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RESUMO 

Efeitos da suplementação intranasal de ocitocina nos indicadores hemodinâmicos 

e autonômicos pós-exercício em atletas de powerlifting  paralímpico, Lorrany da 

Rosa Santos, São Cristóvão, 2026. 

 
O presente estudo teve como objetivo analisar os efeitos da administração intranasal de 
24 UI de ocitocina sobre indicadores hemodinâmicos e autonômicos no período pós-
exercício em atletas de powerlifting paralímpico. Foi adotado delineamento randomizado, 
cruzado e duplo-cego, com participação de 14 atletas do sexo masculino, os quais foram 
submetidos a duas condições experimentais distintas: ocitocina intranasal e placebo. O 
protocolo experimental consistiu na realização de uma sessão de treinamento de força no 
exercício supino reto, composta por cinco séries de cinco repetições a 80% de uma 
repetição máxima (1RM). Foram mensuradas pressão arterial sistólica (PAS), pressão 
arterial diastólica (PAD), pressão arterial média (PAM), frequência cardíaca (FC), duplo 
produto (DP) e consumo miocárdico de oxigênio (MVO₂) nos momentos pré-intervenção, 
imediatamente após o exercício, aos 5, 10, 20, 30, 40, 50 e 60 minutos, bem como 24 e 
48 horas após a sessão. As análises estatísticas incluíram análise de variância two-way 
para medidas repetidas, com pós-teste de Bonferroni (p<0,05), além do cálculo do 
tamanho do efeito por meio do eta parcial quadrado (η²p). Observou-se redução 
significativa da PAS na condição ocitocina entre 10 minutos (132±4,24 mmHg; IC95%: 
119–154) e 30 minutos (123±4,24 mmHg; IC95%: 105–142; p=0,049), bem como aos 50 
minutos (119,5±4,94 mmHg; IC95%: 102–151; p=0,01; η²p=0,107). Verificou-se diferença 
intergrupos aos 50 minutos, com valores inferiores de PAS na condição ocitocina em 
comparação ao placebo (119,5±4,94 vs. 132,5±14,84 mmHg; p=0,023; η²p=0,88). A PAD 
apresentou diferenças significativas entre as condições nos momentos pré (87±20,5 vs. 
67,5±7,77 mmHg; p=0,013) e imediatamente após o exercício (69±14,84 vs. 60,5±13,43 
mmHg; p=0,009), com tamanho de efeito moderado (η²p=0,24). A PAM foi 
significativamente menor na condição ocitocina nos momentos pré (92,02±3,3 vs. 
105,4±0,9 mmHg; p=0,038) e imediatamente após o exercício (86,5±15,3 vs. 103,5±8,0 
mmHg; p=0,020; η²p=0,137). Reduções significativas do DP foram identificadas entre 10 
e 50 minutos (9841 vs. 8598 mmHg·bpm) e entre 10 e 60 minutos (8526 mmHg·bpm) no 
grupo ocitocina. O MVO₂ apresentou elevação imediata após o exercício, seguida de 
redução significativa entre 10 e 50 minutos (p≤0,001; η²p até 0,468). No que se refere à 
variabilidade da frequência cardíaca (VFC), foram analisadas as variáveis Intervalos R-R 

(IntRR), desvio padrão do intervalo de tempo entre batimentos cardíacos normais 
(SDNN) e raiz quadrada da média dos quadrados das diferenças sucessivas entre 
batimentos cardíacos normais (RMSSD) nos momentos antes, imediatamente após, 24 
horas e 48 horas pós-exercício. Foram observadas alterações significativas nos índices 
de VFC imediatamente após o treinamento em ambas as condições, evidenciando 
reorganização autonômica aguda. A administração intranasal de 24 UI de ocitocina 
associada ao exercício físico demonstrou influenciar a modulação autonômica aguda em 
atletas paralímpicos de powerlifting, com efeitos detectáveis nos índices de VFC. 
Entretanto, a dinâmica tardia pareceu estar predominantemente relacionada à carga 
fisiológica do treinamento. Esses achados ampliam a compreensão acerca dos efeitos 
neuroendócrinos da ocitocina sobre o controle autonômico e hemodinâmico em atletas de 
alto rendimento com deficiência, contribuindo para o aprimoramento de estratégias de 
monitoramento fisiológico nessa população. 

 
PALAVRAS-CHAVES: Ocitocina intranasal; Powerlifting paralímpico; Indicadores 

hemodinâmicos; Modulação autonômica. 
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ABSTRACT 

 

Effects of intranasal oxytocin supplementation on post-exercise hemodynamic 

and autonomic indicators in Paralympic powerlifting athletes, Lorrany da Rosa 

Santos, São Cristóvão, 2026. 

The present study aimed to analyze the effects of intranasal administration of 24 IU of 
oxytocin on post-exercise hemodynamic and autonomic indicators in Paralympic 
powerlifting athletes. A randomized, double-blind, crossover design was adopted, 
including fourteen male athletes who underwent two experimental conditions: 
intranasal oxytocin and placebo. The experimental protocol consisted of a resistance 
training session in the bench press exercise, comprising five sets of five repetitions at 
80% of one-repetition maximum (1RM). Systolic blood pressure (SBP), diastolic blood 
pressure (DBP), mean arterial pressure (MAP), heart rate (HR), rate-pressure product 
(RPP), and myocardial oxygen consumption (MVO₂) were assessed at baseline, 
immediately post-exercise, at 5, 10, 20, 30, 40, 50, and 60 minutes, and at 24 and 48 
hours after the session. Statistical analyses included two-way repeated-measures 
ANOVA followed by Bonferroni post hoc test (p<0.05), with effect size calculated using 
partial eta squared (η²p). A significant reduction in SBP was observed in the oxytocin 
condition between 10 minutes (132±4.24 mmHg; 95% CI: 119–154) and 30 minutes 
(123±4.24 mmHg; 95% CI: 105–142; p=0.049), as well as at 50 minutes (119.5±4.94 
mmHg; 95% CI: 102–151; p=0.01; η²p=0.107). A significant between-group difference 
was detected at 50 minutes, with lower SBP values in the oxytocin condition compared 
to placebo (119.5±4.94 vs. 132.5±14.84 mmHg; p=0.023; η²p=0.88). DBP showed 
significant between-condition differences at baseline (87±20.5 vs. 67.5±7.77 mmHg; 
p=0.013) and immediately post-exercise (69±14.84 vs. 60.5±13.43 mmHg; p=0.009), 
with a moderate effect size (η²p=0.24). MAP was significantly lower in the oxytocin 
condition at baseline (92.02±3.3 vs. 105.4±0.9 mmHg; p=0.038) and immediately after 
exercise (86.5±15.3 vs. 103.5±8.0 mmHg; p=0.020; η²p=0.137). Significant reductions 
in RPP were identified between 10 and 50 minutes (9841 vs. 8598 mmHg·bpm) and 
between 10 and 60 minutes (8526 mmHg·bpm) in the oxytocin condition. MVO₂ 
increased immediately after exercise, followed by a significant reduction between 10 
and 50 minutes (p≤0.001; η²p up to 0.468). Regarding heart rate variability (HRV), the 
variables IntRR, SDNN, and RMSSD were analyzed at baseline, immediately post-
exercise, and at 24 and 48 hours post-exercise. Significant alterations in HRV indices 
were observed immediately after training in both conditions, indicating acute autonomic 
reorganization. The intranasal administration of 24 IU of oxytocin combined with 
exercise influenced acute autonomic modulation in Paralympic powerlifting athletes, 
with observable effects on HRV indices. However, late-phase responses appeared to 
be predominantly associated with the physiological load of training. These findings 
contribute to the understanding of the neuroendocrine effects of oxytocin on autonomic 
and hemodynamic control in high-performance athletes with disabilities, expanding 
knowledge regarding physiological monitoring strategies in this population. 

Keywords: Intranasal oxytocin; Paralympic powerlifting; Hemodynamic indicators; 
Autonomic modulation. 
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RESUMO PARA A SOCIEDADE 

 

Efeitos da suplementação intranasal de ocitocina nos indicadores 

hemodinâmicos e autonômicos pós-exercício em atletas de powerlifting  

paralímpico, Lorrany da Rosa Santos, São Cristóvão, 2026. 

 

Este estudo investigou se a aplicação de ocitocina em spray nasal (24 UI) poderia 
influenciar a pressão arterial e o funcionamento do coração após o treino em atletas 
paralímpicos de powerlifting. A ocitocina é um hormônio conhecido principalmente por 
seu papel nas emoções e nas relações sociais, mas pesquisas recentes sugerem que 
ela também pode atuar no sistema cardiovascular. Participaram do estudo 14 atletas 
homens, que realizaram um treino de força no exercício supino. Em um dia receberam 
ocitocina e, em outro, placebo (uma substância sem efeito ativo). Foram avaliadas a 
pressão arterial, a frequência cardíaca e indicadores do esforço do coração em vários 
momentos após o treino, além da variabilidade da frequência cardíaca, que mostra 
como o sistema nervoso controla o coração. Os resultados mostraram que houveram 
alterações pontuais no grupo que utilizou ocitocina em comparação ao grupo placebo. 
Os dados apontam para possível ação da ocitocina na redução da pressão arterial em 
alguns momentos após o exercício, além de diminuição de indicadores relacionados 
ao esforço do coração. Também foram observadas mudanças na forma como o 
sistema nervoso regulou os batimentos cardíacos logo após o treino. No entanto, nas 
avaliações feitas um e dois dias depois, as respostas pareceram estar mais 
relacionadas ao próprio esforço físico do treino do que ao efeito da ocitocina. De forma 
geral, o estudo indica que a ocitocina pode estar associada ao funcionamento do 
coração após exercícios intensos em atletas com deficiência. Porém, novos estudos 
precisam ser realizados para maiores esclarecimentos sobre seus efeitos gerais. 
Entretanto, esses achados ajudam a entender melhor como o corpo desses atletas 
responde ao treino e podem contribuir para melhorar estratégias de acompanhamento 
da saúde e do desempenho esportivo. 

 

Palavras-chave: Ocitocina; Saúde do coração; Atletas paralímpicos. 
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diferentes momentos ao longo do tempo. 

 

Figura 7: Efeitos do treinamento de força (powerlifting) em atletas paralímpicos com 

uso de placebo e ocitocina intranasal em relação a frequência cardíaca (FC), em 

diferentes momentos ao longo do tempo. 

 

Figura 8: Efeitos do treinamento de força (powerlifting) em atletas paralímpicos com 

uso de placebo e ocitocina intranasal em relação a frequência cardíaca (FC), em 

diferentes momentos ao longo do tempo. 
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IntRR- Intervalos RR 
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OT- ocitocina 

OTN- ocitocina intranasal 

OTR- receptores específicos de ocitocina 

PAD- pressão arterial diastólica 

PAM- pressão arterial média 
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PAS- pressão arterial sistólica 

PEDII- fosfodiesterase II 

PI3K- Fosfatidilinositol 3-quinase 

PKA- proteína quinase A 

PL- placebo 

RM- repetição máxima 

RMSSD- raiz quadrada da média dos quadrados das diferenças sucessivas entre 

batimentos cardíacos normais. 

SDNN- desvio padrão do intervalo de tempo entre batimentos cardíacos normais 

(intervalos NN). 

SNA- sistema nervoso autônomo 

SNP- sistema nervoso parassimpático 

SNS- sistema nervoso simpático 

TT- treinamento tradicional 

UFS- Universidade Federal de Sergipe 

UI- unidade internacional 

VFC- variabilidade da frequência cardíaca 

VS- volume sistólico 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é uma das doenças crônicas não 

transmissíveis mais prevalentes no Brasil, com estimativas indicando que cerca de 

27,9% da população adulta apresenta diagnóstico clínico de hipertensão. Esse quadro 

é ainda mais alarmante entre a população idosa, com prevalência superior a 70% em 

indivíduos acima de 70 anos. A HAS é considerada um dos principais fatores de risco 

modificáveis para o desenvolvimento de doenças cardiovasculares, tais como: infarto 

do miocárdio, insuficiência cardíaca e acidente vascular cerebral, além de contribuir 

para insuficiência renal e comprometimento da função cognitiva (Mills et al., 2020; 

Zhou et al., 2021).  

