodisponibilidade 

do NO para as células musculares lisas (MORAES et al., 2008; ZANESCO e 

ZAROS, 2009). 

 O shear stress também é um estímulo para aumentar a expressão e a 

atividade da enzima SOD em células endoteliais (INOUE et al., 1996; FUKAI et al., 

2000). Prévios estudos demonstraram aumento da atividade ou expressão das 

enzimas SOD-1, SOD-2 e SOD-3 em resposta ao exercício físico aeróbio tanto 

animais (RUSH et al., 2000; MORAES et al., 2008; DURRANT et al., 2009) quanto 

em humanos (ENNEZAT et al., 2001; OOKAWARA et al., 2003). 

Nossos resultados mostram que as concentrações plasmáticas da enzima 

Superóxido Dismutase não tiveram aumento significativo para ambos os grupos de 

voluntárias em resposta ao treinamento físico. Da mesma forma, Rush et al. (2003) 

demonstraram que a atividade da SOD em porcos após o exercício físico  não foi 

modificada.  

Prévios trabalhos demonstraram que o período da menopausa está associado 

a um aumento do estresse oxidativo, estando essa condição relacionada a vários 

fatores, entre eles, a elevação da atividade do sistema renina-angiotensina 

(WASSMANN et al., 2001), a diminuição do estrogênio e redução dos níveis de L-

arginina e tatrahidrobiopterina (BH4), ambos co-fatores para a produção de NO no 

endotélio (WHITE, 2010). Estes últimos fatores poderiam predispor as mulheres a 

altos níveis de espécies reativas de oxigênio relacionadas ao aumento da NOS 

desacoplada (WHITE, 2010; PIALOUX et al., 2009). Por outro lado, sabe-se que o 
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exercício físico regular diminui o estresse oxidativo, aumentando a atividade das 

enzimas antioxidantes e consequentemente, a biodisponibilidade do NO (VICENT et 

al., 2007; PARK et al., 2005). Porém, em nosso estudo a peroxidação lipídica não 

teve redução significativa com o treinamento físico. Da mesma forma, Ookawara et 

al. (2003) mostrou que o treinamento físico não afetou os níveis de peroxidação 

lipídica.  

 Prévios estudos mostram que o exercício físico regular provoca melhoras do 

perfil lipídico e da glicose (DURSTINE et al., 2002; WARBURTON et al., 2006; 

VOGEL et al., 2009, HALVERSTADT et al., 2007; YOSHIDA et al., 2010). Neste 

estudo o treinamento físico aeróbio de 8 semanas não promoveu alterações na 

glicemia de ambos os grupos de voluntárias. Da mesma forma, não foram 

observadas alterações significativas para os níveis de TG e para o HDL colesterol 

para ambos os grupos. Por outro lado, verificamos que o CT e o LDL reduziram 

significativamente para ambos os grupos de voluntárias, normotensas e hipertensas 

corroborando esses achados com estudos prévios acima citados. 

 Church et al. (2007) demonstraram que diferentes doses de exercício 

conseguem melhorar a capacidade cardiorrespiratória em mulheres na menopausa. 

Em nosso estudo, observamos que o protocolo de treinamento foi eficiente em 

melhorá-la, pois, provocou alteração significativa nos valores de VO2máx. para ambos 

os grupos de voluntárias. Além de diminuir a FCrep. em voluntárias normotensas.  
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CONCLUSÃO 
 

 

O treinamento físico aeróbio de 8 semanas foi benéfico em reduzir os valores 

pressóricos assim como alterar os níveis lipídicos para as mulheres no climatério, 

independentemente das concentrações de nitrito e nitrato e do estresse oxidativo.  
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