Nesse sentido, o exercício físico tem se mostrado na literatura como uma 

ferramenta não farmacológica eficaz no controle da HAS, sendo capaz de reduzir a 

pressão arterial sistólica entre 2 e 17 mmHg e a diastólica entre 2 e 7 mmHg, 

dependendo do tipo, intensidade e duração da atividade. No contexto do esporte de 

alto rendimento, o exercício físico constitui o principal estímulo fisiológico responsável 

por desencadear adaptações cardiovasculares crônicas, sendo amplamente 

reconhecido como uma estratégia não farmacológica fundamental para a modulação 

da pressão arterial e do equilíbrio autonômico. Evidências indicam que diferentes 

modelos de treinamento, quando devidamente periodizados, promovem adaptações 

como melhora da função endotelial, aumento da complacência arterial e ajustes na 

atividade simpática e parassimpática, repercutindo diretamente sobre o controle 

hemodinâmico em repouso e em resposta ao esforço (Cornelissen & Smart, 2013; 

Pescatello et al., 2019). 

Entretanto, em atletas de alto rendimento, o exercício físico não pode ser 

interpretado exclusivamente como uma intervenção terapêutica isolada, mas como 

parte de um sistema complexo de estressores fisiológicos de elevada intensidade e 

volume. Nessa população, especialmente em modalidades de força máxima, como o 

powerlifting, a exposição crônica a cargas elevadas pode induzir respostas 

cardiovasculares agudas exacerbadas e ajustes autonômicos específicos que, em 

determinados cenários, justificam a associação com estratégias farmacológicas 

cuidadosamente controladas. Dessa forma, a integração entre exercício físico e 

intervenções farmacológicas não visa substituir ou contradizer o caráter não 
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farmacológico do treinamento, mas compreender e modular respostas 

cardiovasculares extremas inerentes ao esporte de alto rendimento, contribuindo para 

a segurança cardiovascular, a estabilidade hemodinâmica e a longevidade esportiva 

desses atletas (Pescatello et al., 2019; Unger et al., 2020). 

Portanto, a combinação de estratégias farmacológicas e não farmacológicas, 

como o exercício físico, é fundamental no manejo hemodinâmico, visando não apenas 

o controle pressórico, mas também a melhoria da qualidade de vida e a redução da 

morbimortalidade associada a condições de HAS (Almabruk et al., 2025; Unger et al., 

2020).  

Nesse sentido, o treinamento de força constitui-se como uma modalidade de 

exercício físico voltada para o desenvolvimento da capacidade muscular de gerar 

tensão contra resistências externas, promovendo adaptações neuromusculares, 

estruturais e metabólicas. Ele engloba diferentes formas de resistência, como pesos 

livres, máquinas ou o próprio peso corporal, e pode ser ajustado em intensidade, 

volume e frequência para atender objetivos específicos, como aumento de força 

máxima, potência ou resistência muscular. Além dos benefícios musculares, o 

treinamento de força exerce efeitos positivos sobre o sistema cardiovascular, a 

composição corporal e a saúde metabólica, sendo recomendado tanto para atletas de 

alto desempenho quanto para populações gerais. Dessa forma, o treinamento de força 

apresenta-se como uma das bases fundamentais da preparação física, sendo 

amplamente utilizado para promover adaptações musculares, neuromusculares e 

cardiovasculares (Schoenfeld et al., 2021; M. A. Williams et al., 2007).  

Entre as modalidades de força, o powerlifting se destaca por exigir altas 

demandas de força máxima nos três movimentos competitivos, a saber: agachamento, 

supino e levantamento terra. No contexto paralímpico, centrado no supino adaptado, 

que representa um espaço de inclusão esportiva e expressão da força máxima para 

atletas com deficiência física (Austin, 2021).  

Apesar de se tratar de um único movimento, o supino exige ativação intensa de 

grupos musculares do tronco, membros superiores e core, resultando em elevada 

demanda neuromuscular e metabólica. O esforço intenso aumenta temporariamente 

o débito cardíaco, a frequência cardíaca e a pressão arterial, sendo necessária uma 

coordenação eficiente entre o coração, os vasos sanguíneos e o sistema nervoso 
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autônomo para manter perfusão adequada aos tecidos ativos e órgãos vitais durante 

a execução do movimento (Karim et al., 2023; Maxwell et al., 2022). 

Estudos demonstram que exercícios de força máxima, como o powerlifting, 

provocam respostas hemodinâmicas agudas caracterizadas por elevações 

significativas na pressão arterial e no duplo produto, refletindo a combinação de alta 

demanda cardíaca e resistência periférica aumentada. Essas respostas são 

moduladas pelo equilíbrio entre os sistemas simpático e parassimpático, que ajustam 

a frequência cardíaca, a contratilidade ventricular e o calibre vascular para atender às 

exigências do esforço (D’Souza et al., 2022). 

Essas adaptações cardiovasculares são essenciais para a performance e 

segurança do atleta, tornando os indicadores hemodinâmicos: pressão arterial 

sistólica (PAS), pressão arterial diastólica (PAD), pressão arterial média (PAM), 

frequência cardíaca (FC), duplo produto (DP), volume de oxigênio do miocárdio 

(MVO₂) e variabilidade da frequência cardíaca (VFC), em parâmetros cruciais para 

monitorar respostas fisiológicas ao exercício e prevenir sobrecarga cardiovascular. 

Estudos recentes demonstram que a avaliação contínua desses indicadores permite 

compreender o equilíbrio entre os sistemas simpático e parassimpático, identificar 

respostas agudas ao esforço e orientar estratégias de recuperação e periodização do 

treinamento (D’Souza et al., 2022; Giallauria et al., 2021). 

Paralelamente, o campo da suplementação esportiva busca substâncias 

capazes de otimizar o desempenho, acelerar a recuperação e, cada vez mais, 

proteger o sistema cardiovascular. Substâncias tradicionalmente conhecidas, como 

creatina e cafeína, apresentam efeitos ergogênicos comprovados; entretanto, 

compostos com ação moduladora do sistema cardiovascular, denominados 

cardioprotetores, vêm ganhando atenção por seu potencial de reduzir o estresse 

hemodinâmico durante exercícios de alta intensidade e promover o equilíbrio 

autonômico (Heinrichs et al., 2003).  

Nesse contexto, a ocitocina, tradicionalmente associada à reprodução e ao 

vínculo social, tem sido investigada por suas propriedades cardiovasculares 

fisiológicas. Evidências apontam que a ocitocina pode atuar como vasodilatador, 

reduzir a pressão arterial, modular a atividade do sistema nervoso autônomo e 

influenciar positivamente a função endotelial, funcionando como um potencial agente 

cardioprotetor. Além disso, suas propriedades ansiolíticas e moduladoras da 
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percepção de esforço sugerem que poderia contribuir para otimizar a performance e 

reduzir a fadiga durante treinos intensos (Heinrichs et al., 2003). 

Assim, a ocitocina surge como uma possível estratégia de suplementação 

inovadora, ainda pouco explorada em atletas paralímpicos de força. Diante das 

elevadas demandas hemodinâmicas impostas pelo powerlifting paralímpico, 

modalidade caracterizada por esforços máximos, picos pressóricos acentuados e 

elevada ativação simpática, torna-se relevante investigar estratégias capazes de 

modular essas respostas sem descaracterizar o papel central do exercício físico como 

ferramenta primária e não farmacológica de adaptação cardiovascular. Nesse 

contexto, a ocitocina surge não como substituta, mas como potencial agente 

complementar, considerando seus efeitos descritos sobre a modulação autonômica, 

a redução da hiperatividade simpática e a regulação do tônus vascular. Assim, o 

problema de pesquisa que orienta esta tese consiste em analisar se a suplementação 

com ocitocina é capaz de promover ajustes nos indicadores hemodinâmicos e 

autonômicos cardiovasculares em atletas de powerlifting paralímpico, durante e após 

a prática da modalidade, contribuindo para maior estabilidade hemodinâmica e para a 

mitigação dos riscos cardiovasculares associados à exposição crônica a exercícios de 

alta intensidade? 

A lacuna científica identificada reside no fato de que, embora os efeitos 

neuroendócrinos e comportamentais da ocitocina estejam bem descritos em contextos 

clínicos, há escassez de estudos que avaliem sua ação aguda sobre indicadores 

hemodinâmicos, desempenho muscular e respostas cardiovasculares em atletas de 

alto rendimento, especialmente no contexto paralímpico. Essa ausência de evidências 

limita o desenvolvimento de estratégias de suplementação fundamentadas em bases 

fisiológicas seguras. 

A relevância do estudo justifica-se pela necessidade de ampliar o conhecimento 

sobre intervenções que possam otimizar desempenho e segurança cardiovascular em 

atletas paralímpicos, uma população que enfrenta desafios fisiológicos e psicossociais 

específicos. Investigar substâncias cardioprotetoras, como a ocitocina, oferece 

contribuições tanto para a ciência do esporte quanto para a prática do treinamento 

adaptado, possibilitando monitoramento preciso da prontidão e da recuperação 

fisiológica. 
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Diante do exposto, esta pesquisa parte das seguintes hipóteses: H0: A 

administração aguda de 24 UI de ocitocina intranasal, associada ao exercício de 

powerlifting paralímpico, não promove alterações significativas nos indicadores 

hemodinâmicos, pressão arterial sistólica, diastólica e média, frequência cardíaca, 

duplo produto e volume máximo de oxigênio miocárdico, nem na variabilidade da 

frequência cardíaca, quando comparada à condição sem suplementação. H1: A 

administração aguda de 24 UI de ocitocina intranasal, associada ao exercício de 

powerlifting paralímpico, modula favoravelmente as respostas cardiovasculares e 

autonômicas, com redução da resposta hemodinâmica ao exercício e modulações na 

variabilidade da frequência cardíaca compatíveis com melhor equilíbrio entre as 

atividades simpática e parassimpática, quando comparada à condição sem 

suplementação. 

Dessa forma, esta tese busca integrar conhecimentos sobre treinamento de 

força, indicadores hemodinâmicos e suplementação com ocitocina, oferecendo uma 

abordagem inovadora que associa desempenho funcional, regulação cardiovascular 

e segurança fisiológica em atletas paralímpicos. Ao investigarmos essa lacuna 

científica, espera-se ampliar o entendimento acerca das adaptações fisiológicas 

cardiovasculares estimuladas pelo treinamento e pela prática do powerlifting 

paralímpico, contribuindo para a compreensão dos mecanismos hemodinâmicos, 

autonômicos e regulatórios envolvidos nessa modalidade. Dessa forma, o presente 

estudo busca avançar o conhecimento em fisiologia cardiovascular aplicada, 

fornecendo subsídios científicos para uma abordagem mais segura e fundamentada 

das respostas e adaptações cardiovasculares nesse contexto específico. 

 

 

2 REVISÃO DE LITERATURA 

2.1 INDICADORES HEMODINÂMICOS 

Os indicadores hemodinâmicos correspondem ao conjunto de variáveis 

fisiológicas que expressam o comportamento funcional do sistema cardiovascular na 

manutenção da perfusão tecidual e da homeostase circulatória. Esses parâmetros 

permitem quantificar, de forma integrada, a interação entre débito cardíaco, 

resistência vascular periférica e controle autonômico, fornecendo bases objetivas para 
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a interpretação das adaptações cardiovasculares em condições fisiológicas e 

patológicas (Boron & Boulpaep, 2017; J. E. Hall, 2022). 

Entre os principais parâmetros classicamente fundamentados encontram-se a 

pressão arterial sistólica, diastólica e média, a frequência cardíaca, o débito cardíaco, 

a resistência vascular periférica e índices derivados, como o duplo produto e 

estimativas do consumo miocárdico de oxigênio. Essas variáveis refletem a interação 

dinâmica entre coração, vasos sanguíneos e volume circulante, compondo um 

sistema integrado cujo objetivo central é garantir oferta adequada de oxigênio e 

nutrientes aos tecidos, mesmo diante de variações metabólicas, posturais ou 

ambientais. Por isso, a compreensão desses indicadores é fundamental para 

interpretar como alterações no débito cardíaco e na resistência vascular sistêmica 

impactam diretamente a pressão arterial média, considerada determinante primário da 

perfusão orgânica (Boron & Boulpaep, 2017; J. E. Hall, 2022; Monnet & Teboul, 2018; 

Pinsky, 2015). 

Do ponto de vista fisiológico, a pressão arterial resulta da interação entre débito 

cardíaco e resistência vascular periférica, sendo a pressão arterial média o 

componente que melhor representa a carga hemodinâmica sustentada ao longo do 

ciclo cardíaco. A frequência cardíaca, por sua vez, constitui marcador direto da 

atividade cronotrópica do coração e possui valor de avaliação independente para a 

funcionalidade cardiovascular, especialmente quando persistentemente elevada. 

Enquanto o duplo produto, calculado pela multiplicação da pressão arterial sistólica 

pela frequência cardíaca, é amplamente reconhecido como estimativa indireta do 

consumo miocárdico de oxigênio e da sobrecarga cardíaca durante diferentes estados 

fisiológicos e clínicos. Dessa forma, a análise integrada dessas variáveis permite 

estimar não apenas a eficiência circulatória, mas também a demanda metabólica 

imposta ao miocárdio (Gobel et al., 1978; J. E. Hall, 2022; O’Rourke et al., 2002; 

Wassertheil-Smoller et al., 2004). 

A relevância clínica dos indicadores hemodinâmicos é amplamente 

documentada na literatura. A elevação sustentada da pressão arterial está fortemente 

associada ao aumento do risco de eventos cardiovasculares maiores, incluindo 

acidente vascular cerebral, infarto do miocárdio e insuficiência cardíaca. 

Paralelamente, alterações na frequência cardíaca e no controle autonômico estão 

relacionadas a pior prognóstico em diferentes populações clínicas. Além disso, 
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modificações estruturais e funcionais do sistema arterial, como aumento da rigidez 

vascular e disfunção endotelial, repercutem diretamente sobre os níveis pressóricos e 

a carga hemodinâmica imposta ao ventrículo esquerdo, contribuindo para a 

progressão de doença cardiovascular. Tais evidências sustentam a importância da 

monitorização sistemática desses parâmetros na prática clínica e em investigações 

científicas (Green et al., 2017; Wassertheil-Smoller et al., 2004; B. Williams et al., 

2018; Zile et al., 2015). 

Nesse sentido, podemos observar que, no contexto da pesquisa científica, a 

mensuração rigorosa desses parâmetros é essencial para avaliar respostas agudas e 

crônicas a intervenções farmacológicas, hormonais ou relacionadas ao exercício 

físico. Portanto, o monitoramento hemodinâmico funcional permite compreender como 

alterações na pré-carga, pós-carga e contratilidade influenciam a estabilidade 

cardiovascular, além de possibilitar a identificação de mecanismos adaptativos 

associados à modulação autonômica e vascular. Dessa forma, a utilização sistemática 

de indicadores hemodinâmicos fornece medidas objetivas e sensíveis para análise 

das adaptações cardiovasculares e dos mecanismos regulatórios envolvidos na 

manutenção da homeostase circulatória em diferentes contextos experimentais e 

clínicos (Barroso et al., 2021a; Joyner & Casey, 2015a, 2015b; Monnet & Teboul, 

2018; Pinsky, 2015). 

 

2.1.1 Regulação Hemodinâmica 

 

A hemodinâmica é considerada o ramo da fisiologia cardiovascular que busca 

compreender os princípios físicos e biológicos que regem o movimento do sangue no 

sistema circulatório, englobando as relações entre fluxo sanguíneo, pressão, 

resistência vascular e propriedades mecânicas dos vasos sanguíneos. Fundamentada 

na aplicação das leis da mecânica dos fluidos ao sistema cardiovascular, a 

hemodinâmica permite o entendimento de como o coração, os vasos e o sangue 

interagem para garantir a perfusão adequada dos tecidos e a manutenção da 

homeostase circulatória. Esses processos são regulados por mecanismos complexos 

que envolvem ajustes neurais, hormonais e locais, os quais asseguram o equilíbrio 

entre oferta e demanda de oxigênio, nutrientes e remoção de metabólitos, mesmo 
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diante de variações fisiológicas ou patológicas (Karim et al., 2023; Maxwell et al., 

2022). 

Nesse viés, o controle hemodinâmico caracteriza-se como um processo 

dinâmico essencial para a manutenção da homeostase cardiovascular, envolvendo a 

coordenação entre débito cardíaco, resistência vascular, retorno venoso e distribuição 

regional do fluxo sanguíneo. Para tanto, diferentes mecanismos neurais, hormonais e 

hemodinâmicos intrínsecos interagem de maneira hierarquicamente organizada, 

integrando respostas rápidas mediadas pelo sistema nervoso autônomo com 

mecanismos humorais, como o sistema renina-angiotensina-aldosterona e a liberação 

de vasopressina, além de ajustes locais dependentes de autorregulação miogênica e 

metabólica (Dampney, 1994; Guyton et al., 1972; J. E. Hall, 2022). 

Desse modo, a regulação hemodinâmica constitui um sistema altamente 

integrado de controle cardiovascular cuja finalidade primária é assegurar perfusão 

tecidual ajustada conforme as variações metabólicas, posturais e ambientais. Esse 

controle depende da interação entre débito cardíaco, resistência vascular periférica e 

volume sanguíneo circulante, caracterizando-se como um modelo funcional 

amplamente descrito de maneira sistemática na literatura, no qual o equilíbrio entre 

função cardíaca e retorno venoso delimita a estabilidade pressórica de longo prazo 

(Dampney, 1994; Guyton, 1981; Guyton et al., 1972; Machado et al., 1997). 

Em condições fisiológicas funcionais, a regulação hemodinâmica de curto prazo 

é predominantemente mediada pelo reflexo barorreceptor arterial, que é considerado 

o principal mecanismo neural de estabilização pressórica batimento a batimento. Os 

barorreceptores mecanossensíveis estão localizados no seio carotídeo e no arco 

aórtico e correspondem ao estiramento da parede arterial estimulado por alterações 

na pressão intraluminal. O aumento da pressão arterial eleva a frequência de disparo 

dessas terminações aferentes, cujos potenciais de ação são conduzidos pelo nervo 

glossofaríngeo (IX par craniano) e pelo nervo vago (X par craniano) até o núcleo do 

trato solitário (NTS), localizado no bulbo dorsal. No NTS ocorre a integração sináptica 

glutamatérgica primária, acompanhada de projeções excitatórias para o núcleo 

ventrolateral caudal (CVLM) e para núcleos vagais cardioinibitórios. Dessa forma, a 

ativação do CVLM promove inibição gabaérgica do núcleo ventrolateral rostral 

(RVLM), que é a principal fonte de eferência simpática tônica para vasos sanguíneos 
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e coração, reduzindo o tônus vasoconstritor e a atividade simpática cardíaca 

(Dampney, 1994; Paton et al., 2022; Wehrwein & Joyner, 2013). 

As vias eferentes resultantes dessa integração central modulam diretamente os 

principais determinantes hemodinâmicos: frequência cardíaca, contratilidade 

miocárdica e resistência vascular periférica. A redução da atividade do RVLM diminui 

a descarga simpática pré-ganglionar na medula espinhal intermediolateral, levando à 

menor liberação de noradrenalina nas arteríolas e consequente vasodilatação 

periférica. Simultaneamente, há aumento do efluxo parassimpático vagal oriundo do 

núcleo ambíguo e do núcleo motor dorsal do vago, promovendo efeito cronotrópico 

negativo no nó sinoatrial e reduzindo a frequência cardíaca. Esse circuito reflexo opera 

em escala temporal de milissegundos a segundos, garantindo estabilidade pressórica 

imediata frente a mudanças posturais ou variações transitórias do retorno venoso. A 

integridade funcional dessas vias é fundamental para a manutenção da homeostase 

hemodinâmica e sua disfunção está implicada na fisiopatologia da hipertensão arterial 

e da instabilidade autonômica (Dampney, 1994; Van Weperen & Vaseghi, 2023; 

Wehrwein & Joyner, 2013). 

Enquanto os mecanismos neurais atuam predominantemente na modulação 

rápida da pressão arterial, os sistemas renais e hormonais exercem papel 

determinante na regulação hemodinâmica de médio e longo prazo, especialmente por 

meio do controle do volume extracelular e da resistência vascular sistêmica. O rim, ao 

ajustar a excreção de sódio e água, estabelece o ponto de equilíbrio pressórico 

crônico, influenciando diretamente o retorno venoso, o débito cardíaco e, 

consequentemente, os níveis tensionais sistêmicos, conforme classicamente descrito 

no modelo de controle integrado da circulação (J. E. Hall, 2022; Rowell, 1993). 

Paralelamente, sistemas hormonais como o eixo renina–angiotensina–aldosterona e 

a vasopressina modulam tanto o tônus vascular quanto a retenção hídrica, ampliando 

ou atenuando a resistência periférica conforme a necessidade fisiológica. Evidências 

clínicas contemporâneas demonstram que a ativação crônica desses eixos 

regulatórios está intimamente associada a remodelamento vascular, aumento da 

rigidez arterial, disfunção endotelial e progressão do risco cardiovascular global, 

constituindo um dos principais substratos fisiopatológicos da hipertensão arterial e das 

doenças cardiovasculares associadas (Kitamura et al., 1972; Unger et al., 2020; B. 

Williams et al., 2018). Assim, a regulação hemodinâmica sustentada deve ser 
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compreendida como um processo dependente da interação entre função renal, 

controle neuro-hormonal e propriedades estruturais da vasculatura, cuja desregulação 

crônica promove alterações estruturais e funcionais que perpetuam a instabilidade 

pressórica (Fyhrquist & Saijonmaa, 2008; J. E. Hall, 2022). 

A literatura indica que a ativação crônica desses eixos regulatórios se associa 

a remodelamento vascular, disfunção endotelial, aumento da rigidez arterial e 

elevação do risco cardiovascular global, constituindo um importante substrato 

fisiopatológico para alterações persistentes da pressão arterial sistólica e diastólica. 

Nesse contexto, torna-se fundamental compreender que tais mecanismos regulatórios 

se expressam clinicamente por meio de variáveis hemodinâmicas mensuráveis, como 

a pressão arterial sistólica, diastólica e média, a frequência cardíaca, o duplo produto 

e o consumo miocárdico de oxigênio, os quais refletem a interação entre débito 

cardíaco, resistência vascular e demanda metabólica do miocárdio, constituindo, 

portanto, indicadores objetivos da carga cardiovascular e da eficiência do controle 

hemodinâmico em diferentes condições fisiológicas e experimentais (Unger et al., 

2020; Wehrwein & Joyner, 2013). 

A pressão arterial sistólica (PAS) caracteriza-se como a manifestação 

hemodinâmica da ejeção ventricular esquerda e expressa, de forma integrada, a 

contratilidade miocárdica, o volume sistólico e a complacência arterial central. 

Elevações sustentadas da PAS refletem aumento da pós-carga ventricular e maior 

estresse parietal, contribuindo para hipertrofia ventricular esquerda e remodelamento 

arterial progressivo. Diretrizes clássicas consolidaram a PAS como marcador 

prognóstico independente de eventos cardiovasculares (Chobanian et al., 2003). Do 

ponto de vista fisiopatológico, o enrijecimento arterial promove amplificação da onda 

de pulso e elevação da pressão sistólica central, aumentando a carga hemodinâmica 

imposta ao ventrículo esquerdo. Evidências longitudinais demonstram que a rigidez 

arterial constitui preditor robusto de mortalidade cardiovascular, mesmo após ajuste 

para fatores tradicionais de risco (O’Rourke et al., 2002; Mitchell et al., 2014). 

A pressão arterial diastólica (PAD), por sua vez, reflete predominantemente o 

tônus da resistência vascular periférica e o grau de relaxamento ventricular durante a 

diástole. O controle simpático vascular exerce papel central na modulação da PAD, 

especialmente por meio da vasoconstrição arteriolar (Shepherd, 1983). Do ponto de 

vista clínico, a relação entre PAD e risco cardiovascular apresenta comportamento 
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não linear, no qual reduções excessivas podem comprometer a perfusão coronariana, 

sobretudo em indivíduos com doença arterial estabelecida (Messerli et al., 2006). 

Análises epidemiológicas mais recentes reforçam que níveis muito baixos de PAD 

estão associados a maior incidência de eventos isquêmicos miocárdicos, 

particularmente em populações idosas, evidenciando a complexidade da regulação 

diastólica no equilíbrio entre proteção vascular e perfusão coronária (Krumholz et al., 

2015),. 

A pressão arterial média (PAM) representa o determinante direto da perfusão 

orgânica, sendo fisiologicamente compreendida como o produto entre débito cardíaco 

e resistência vascular sistêmica. Diferentemente dos valores sistólico e diastólico 

isolados, a PAM reflete a carga pressórica efetiva ao longo de todo o ciclo cardíaco, 

constituindo parâmetro central em monitorização hemodinâmica. Estudos clássicos 

invasivos demonstraram a relação direta entre variações do débito cardíaco e 

alterações da pressão média arterial (Swan et al., 1970). No contexto da monitorização 

funcional contemporânea, a manutenção de níveis adequados de PAM é considerada 

fundamental para preservar perfusão renal, cerebral e miocárdica. Evidências clínicas 

recentes indicam que valores persistentemente reduzidos de PAM estão associados 

a maior mortalidade e disfunção orgânica, particularmente em cenários de estresse 

cardiovascular (Pinsky, 2015; Vincent et al., 2018). 

A frequência cardíaca (FC) desempenha papel determinante na modulação do 

débito cardíaco e na regulação da demanda metabólica miocárdica. Seu controle 

envolve interação dinâmica entre atividade simpática e parassimpática, mediada por 

centros bulbares cardiovasculares (Eckberg, 1997). Do ponto de vista prognóstico, 

níveis elevados de FC em repouso estão associados a maior incidência de eventos 

cardiovasculares e mortalidade, independentemente de outros fatores de risco. Além 

disso, alterações na regulação autonômica cardíaca foram associadas a pior desfecho 

clínico em diferentes populações cardiovasculares, reforçando a importância da FC 

como indicador sensível de carga hemodinâmica e estresse fisiológico (Lindholm et 

al., 2005; La Rovere et al., 2012). 

O duplo produto (DP), calculado a partir da multiplicação da PAS pela FC, é 

amplamente reconhecido como estimativa indireta da demanda miocárdica de 

oxigênio. Sua validade fisiológica foi demonstrada em estudos experimentais que 

evidenciaram correlação linear significativa entre DP e consumo miocárdico 
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mensurado diretamente. Investigações clássicas sobre fisiologia coronariana 

demonstraram que o aumento simultâneo da pressão sistólica e da frequência 

cardíaca intensifica o trabalho miocárdico e o consumo energético. Em contextos 

clínicos contemporâneos, elevações do DP têm sido associadas a maior estresse 

ventricular e pior desempenho funcional em condições de sobrecarga hemodinâmica 

(Braunwald, 1971; Gobel et al., 1978; Borlaug et al., 2008). 

O consumo de oxigênio miocárdico (MVO₂) constitui o desfecho metabólico 

final da integração entre tensão parietal ventricular, contratilidade e frequência 

cardíaca. Estudos experimentais fundamentais estabeleceram a relação entre área do 

laço pressão-volume e demanda energética cardíaca (Suga, 1979). A influência da 

pós-carga sobre o consumo miocárdico foi posteriormente demonstrada, evidenciando 

que aumentos na resistência vascular elevam significativamente o custo energético 

da contração ventricular (Walsh et al., 1988). Em avaliações clínicas, maior MVO₂ está 

associado a pior prognóstico e maior incidência de eventos adversos em pacientes 

com sobrecarga pressórica crônica (Marwick et al., 2009). 

Por fim, a análise integrada de PAS, PAD, PAM, FC, DP e MVO₂ permite 

compreender a regulação hemodinâmica como um sistema adaptativo complexo, no 

qual ajustes neurais rápidos e adaptações estruturais de longo prazo interagem 

continuamente. Alterações reflexas no controle pressórico podem comprometer a 

estabilidade circulatória e favorecer o desenvolvimento de hipertensão sustentada 

(O’Leary et al., 2022). O controle central cardiovascular, mediado por circuitos 

bulbares específicos, exerce papel crítico na modulação do tônus simpático e na 

manutenção da homeostase hemodinâmica (Paton et al., 2009). Assim, a 

interpretação desses indicadores deve considerar sua interdependência fisiológica e 

seu papel na fisiopatologia cardiovascular contemporânea. 

Nesse sentido, podemos inferir que a fisiologia do controle hemodinâmico 

refere-se ao resultado da integração de múltiplos sistemas e compreender essas 

interações é essencial para investigar como diferentes tipos de intervenções podem 

afetar esse controle, seja modulando reflexos, influenciando função endotelial, 

alterando dinâmica hormonal, entre outros fatores. 
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2.2 EXERCÍCIO FÍSICO  

O exercício físico representa ferramenta não farmacológica fundamental para 

a modulação fisiológica do sistema cardiovascular, promovendo adaptações agudas 

e crônicas que impactam diretamente os indicadores hemodinâmicos. Em resposta 

aguda ao esforço dinâmico, observa-se aumento do débito cardíaco mediado 

principalmente pela elevação da frequência cardíaca e do volume sistólico, 

acompanhado por incremento da pressão arterial sistólica decorrente do aumento do 

fluxo sanguíneo e da demanda metabólica periférica. Em contrapartida, a pressão 

arterial diastólica tende a manter-se estável ou sofrer discreta redução em exercícios 

predominantemente aeróbios, em virtude da vasodilatação metabólica e da diminuição 

da resistência vascular periférica. Esses ajustes são coordenados por ativação 

simpática central, retirada vagal e mecanismos locais dependentes de metabólitos 

musculares, compondo uma resposta integrada que visa garantir adequada perfusão 

tecidual durante o esforço (Halliwill, 2001; Joyner & Casey, 2015b; Rowell, 1993). 

Durante o exercício físico, a regulação hemodinâmica envolve uma modulação 

integrada do arco barorreflexo arterial, particularmente dos mecanorreceptores 

localizados no seio carotídeo e no arco da aorta. Em condições basais, esses 

barorreceptores de alta pressão respondem ao estiramento da parede arterial 

decorrente das variações da pressão sistêmica, enviando aferências ao núcleo do 

trato solitário (NTS), na medula oblonga, por meio dos nervos glossofaríngeo e vago. 

Essa sinalização promove inibição do tônus simpático e ativação parassimpática, 

contribuindo para a estabilização pressórica. Durante o exercício, entretanto, o 

sistema não é desativado; ocorre um reajuste funcional do seu ponto operacional, 

permitindo que a pressão arterial e o débito cardíaco se elevem sem que haja 

supressão reflexa da atividade simpática necessária à manutenção da perfusão 

tecidual adequada (Raven et al., 2006). 

Esse reajuste decorre da convergência de sinais centrais e periféricos sobre os 

centros cardiovasculares bulbares. Comandos originados em áreas corticais e 

subcorticais associadas à ativação motora antecipam a resposta cardiovascular, 

enquanto aferências provenientes de mecanorreceptores e metaborreceptores 

musculares (fibras aferentes dos grupos III e IV) reforçam essa modulação conforme 

a atividade metabólica se intensifica. As informações convergem no núcleo do trato 

solitário e influenciam os neurônios do centro vasomotor, resultando em redução da 
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atividade vagal cardíaca e aumento da descarga simpática eferente. 

Consequentemente, observa-se elevação da frequência cardíaca, da contratilidade 

miocárdica e ajustes na resistência vascular periférica, compondo uma resposta 

integrada que preserva a estabilidade da pressão arterial diante do aumento das 

demandas metabólicas (Fisher et al., 2015; Joyner & Casey, 2015b). 

No nível da aorta, o aumento do volume sistólico e da pressão pulsátil 

intensifica o estiramento da parede arterial, todavia, em virtude do deslocamento do 

ponto de funcionamento do barorreflexo, essa maior deformação mecânica é 

processada dentro de um novo intervalo fisiológico, preservando a capacidade 

amortecedora do reflexo frente a oscilações abruptas da pressão. Assim, o sistema 

mantém sua função reguladora, porém ajustada a valores pressóricos compatíveis 

com o estado transitório de maior demanda circulatória (Raven et al., 2006). 

De forma crônica, a prática regular de exercício físico associa-se ao 

aprimoramento da sensibilidade barorreflexa, à melhora da complacência arterial e à 

redução do tônus simpático basal, elementos que contribuem para melhor controle 

pressórico em repouso e maior eficiência nas transições hemodinâmicas. Essas 

adaptações repercutem diretamente sobre indicadores como pressão arterial sistólica, 

diastólica e média, frequência cardíaca, duplo produto e consumo de oxigênio 

miocárdico, evidenciando o papel do exercício como modulador central da 

homeostase cardiovascular (Fisher et al., 2015; Joyner & Casey, 2015). 

No que se refere aos indicadores de carga miocárdica, o duplo produto resulta 

da multiplicação da frequência cardíaca pela pressão arterial sistólica constitui um 

marcador indireto do consumo miocárdico de oxigênio, refletindo a demanda 

metabólica imposta ao coração durante o exercício (Gobel et al., 1978; Kitamura et 

al., 1972). Durante esforços progressivos, a elevação simultânea da frequência 

cardíaca e da pressão sistólica aumenta substancialmente o trabalho cardíaco, sendo 

esse fenômeno fisiologicamente compensado por adaptações coronarianas que 

ampliam a oferta de oxigênio ao miocárdio. Em indivíduos treinados, adaptações 

crônicas como maior eficiência contrátil, aumento da complacência ventricular e 

menor ativação simpática basal contribuem para redução da frequência cardíaca de 

repouso e menor duplo produto submáximo, indicando maior eficiência hemodinâmica 

(Levine et al., 1991; Carter et al., 2003). 
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O exercício físico anaeróbico, particularmente aqueles praticados em 

modalidades que exigem produção de força máxima, como o powerlifting e 

powerlifting paralímpico, caracteriza-se por elevada exigência neuromuscular e 

predominância dos sistemas energéticos anaeróbicos, especialmente o sistema 

fosfagênio (ATP–CP) e a glicólise anaeróbica. Durante esforços de alta intensidade e 

curta duração, ocorre rápida ressíntese e degradação de ATP e fosfocreatina, 

acompanhada pelo acúmulo de metabólitos como ADP, fosfato inorgânico (Pi) e 

lactato, fatores que contribuem diretamente para o desenvolvimento da fadiga 

periférica (McArdle et al., 2015). Do ponto de vista cardiovascular, exercícios 

resistidos de elevada intensidade promovem aumentos significativos da frequência 

cardíaca e da pressão arterial sistólica, respostas mediadas pela ativação do sistema 

nervoso simpático, pelo comando motor central e pelo reflexo pressor muscular, que 

envolve tanto o mecanorreflexo quanto o metaboreflexo oriundos da musculatura ativa 

(Michel J.H, 1990). Além disso, a contração muscular intensa pode gerar aumento 

momentâneo da resistência vascular periférica, sobretudo quando associada à 

manobra de Valsalva, resultando em elevação transitória da carga hemodinâmica e 

do duplo produto, indicador da demanda miocárdica de oxigênio (MacDougall et al., 

1985). 

Para além das respostas agudas, o treinamento anaeróbico realizado de forma 

sistemática promove adaptações fisiológicas relevantes. Entre elas destacam-se o 

aprimoramento da eficiência neuromuscular, maior recrutamento de unidades motoras 

de alto limiar e o aumento da espessura muscular e da área de secção transversa das 

fibras, adaptações diretamente associadas à melhora do desempenho em exercícios 

de força (Kraemer & Ratamess, 2004). Em relação ao sistema cardiovascular, embora 

o treinamento resistido não induza adaptações centrais volumétricas tão pronunciadas 

quanto o treinamento aeróbico, evidências indicam que ele pode contribuir para 

melhorias na função endotelial, na sensibilidade barorreflexa e na modulação 

autonômica em indivíduos treinados (Kraemer & Ratamess, 2004). Entretanto, 

sessões de alta intensidade podem desencadear um estado transitório de estresse 

autonômico nas 24–48 horas subsequentes ao exercício, caracterizado por redução 

temporária da variabilidade da frequência cardíaca e manutenção relativa da atividade 

simpática. Dessa forma, o exercício anaeróbico constitui um potente estímulo 

fisiológico, capaz de desencadear respostas hemodinâmicas agudas expressivas, 
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bem como promover adaptações neuromusculares e cardiovasculares importantes 

para o desempenho e a recuperação no contexto do treinamento esportivo. 

Por tanto, de forma complementar, o exercício físico, quando praticado de 

forma regular promove adaptações estruturais e funcionais na vasculatura, incluindo 

melhora da função endotelial mediada pelo aumento da biodisponibilidade de óxido 

nítrico, redução da rigidez arterial e modulação do tônus simpático periférico, fatores 

que contribuem para reduções sustentadas da pressão arterial sistólica, diastólica e 

média em repouso. Tais adaptações reforçam o papel do exercício como intervenção 

não farmacológica na prevenção e no tratamento da hipertensão arterial, evidenciando 

que os indicadores hemodinâmicos analisados, como pressão arterial, frequência 

cardíaca, duplo produto e consumo miocárdico de oxigênio, não apenas refletem 

respostas agudas ao esforço, expressam adaptações cardiovasculares crônicas 

decorrentes do treinamento físico sistematizado (Cornelissen & Smart, 2013; 

Giallauria et al., 2021; Green et al., 2017). 

 

 2.1.2.1 Treinamento de força  

 

No contexto do exercício físico, existem diferente tipos de treinamentos que tem 

sido amplamente relatado na literatura enquanto capazes de promover adaptações 

morfofuncionais em indivíduos treinados e não treinados. Sobretudo o treinamento de 

força caracteriza-se como um dos principais pilares do condicionamento físico e do 

desempenho esportivo, sendo amplamente reconhecido por promover adaptações 

neuromusculares, metabólicas e cardiovasculares positivas. Esse tipo de exercício 

configura-se pela aplicação sistemática de sobrecargas mecânicas progressivas aos 

músculos esqueléticos, com o objetivo de estimular tanto a hipertrofia, quanto o 

aumento da força máxima e a melhora da capacidade funcional (Grgic et al., 2020; 

Schoenfeld et al., 2021). Além de seu papel no aprimoramento da performance 

atlética, o treinamento de força exerce influência positiva em diversos sistemas 

orgânicos, apresentando-se como uma estratégia fundamental tanto para a saúde 

quanto para o rendimento esportivo (Morton et al., 2018; Suchomel et al., 2016). 

No contexto cardiovascular, o treinamento de força promove efeitos 

significativos. Estudos demonstram que o exercício resistido é capaz de melhorar a 

complacência arterial, reduzir a pressão arterial de repouso e aumentar a eficiência 
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do controle autonômico cardiovascular (Lopez et al., 2021). Essas respostas se 

manifestam tanto de forma aguda, quanto de modo crônico, contribuindo para o 

aprimoramento da reatividade hemodinâmica e da variabilidade da frequência 

cardíaca (Herrod et al., 2021). Tais aspectos são particularmente relevantes em 

populações com comprometimento cardiovascular ou hipertensão, uma vez que o 

treinamento resistido pode reduzir a pressão arterial sistólica e diastólica em 

magnitudes comparáveis a terapias farmacológicas leves, apresentando-se como 

uma importante ferramenta não farmacológica para o tratamento e/ou prevenção de 

diversas patologias (Cornelissen & Smart, 2013).  

Durante a prática de exercícios de alta intensidade, como o realizado no 

powerlifting paralímpico, o sistema cardiovascular é submetido a demandas agudas 

significativas em função do aumento da pressão intratorácica e da resistência 

periférica durante a contração muscular sustentada. Tais respostas refletem em 

elevações transitórias da pressão arterial e da frequência cardíaca, seguidas de uma 

fase de hipotensão pós-exercício entreposta por ajustes autonômicos e vasodilatação 

periférica (De Oude et al., 2025; Fisher et al., 2015). Esse fenômeno configura-se 

como um importante marcador de adaptação hemodinâmica, associado à melhoria da 

sensibilidade barorreflexa e ao equilíbrio entre o controle simpático e parassimpático 

do sistema nervoso autônomo (Fecchio et al., 2021; Halliwill, 2001). Dessa maneira, 

compreender as influencias que essas respostas promovem durante a prática do 

powerlifting paralímpico é essencial para o monitoramento da saúde cardiovascular e 

para a prescrição segura do exercício de força dos atletas, especialmente pela sua 

submissão a cargas elevadas durante treinos e competições. 

Portanto, o treinamento de força, não deve ser compreendido somente como 

uma estratégia eficaz para o aumento da força e da massa muscular, mas também 

como ferramenta capaz de modular expressamente a função autonômica e diversas 

variáveis hemodinâmicas. Nesse sentido, a literatura atual aponta que a sua prática 

regular é capaz de promover reestruturação funcional do controle neurovascular. 

(Correia et al., 2023; Perrone et al., 2021). Desse modo, a análise integrada dos 

efeitos do treinamento de força sobre os indicadores hemodinâmicos constitui uma 

ferramenta essencial para interpretar o impacto sistêmico do exercício físico, 

norteando estratégias de prescrição e monitoramento fisiológico. 
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Acerca do viés clínico e aplicado, o treinamento de força também se mostra 

significativo durante o processo de prevenção e reabilitação em indivíduos com 

comprometimento hemodinâmico ou doenças cardiovasculares. Diferentes estudos 

indicam que programas de resistência bem estruturados, com intensidades entre 50% 

e 80% de 1RM, podem promover reduções expressivas na pressão arterial e no duplo 

produto, sem comprometer a segurança hemodinâmica, mesmo em pacientes 

hipertensos e cardiopatas (Cahalin et al., 2022; MacDonald et al., 2016; M. A. Williams 

et al., 2007). A melhora na eficiência contrátil do miocárdio e na redistribuição do fluxo 

sanguíneo durante o exercício são apontadas como mecanismos centrais para tais 

benefícios. Essas adaptações, somadas ao aprimoramento do controle barorreflexo, 

fazem do treinamento de força um recurso terapêutico eficaz, de baixo custo e 

amplamente aplicável tanto no contexto esportivo de alto rendimento quanto na saúde 

pública. Assim, compreender suas interações com os indicadores hemodinâmicos 

torna-se essencial para o delineamento de estratégias de treino que otimizem a 

performance e, simultaneamente, promovam cardioproteção e longevidade funcional 

(Fischer et al., 2025; Skattebo et al., 2020). 

 

2.1.2.2 Powerlifting e powerlifting paralímpico 

O Powerlifting é considerado uma modalidade esportiva cujo foco é avaliar a 

força máxima que envolve a execução de três movimentos fundamentais: o 

agachamento (squat), o supino reto (bench press) e o levantamento terra (deadlift). 

Divergentemente do levantamento olímpico, que prioriza a velocidade e coordenação 

do movimento, o Powerlifting centra-se na produção de força máxima em uma única 

repetição, o que requer acentuada capacidade neuromuscular, integridade articular e 

estabilidade biomecânica (Grgic et al., 2020; Storey & Smith, 2012).  

Por tanto, trata-se de um esporte que desafia os limites fisiológicos dos 

sistemas musculoesquelético e cardiovascular, requisitando estratégias de 

periodização, controle de carga e recuperação altamente individualizadas. Na 

perspectiva fisiológica, o Powerlifting é capaz de promover adaptações agudas e 

crônicas que englobam o aumento da tensão muscular, pressão arterial e da 

frequência cardíaca durante a realização de esforços máximos no decorrer dos 

treinamentos e competições, seguidas de períodos de recuperação caracterizados por 
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ajustes autonômicos e hemodinâmicos compensatórios (Hackett & Chow, 2013; João 

et al., 2017) 

Através do levantamento de cargas elevadas pelos atletas é possível observar 

mecanismos de ajustes que auxiliam na sua execução, como o aumento expressivo 

da pressão intratorácica e intra-abdominal em virtude da manobra de Valsava, 

realizada pelos competidores. Tal manobra, apesar de proporcionar maior 

estabilidade à coluna e promover eficiência mecânica, também eleva 

significativamente a pressão arterial sistólica e diastólica (Hackett & Chow, 2013). De 

maneira transitória, a resposta cardiovascular a esse esforço agudo pode atingir 

valores de PA superiores a 300 mmHg em atletas altamente treinados, representando 

uma sobrecarga temporária ao coração e seus vasos sanguíneos. (MacDougall et al., 

1985; Moraes et al., 2022). Entretanto, logo após essa elevação abrupta, é observado 

no sistema cardiovascular um fenômeno fisiológico denominado hipotensão pós-

exercício (HPE), que tem sido amplamente estudado na literatura atual e trata-se da 

redução sustentada da pressão arterial inferior aos níveis pré-esforço. Tal efeito é 

resultante de mecanismos de vasodilatação periférica e modulação autonômica que 

contribuem para a diminuição dos valores de PA em minutos e até mesmo horas após 

a sua realização (Halliwill et al., 2017; Brito et al., 2023). A HPE observada após 

sessões de Powerlifting indica que, apesar do estresse cardiovascular agudo, o 

treinamento de força pode promover adaptações benéficas crônicas na regulação 

barorreflexa e na função endotelial, fornecendo elementos fundamentais para a 

melhoria da saúde cardiovascular dos indivíduos que praticam o esporte. 

No contexto paralímpico, o Powerlifting é reconhecido oficialmente pelo Comitê 

Paralímpico Internacional (IPC) como uma modalidade esportiva e adaptada para 

atletas com deficiência física que afeta os membros inferiores, resumindo a 

competição a perfeita execução do exercício do supino reto adaptado, conhecido 

também como Paralympic Bench Press. Nessa modalidade, os atletas realizam o 

movimento ao estarem na posição deitado em um banco com imobilização dos 

membros inferiores. Essa postura confere a necessidade de toda a demanda 

mecânica e estabilizadora resultarem no máximo esforço executado pelo tronco e os 

membros superiores (IPC, 2023). Tal especificidade biomecânica deriva em 

sobrecarga elevada das cadeias musculares de peitoral, deltoide e tríceps, além de 

exigir acentuado controle postural e ativação estabilizadora do core (Machek et al., 
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2020; Teles et al., 2022). O esforço projetado especificamente nos segmentos 

superiores influencia na hemodinâmica sistêmica, tendo em vista que o retorno 

venoso e o volume sistólico podem ser minimizados em relação ao exercício realizado 

em posição ortostática, influenciando diretamente a regulação cardiovascular e a 

resposta autonômica durante a prática da modalidade (Pinto et al., 2021; Sarmiento 

et al., 2023). 

Nesse sentido, as especificidades fisiológicas do Powerlifting Paralímpico 

tornam essa modalidade um modelo de treinamento de fundamental relevância para 

análise das interações entre treinamento de força para deficientes, sistema 

cardiovascular e controle autonômico. Durante o exercício, observa-se aumento 

significativo da atividade simpática e da pressão arterial, seguido por recuperação 

modulada pela ativação do sistema nervoso parassimpático e pela liberação de 

substâncias vasodilatadoras, como por exemplo o óxido nítrico (NO) e peptídeos 

natriurético atrial (Martins et al., 2020; Figueroa & Baynard, 2019).  

Nesse contexto, a identificação de estratégias que possam otimizar a resposta 

autonômica e minimizar o impacto hemodinâmico do Powerlifiting paralímpico por 

meio do uso potencial de substâncias cardioprotetoras, como por exemplo a ocitocina, 

representa um campo emergente e promissor da fisiologia aplicada ao esporte 

adaptado. 

 

2.1.3 OCITOCINA  

A ocitocina é um hormônio peptídico de nove aminoácidos (Cys-Tyr-Ile-Gln-

Asn-Cys-Pro-Leu-Gly-NH2) produzido pelo hipotálamo e secretado pela neuro-

hipófise posterior, que exerce funções tradicionalmente relacionadas à lactação, 

contração uterina e ao comportamento social. Ela atua como um neuro modulador 

central e como hormônio periférico, interagindo com receptores específicos 

localizados em diversos tecidos, entre eles: o coração, vasos sanguíneos, rins e 

cérebro, promovendo uma vasta gama de efeitos fisiológicos associados (Jankowski 

et al., 2020; Zhang et al., 2024). 

Do ponto de vista cardiovascular, a ocitocina tem se apresentado enquanto um 

neuromodulador com propriedades cardioprotetoras. Estudos indicam que ela pode 

promover vasodilatação, reduzir a resistência vascular periférica e modular a 

frequência cardíaca, efeitos mediados tanto por mecanismos endoteliais, como a 
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produção de óxido nítrico, quanto por regulação autonômica central (Jankowski et al., 

2020; Zhang et al., 2024). Além do mais, a ocitocina tem capacidade de minimizar a 

ativação simpática exacerbada em situações de estresse, favorecendo um equilíbrio 

entre os sistemas simpático e parassimpático. 

Além de suas funções cardiovasculares, a ocitocina tem apresentado eficácia 

ao exercer efeitos neuromoduladores relevantes. Estudos recentes demonstram que 

ela está associada à redução da percepção de dor, regulação do comportamento 

social e diminuição do estresse psicofisiológico, sendo considerada um ansiolítico 

natural endógeno (Chaves, 2007; Heinrichs et al., 2003). Essas propriedades 

estendem o potencial de seu uso em cenários de desempenho físico, especialmente 

em situações que envolvem esforço intenso e estresse agudo, como por exemplo, em 

atletas de powerlifting paralímpico, cujos fatores são extremamente colocados em uso 

durante os treinamentos e competições (Aidar et al., 2022; Menezes et al., 2022) 

Nesse sentido, observa-se que a ocitocina tem sido investigada como possível 

agente ergogênico ou suplemento esportivo. Em alguns estudos recentes, a sua 

administração controlada, principalmente via intranasal, mostrou efeitos na regulação 

autonômica, modulação da pressão arterial e estabilização hemodinâmica após 

esforços intensos (De Melo et al., 2016; Gutkowska et al., 2014; Zhang et al., 2024). 

Esses efeitos podem contribuir para reduzir a carga cardiovascular aguda do 

exercício, melhorar a recuperação e otimizar a prontidão para sessões subsequentes 

de treino. 

A ocitocina também demonstra potencial na prevenção de disfunções 

cardiovasculares induzidas por estresse físico e metabólico. Ao reduzir a atividade 

simpática excessiva e promover vasodilatação, ela pode auxiliar na proteção do 

miocárdio, diminuir o risco de arritmias e favorecer a perfusão tecidual, mostrando-se 

uma estratégia complementar para segurança e desempenho, especialmente em 

exercícios de alta intensidade ou modalidades de força (Jankowski et al., 2020; 

Mukaddam-Daher et al., 2001; Petersson, 2002). 

Apesar de seu potencial, a aplicação da ocitocina enquanto ferramenta 

exógena como suplemento ainda apresenta lacunas consideráveis. Afinal, diversos 

estudos têm sido feitos para tentar-se encontrar a dose ideal, a frequência de 

administração e os efeitos a longo prazo em atletas. O que infelizmente ainda 

permanecem pouco investigados, sendo necessária a realização de estudos 
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controlados para avaliar sua eficácia, segurança e impacto sobre parâmetros 

hemodinâmicos e autonômicos em contextos esportivos a longo prazo (Leng & 

Ludwig, 2016; Quintana et al., 2021). 

Portanto, é importante destacar que a ocitocina tem apresentado 

características fisiológicas que vão além de suas funções clássicas, oferecendo 

possibilidades promissoras de atuar enquanto um neuromodulador cardiovascular e 

suplementação ergogênico. Porém, sua capacidade de regular pressão arterial, 

equilibrar o sistema autonômico e reduzir a percepção de esforço que a posiciona 

como uma importante ferramenta para otimização da performance e proteção 

cardiovascular em atletas submetidos a exercícios de alta intensidade ainda precisa 

ser amplamente discutida e difundida em nossa atualidade. 

A ação da ocitocina é mediada pela ligação aos receptores específicos de 

ocitocina (OTR). Tais receptores podem ser expressos em múltiplos tecidos, incluindo 

miocárdio, endotélio vascular, rins e regiões centrais do cérebro responsáveis pela 

regulação autonômica (Çalışkan et al., 2021; Jankowski et al., 2020) 

Os receptores ocitocinérgicos apresentam ampla distribuição tecidual, o que 

sustenta a diversidade funcional da ocitocina para além de seus efeitos clássicos no 

sistema reprodutor e no comportamento social. Esses receptores são expressos em 

múltiplas regiões do sistema nervoso central, bem como em tecidos periféricos, 

incluindo coração, endotélio vascular, rins, musculatura lisa e estriada, além de células 

do sistema imune. No contexto cardiovascular, a presença de receptores de ocitocina 

em cardiomiócitos, células endoteliais e na musculatura vascular confere ao sistema 

ocitocinérgico um papel relevante na modulação do tônus vascular, da frequência 

cardíaca e das respostas autonômicas ao estresse fisiológico. Essa distribuição 

estratégica permite que a sinalização mediada pela ocitocina atue de forma integrada 

na regulação hemodinâmica e na manutenção da homeostase cardiovascular, 

especialmente em situações que demandam ajustes adaptativos rápidos, como o 

exercício físico e outras condições de estresse sistêmico (Gutkowska & Jankowski, 

2012; Jurek & Neumann, 2018; Tabak et al., 2011). 

A ativação da ocitocina ocorre predominantemente por meio da ligação aos 

seus receptores específicos, desencadeando respostas rápidas e integradas tanto no 

sistema nervoso central quanto em tecidos periféricos. Esse sistema caracteriza-se 

por elevada plasticidade funcional, sendo sensível a estímulos ambientais, 
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experiências estressoras e desafios fisiológicos, como o exercício físico, o que confere 

ao eixo ocitocinérgico um papel adaptativo relevante na regulação de múltiplos 

sistemas orgânicos ao longo da vida (Grinevich & Neumann, 2021; Leng & Ludwig, 

2016). Nesse contexto, o receptor de ocitocina (OXTR) destaca-se como um 

elemento-chave na mediação dos efeitos biológicos do neuropeptídeo, apresentando 

alta afinidade de ligação e ampla distribuição tecidual (Gimpl & Fahrenholz, 2001). 

O OXTR pertence à superfamília dos receptores acoplados à proteína G 

(GPCR), sendo capaz de ativar diferentes vias intracelulares conforme o tipo celular, 

o microambiente fisiológico e o estado funcional do tecido. Embora o acoplamento à 

subunidade Gq seja o mais frequentemente descrito, evidências indicam que o 

receptor também pode sinalizar via proteínas Gi ou Gs, ampliando a diversidade de 

respostas fisiológicas associadas à ocitocina (Busnelli & Chini, 2017; Stoop, 2012). A 

ativação da via Gq promove a estimulação da fosfolipase C, resultando na clivagem 

do fosfatidilinositol 4,5-bifosfato em inositol trifosfato e diacilglicerol, com consequente 

liberação de cálcio intracelular e ativação da proteína quinase C. 

O aumento do cálcio citosólico, associado à ação da calmodulina, desencadeia 

cascatas adicionais de sinalização, incluindo a ativação das vias MAPK/ERK, 

amplamente envolvidas em processos de plasticidade sináptica, modulação 

autonômica e regulação transcricional (Jurek & Neumann, 2018; Mitre et al., 2017). 

Essas vias estão relacionadas à indução de alterações de longa duração na atividade 

celular, influenciando desde a excitabilidade neuronal até a expressão gênica, o que 

pode resultar em adaptações funcionais relevantes para o controle cardiovascular e 

metabólico em situações de estresse fisiológico prolongado, como o exercício intenso. 

A ativação do OXTR pode, portanto, modular processos como diferenciação 

celular, neurogênese, apoptose programada e remodelamento tecidual, evidenciando 

o caráter pleiotrópico da sinalização ocitocinérgica (Chini et al., 2017). Essa 

versatilidade funcional reflete-se na ampla distribuição dos receptores ocitocinérgicos, 

que não se restringem ao encéfalo ou ao sistema reprodutor, estando presentes em 

órgãos como coração, endotélio vascular, rins, ossos, musculatura esquelética e 

células do sistema imune (Gutkowska & Jankowski, 2012; Szeto et al., 2011). Tal 

distribuição sustenta o envolvimento da ocitocina em mecanismos de regulação 

cardiovascular, incluindo controle da frequência cardíaca, modulação do tônus 

vascular e respostas autonômicas ao estresse. 
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No sistema nervoso central, a ocitocina é sintetizada majoritariamente por 

neurônios magnocelulares localizados nos núcleos paraventricular e supraóptico do 

hipotálamo, sendo transportada para a neuro-hipófise, onde é armazenada e liberada 

na circulação sistêmica. Além dessa via endócrina clássica, a ocitocina também atua 

como neuromodulador central, sendo liberada de forma dendrítica e somática em 

regiões hipotalâmicas e extrahipotalâmicas, exercendo comunicação parácrina e 

autócrina (Leng & Ludwig, 2016; Son et al., 2022). Esse padrão de liberação permite 

a modulação local de circuitos neurais envolvidos na resposta ao estresse, no 

comportamento social e na integração autonômica. 

Projeções oriundas dos núcleos secretores de ocitocina alcançam áreas 

encefálicas como a amígdala, o núcleo accumbens e regiões do hipotálamo medial, 

possibilitando a influência direta da ocitocina sobre respostas emocionais, 

motivacionais e autonômicas. Essas conexões são particularmente relevantes para o 

controle do eixo hipotálamo–hipófise–adrenal e para a regulação da homeostase 

cardiovascular em situações de demanda fisiológica aumentada (Kemp et al., 2012a; 

Quintana et al., 2021). 

Apesar da existência de produção periférica de ocitocina, a fração sintetizada 

fora do sistema nervoso central apresenta limitada capacidade de atravessar a 

barreira hematoencefálica, em função da natureza hidrofílica do peptídeo. Estudos 

indicam que apenas uma pequena porcentagem da ocitocina circulante alcança o 

encéfalo por difusão passiva, sendo esse valor ainda mais reduzido quando se trata 

de administração exógena (Leng & Ludwig, 2016; Martins et al., 2020). Tal limitação 

tem direcionado a investigação de diferentes vias de administração em contextos 

clínicos e experimentais. 

A administração intranasal tem sido amplamente utilizada por possibilitar o 

acesso indireto ao sistema nervoso central através de vias olfatórias e trigeminais, 

apresentando boa tolerabilidade e baixo risco de efeitos adversos. Embora a 

biodisponibilidade central permaneça limitada, evidências sugerem que essa via é 

capaz de modular circuitos neurais envolvidos na regulação autonômica e 

cardiovascular, especialmente em situações de estresse físico e psicológico 

(Guastella et al., 2015; Quintana et al., 2021). Em modelos animais, aumentos 

regionais de ocitocina no hipocampo e na amígdala após administração intranasal 

reforçam o potencial dessa via para investigações translacionais (Lee et al., 2022). 
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Por isso a administração de ocitocina pela via intranasal tem sido em pesquisas 

envolvendo processos neuroendócrinos e comportamentais devido à sua maior 

capacidade de promover efeitos centrais quando comparada a outras vias de 

administração. Como se trata de um neuropeptídeo relativamente grande, a ocitocina 

apresenta limitada capacidade de atravessar a barreira hematoencefálica quando 

administrada por vias sistêmicas tradicionais, como a oral ou intravenosa, o que 

restringe sua ação predominantemente ao sistema periférico. Nesse contexto, a via 

intranasal tem sido considerada uma estratégia eficaz para facilitar o transporte do 

peptídeo ao sistema nervoso central, permitindo que a substância alcance regiões 

cerebrais envolvidas na regulação de respostas sociais, emocionais e autonômicas 

(Born et al., 2002; Quintana et al., 2021; B. Williams et al., 2018). 

Evidências experimentais em humanos demonstram que a administração 

intranasal pode aumentar significativamente as concentrações de ocitocina tanto no 

plasma quanto no líquido cefalorraquidiano, sugerindo que essa via favorece o acesso 

do hormônio ao cérebro. Estudos com coleta simultânea de sangue e líquido 

cefalorraquidiano indicam que os níveis centrais de ocitocina aumentam de forma 

significativa após a aplicação intranasal, atingindo concentrações máximas 

aproximadamente entre 60 e 75 minutos após a administração (Bakermans-

Kranenburg & Van IJzendoorn, 2013). Além disso, revisões recentes destacam que 

essa via apresenta vantagens metodológicas importantes, como caráter não invasivo, 

facilidade de aplicação e boa tolerabilidade pelos participantes, fatores que 

contribuem para sua ampla utilização em estudos experimentais e clínicos que 

investigam os efeitos centrais da ocitocina em humanos (Guastella et al., 2015). 

Diante desse conjunto de evidências, a interação entre os receptores 

ocitocinérgicos e os sistemas de controle cardiovascular emerge como um eixo 

fisiológico de elevada relevância. A sinalização mediada pelo OXTR apresenta 

potencial modulador sobre respostas autonômicas e hemodinâmicas associadas ao 

estresse fisiológico induzido pelo exercício, sustentando a ocitocina como um alvo 

promissor em estratégias complementares de regulação cardiovascular. 

Em relação ao sistema cardiovascular, o neuropeptídeo exerce diferentes 

efeitos tanto diretos quanto indiretos. De forma periférica, sua ligação aos receptores 

endoteliais é capaz de ativar as cascatas de sinalização intracelular que aumentam a 

produção de óxido nítrico e prostaglandinas, culminando na vasodilatação, seguida 
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de redução da resistência vascular periférica e o refinamento do fluxo sanguíneo. 

(Jankowski et al., 2020; Zhang et al., 2024). Nesse sentido, observa-se que a 

vasodilatação não reduz somente a pressão arterial sistólica e diastólica, mas também 

exerce influencias na perfusão tecidual, especialmente, durante os esforços físicos de 

alta intensidade, promovendo proteção ao miocárdio de eventuais sobrecargas 

hemodinâmica. 

No miocárdio, alguns estudos apontam que a ocitocina age modulando a 

contratilidade e frequência cardíaca. Dessa forma, indicando que ela pode minimizar 

a excitabilidade simpática do nó sinoatrial, acentuando o tônus vagal, que resulta em 

valores de frequência cardíaca de repouso mais inferiores e recuperação mais rápidas 

pós exercício (Yan et al., 2025; Zhang et al., 2024). Além desses fatores, ao reduzir 

ativação simpática exacerbada, a ocitocina diminui o duplo produto, variável 

importante para a prática de exercício físico, pois atua como um indicador direto da 

demanda de oxigênio do miocárdio, contribuindo para maior segurança cardiovascular 

durante e posteriormente aos exercícios de alta intensidade. 

De forma central, a ocitocina influencia os núcleos do tronco cerebral e do 

hipotálamo que estão envolvidos na regulação autonômica, bem como o núcleo 

paraventricular e o trato solitário.  A ativação desses circuitos neurais eleva a atividade 

parassimpática, diminui a atividade simpática e melhora a responsividade 

barorreflexa. Nesse sentido, possibilitando ajustes rápidos e eficazes da pressão 

arterial conforme as mudanças posturais ou esforço físico (Jankowski et al., 2020; 

Kohlhoff et al., 2022; Kosfeld et al., 2005; Petersson, 2002). Tal modulação central é 

fundamentalmente relevante, pois pode ser capaz de prevenir episódios de 

hipotensão pós exercício, comuns após os esforços máximos posteriores ao exercício 

de força. 

Mas além desses efeitos, a ocitocina também tem se mostrado capaz de 

promover influências indiretas sobre a função renal e metabólica, promovendo a 

natriurese e diurese, reduzindo o volume intravascular e, por conseguinte, a pressão 

arterial. Esses efeitos, combinados com a vasodilatação periférica e o aumento do 

tônus vagal, contribuem para uma regulação mais eficiente do débito cardíaco e da 

pressão arterial, promovendo segurança ao coração e os vasos sanguíneos durante 

sobrecarga hemodinâmica (Jankowski et al., 2020; Lozić et al., 2018; Zhang et al., 

2024). 



45 
 

Sob condições de estresse físico e metabólico, a ocitocina também reduz a 

liberação de catecolaminas atuando enquanto moduladora do eixo hipotálamo-

hipófise-adrenal, reduzindo a produção de cortisol. Essa ação compreende a proteção 

cardiovascular com efeitos ansiolíticos e moduladores do comportamento, 

favorecendo adaptação fisiológica durante esforços intensos e minimizando respostas 

cardiovasculares exacerbadas (Kohlhoff et al., 2022; Kosfeld et al., 2005; Leong et al., 

2018). 

Nesse sentido, podemos inferir que a combinação de seus efeitos periféricos e 

centrais evidenciam que a ocitocina pode atuar potencialmente como um modulador 

cardiovascular multifuncional, capaz de estabilizar a pressão arterial, controlar o 

débito cardíaco, equilibrar o sistema autonômico e melhorar a perfusão tecidual 

durante e posterior a prática de exercícios físicos. Essa associação de mecanismos 

ressalta a ocitocina enquanto uma molécula promissora para intervenções de 

suplementação em atletas de força, com potencial para diminuir a incidência de 

hipotensão pós-exercício, promover segurança e proteção a saúde cardiovascular 

(Jankowski et al., 2016, 2020). Essa dimensão tecidual fundamenta o interesse 

emergente por explorar sua relação com adaptações hemodinâmicas agudas e 

crônicas, especialmente em condições de estresse fisiológico como o exercício físico. 

No que se refere às respostas hemodinâmicas, a ocitocina exerce efeitos 

periféricos e centrais distintos. Por um lado, a ativação dos receptores de ocitocina no 

endotélio vascular estimula a produção de óxido nítrico e prostaglandinas, provocando 

vasodilatação e redução da resistência vascular periférica resultando, em muitos 

casos, em redução da pressão arterial sistólica e diastólica (Daminovich, 2025; Zhang 

et al., 2024). Em contrapartida, a nível central, a ocitocina modula circuitos 

autonômicos que aumentam o tônus vagal, minimizam a ativação simpática e 

melhoram a sensibilidade barorreflexa, o que favorece uma resposta hemodinâmica 

mais refinada diante de estímulos como mudança postural, esforço físico ou variações 

de volume sanguíneo (Jankowski et al., 2020; Szczepanska-Sadowska et al., 2021). 

Quando aplicada ao contexto do exercício físico, essas propriedades conduzem 

a ocitocina a ocupar um papel particularmente significativo para os seus praticantes. 

Ao executar esforços intensos, tais como treinamento resistido ou powerlifting, o 

indivíduo é submetido a diferentes adaptações fisiológicas, em especial no sistema 

cardiovascular que fica subordinado a picos de débito cardíaco, frequências elevadas 
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e aumentos bruscos de pressão arterial. Evidências indicam que níveis mais elevados 

de ocitocina (endógena ou administrada exógenamente) estão associados a menores 

respostas de frequência cardíaca e maiores índices de volume sistólico em condições 

de estresse cardiovascular, sugerindo um efeito atenuador sobre a sobrecarga 

hemodinâmica. Essa modulação pode acelerar a recuperação autonômica e reduzir o 

risco de eventos adversos associados ao esforço intenso.(Yan et al., 2025). 

Em ocasiões de hipotensão pós-exercício (HPE), fenômeno cuja principal 

característica trata-se da redução transitória da pressão arterial após o término de um 

esforço, a ocitocina pode atuar como agente modulador chave para o controle fino 

dessa variável. Tal afirmativa, baseia-se em virtude da sua capacidade em melhorar 

o tônus parassimpático e reduzir a ativação simpática residual, bem como ao 

promover vasodilatação controlada, ela pode facilitar a manutenção adequada da 

perfusão tecidual e minimizar o risco de sintomas adversos como tontura ou síncope 

pós exercício físico (Marçal et al., 2021). Embora o fenômeno da HPE envolva 

múltiplos mecanismos como por exemplo: redução do retorno venoso, vasodilatação 

persistente e ajuste autonômico, a administração controlada de ocitocina pode reduzir 

a magnitude e duração dessas quedas pressóricas, proporcionando uma recuperação 

mais estável e regulada. 

Além das respostas imediatas, a ocitocina pode contribuir para adaptações 

hemodinâmicas crônicas quando combinada com regimes regulares de exercício 

físico. A modulação contínua do sistema autonômico, aliada à melhoria da função 

endotelial, da complacência arterial e do débito cardíaco em repouso, forma um 

cenário em que atletas treinados podem atingir maior eficiência cardiovascular com 

menor custo hemodinâmico (Daminovich, 2025; Xu et al., 2022). Em modalidades de 

força máxima, como o powerlifting, essa vantagem adaptativa pode se traduzir em 

maior tolerância a cargas elevadas, menor fadiga cardiovascular e menor risco de 

complicações. 

No entanto, apesar dessas perspectivas promissoras, a literatura ainda 

apresenta lacunas relevantes. Há poucos estudos controlados que avaliem 

especificamente a administração exógena de ocitocina combinada com treinamento 

de força, e mesmo nos contextos experimentais de estresse cardiovascular, as doses, 

vias de administração e efeitos cronofarmacológicos permanecem pouco definidos.  
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Nesse sentido, a ocitocina emerge como um modulador hemodinâmico de 

relevância para a fisiologia do exercício, com capacidade de influenciar vasodilatação, 

tônus autonômico, débito cardíaco e recuperação vascular. Sua aplicação potencial 

em atletas de força e modalidades paralímpicas abre uma nova fronteira de 

investigação, onde o equilíbrio entre desempenho e segurança cardiovascular pode 

ser otimizado. A exploração rigorosa desses efeitos permitirá não apenas avanços no 

treinamento esportivo adaptado, mas também contribuições para a fisiologia 

cardiovascular do exercício e a saúde vascular de populações suscetíveis. 

A propensão por estudos clínicos relacionados a ocitocina como agente 

cardioprotetor decorre de evidências experimentais e translacionais que apontam 

múltiplos mecanismos pelos quais esse neuropeptídeo pode reduzir lesão miocárdica 

e modular a homeostase vascular. Em modelos animais de isquemia-reperfusão (I/R), 

a administração de ocitocina exógena tem demonstrado potencialidade para redução 

da área de infarto, atenuando a apoptose celular, inflamação tecidual e melhora a 

revascularização do tecido cicatricial, sugerindo ação citoprotetora direta sobre o 

miocárdio. Esses resultados têm sido relacionados à ativação de vias intracelulares 

protetoras (por exemplo, via PI3K/Akt) e ao aumento de mensageiros como cGMP e 

peptídeos natriuréticos que favorecem sobrevivência celular e angiogênese.(Wang et 

al., 2020).  

Entre os mais diversos efeitos investigados, um mecanismo claramente 

documentado é a ativação endotelial por ocitocina, que estimula a via PI3K/Akt-eNOS, 

aumentando a síntese de óxido nítrico (NO) e facilitando a vasodilatação dependente 

do endotélio. Estudos in vitro em células endoteliais humanas (HUVECs) e em 

composições vasculares ex vivo demonstraram aumento de p-Akt e p-eNOS após 

exposição a ocitocina, Enquanto os bloqueadores de PI3K e antagonistas de receptor 

de ocitocina atenuam esses efeitos, corroborando a via molecular. Essa sinalização 

endotelial explica a redução da resistência vascular periférica observada em diversos 

modelos e constitui um fundamento do efeito cardioprotetor (Xu et al., 2022). 

A ocitocina também apresenta ações anti-inflamatórias e antioxidantes que 

contribuem para a preservação tecidual após agravos cardiovasculares. Em modelos 

experimentais, o hormônio reduz a expressão de citocinas pró-inflamatórias, modula 

a ativação de mastócitos cardíacos e limita a infiltração inflamatória, o que diminui o 

estresse oxidativo e a apoptose das células miocárdicas. Esses efeitos são 
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complementares à vasodilatação e à modulação autonômica, compondo um perfil 

multifatorial de proteção (Yin et al., 2024).  

Evidências pré-clínicas robustas contrastam com o número ainda limitado de 

estudos clínicos em humanos especificamente voltados à cardioproteção pela 

ocitocina. Revisões sistemáticas recentes identificam resultados promissores, 

redução de marcadores de lesão e melhora funcional em modelos animais, mas 

ressaltam a escassez de ensaios randomizados em populações cardíacas humanas.  

Portanto, a translação para a prática clínica ou esportiva exige ensaios controlados 

bem delineados (Szabó et al., 2024).  

Quanto às vias de administração, estudos demonstraram que a administração 

intranasal produz efeitos centrais capazes de modular o sistema autonômico e exercer 

proteção cardíaca. A via intranasal é particularmente atrativa para aplicações não 

invasivas, pois favorece entrega ao sistema nervoso central com rápida ação, contudo 

a farmacocinética e as doses eficazes para efeitos cardioprotetores permanecem 

sujeitas a investigação e padronização em humanos (Leng & Ludwig, 2016; Quintana 

et al., 2021). 

Portanto, podemos observar que um conjunto de estudos clínicos sugerem o 

conceito de que a ocitocina possui potencial cardioprotetor por meio de mecanismos 

endotelial (PI3K/Akt/eNOS → NO), autonômico (aumento vagal/redução simpática), 

anti-inflamatório/antioxidante e pró-angiogênico (Kemp et al., 2012a; Norman et al., 

2011). No entanto, para consolidar sua aplicação clínica e esportiva são necessários 

ensaios humanos controlados, com definição de dose, via de administração e 

segurança a curto e longo prazo. A rigor, a evidência atual é promissora, mas ainda 

majoritariamente pré-clínica.  

Nesse sentido, a literatura tem apontado para o uso da ocitocina intranasal 

enquanto uma estratégia eficaz para enfrentar as limitações que a liberação endógena 

desse neuropeptídeo oferece, permitindo que o hormônio alcance o sistema nervoso 

central de forma relativamente rápida e segura. Estudos apontam que a via intranasal 

favorece a passagem direta para o sistema nervoso central através do nervo olfatório 

e trigêmeo, evitando a degradação enzimática periférica e aumentando a 

biodisponibilidade central do hormônio (Lee et al., 2022; Leong et al., 2018; Veening 

& Olivier, 2013). Essa característica torna a administração intranasal especialmente 

significativa para aplicações que visam a modulação autonômica e cardiovascular 
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durante situações de estresse fisiológico ou exercício intenso. Pois ela permite que a 

ocitocina alcance rapidamente o sistema nervoso central, ativando receptores 

envolvidos no controle autonômico. Esse acesso favorece a redução da atividade 

simpática e o aumento da modulação parassimpática, contribuindo para o controle da 

frequência cardíaca e da pressão arterial. Fatores primordiais de regulação 

cardiovascular pós exercício de alta intensidade, cujas variações são constantes (Lee 

et al., 2022; Veening & Olivier, 2013). 

Os efeitos centrais da ocitocina intranasal, são semelhantes aos da ocitocina 

endógena, ativando receptores no hipotálamo e em núcleos do tronco cerebral, como 

o núcleo do trato solitário e paraventricular, responsáveis pela regulação do tônus 

autonômico e do controle cardiovascular (Cosme et al., 2023). A estimulação dessas 

redes neurais possibilita o aumento da atividade parassimpática, diminuição da 

atividade simpática e melhoria da resposta barorreflexa, contribuindo para uma 

modulação hemodinâmica mais efetiva no decorrer e após o exercício, especialmente 

o de alta intensidade (Szabó et al., 2024). 

Além da ação central, o uso da ocitocina intranasal também sugere efeitos 

periféricos significativos, incluindo vasodilatação, redução da resistência vascular e 

melhora da perfusão miocárdica. Estudos recentes demonstram que doses 

controladas possibilitam a redução da frequência cardíaca e da pressão arterial, 

protegendo o tecido miocárdico de potenciais sobrecargas durante esforços máximos 

ou prolongados (Daminovich, 2025; Wang et al., 2020; Xu et al., 2022). Nesse aspecto, 

os efeitos apontados pelo uso da ocitocina intranasal de forma aguda, sugerem um 

potencial ergogênico, especialmente em modalidades de força de alta intensidade, 

como o powerlifting paralímpico. 

No contexto esportivo, a administração intranasal de ocitocina tem sido 

analisada sobre a sua potencialidade em reduzir a percepção de esforço, modular a 

fadiga e favorecer a redução a resposta ao estresse físico, pós-exercício (Cardoso et al., 

2013). Ao minimizar a ativação simpática e equilibrar o sistema autonômico, a 

ocitocina intranasal pode ser capaz de atenuar eventos de hipotensão pós-exercício 

e proteger a funcionalidade cardiovascular (Norma et. al., 2011). Dessa forma, 

contribuindo para a boa manutenção de sistemas fundamentais para atletas sujeitos 

a treinos intensos e consecutivos. 
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Em termos de segurança, estudos recentes indicam que a administração 

intranasal em doses controladas é bem tolerada, apresentando apenas alguns efeitos 

adversos leves e transitórios, como irritação nasal ou cefaleia ocasional. Entretanto, 

pesquisas sobre o uso crônico ou em altas dosagens ainda são escassas, sendo 

necessária cautela e monitoramento em contextos esportivos e seu uso em larga 

escala (Leng & Ludwig, 2016; Quintana et al., 2021; Szabó et al., 2024). 

Nesse sentido, podemos inferir que a ocitocina intranasal representa uma 

ferramenta promissora para a modulação hemodinâmica e autonômica em atletas, 

combinando efeitos centrais e periféricos que são capazes de otimizar a performance, 

reduzir a fadiga e proteger o sistema cardiovascular durante exercícios de alta 

intensidade. Porém, novas investigações acerca dos protocolos específicos de 

dosagem e frequência de administração devem ser essenciais para a aplicação 

segura e eficaz no contexto esportivo. 

 

2.2 Variabilidade da frequência cardíaca 

 

A variabilidade da frequência cardíaca (VFC) constitui um dos principais 

métodos não invasivos para avaliação da modulação autonômica cardíaca, baseando-

se na análise das flutuações batimento a batimento dos intervalos entre ondas R 

consecutivas (intervalos R-R normais). Essas oscilações refletem a interação 

dinâmica entre os ramos simpático e parassimpático do sistema nervoso autônomo 

sobre o nó sinoatrial, sendo amplamente empregadas tanto em pesquisas 

experimentais quanto em contextos clínicos para inferir o estado funcional do controle 

cardiovascular. Diretrizes internacionais estabeleceram padronizações metodológicas 

para aquisição, processamento e interpretação da VFC, consolidando-a como 

ferramenta robusta para análise autonômica (Task Force, 1996; Malik et al., 1996; 

Shaffer & Ginsberg, 2017). 

No domínio do tempo, a VFC é quantificada por medidas estatísticas derivadas 

diretamente da série temporal dos intervalos R-R normais. Entre os principais 

indicadores destacam-se o desvio padrão de todos os intervalos normais (SDNN), que 

representa a variabilidade global ao longo do período analisado; a raiz quadrada da 

média dos quadrados das diferenças sucessivas entre intervalos adjacentes 

(RMSSD), considerada marcador sensível da modulação parassimpática; e a 
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porcentagem de intervalos sucessivos que diferem mais de 50 ms (pNN50), também 

associada à atividade vagal. Adicionalmente, o desvio padrão das médias dos 

intervalos em segmentos de cinco minutos (SDANN) é frequentemente empregado 

em registros de longa duração para estimar componentes de variação mais lenta. 

Essas variáveis permitem distinguir padrões de regulação autonômica aguda e 

crônica, sendo amplamente utilizadas em estudos de risco cardiovascular e adaptação 

ao exercício (Task Force, 1996; Kleiger et al., 1987; Shaffer & Ginsberg, 2017). 

O SDNN reflete a variabilidade total, englobando influências simpáticas e 

parassimpáticas, além de componentes circadianos quando obtido em registros 

prolongados. Já o RMSSD e o pNN50 são particularmente sensíveis às oscilações 

rápidas mediadas pelo nervo vago, estando relacionados à respiração e aos 

mecanismos de modulação vagal de curta latência. Em contextos clínicos, reduções 

nessas variáveis associam-se a maior risco de eventos cardiovasculares e 

mortalidade pós-infarto, enquanto valores mais elevados indicam maior flexibilidade 

autonômica e capacidade adaptativa do sistema cardiovascular (Kleiger et al., 1987; 

Thayer et al., 2010; Shaffer & Ginsberg, 2017). 

No domínio da frequência, a análise é realizada por métodos espectrais, que 

decompõem a série de intervalos R-R em componentes oscilatórios de diferentes 

faixas de frequência. As principais bandas analisadas incluem a alta frequência (HF: 

0,15–0,40 Hz), relacionada predominantemente à modulação parassimpática e à 

arritmia sinusal respiratória; a baixa frequência (LF: 0,04–0,15 Hz), tradicionalmente 

interpretada como refletindo interação simpato-vagal; e a muito baixa frequência (VLF: 

<0,04 Hz), cuja origem envolve mecanismos termorregulatórios, hormonais e 

vasomotores de ação mais lenta. A potência total corresponde à variabilidade global 

dentro do espectro analisado (Task Force, 1996; Malliani et al., 1991; Shaffer & 

Ginsberg, 2017). 

A razão entre baixa e alta frequência (LF/HF) foi historicamente proposta como 

indicador do balanço simpato-vagal. Entretanto, interpretações contemporâneas 

sugerem cautela na utilização isolada dessa razão, uma vez que a banda de baixa 

frequência não representa exclusivamente atividade simpática e sofre influência 

significativa do controle barorreflexo. Assim, recomenda-se que os índices espectrais 

sejam interpretados de forma integrada ao contexto fisiológico e metodológico do 

estudo (Billman, 2013; Goldstein et al., 2011; Shaffer & Ginsberg, 2017). 
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Nesse sentido, a VFC constitui instrumento consolidado para análise da 

modulação autonômica, sendo estruturada principalmente em medidas do domínio do 

tempo e da frequência. A interpretação adequada dessas variáveis requer 

compreensão integrada dos mecanismos neurais, respiratórios e hemodinâmicos 

subjacentes, bem como rigor metodológico na aquisição e processamento dos sinais, 

aspectos fundamentais para sua aplicação em pesquisas cardiovasculares e no 

contexto do exercício físico. 

 

2.2.1 Regulação da variabilidade da frequência cardíaca 

 

A regulação da variabilidade da frequência cardíaca (VFC) decorre da interação 

dinâmica entre os ramos simpático e parassimpático do sistema nervoso autônomo 

sobre o nó sinoatrial, estrutura que atua como marcapasso cardíaco primário. As 

oscilações nos intervalos R-R refletem a modulação batimento a batimento exercida 

principalmente pelo nervo vago, cuja ação rápida, mediada por receptores 

muscarínicos M2 e pela ativação de canais de potássio sensíveis à acetilcolina, 

promove encurtamento transitório do potencial de ação nodal. Em contraste, a 

estimulação simpática, por meio de receptores β1-adrenérgicos acoplados à proteína 

Gs e aumento de adenosina monofosfato cíclico (AMPc), eleva a frequência de 

despolarização espontânea do nó sinoatrial. A predominância temporal da modulação 

vagal explica por que a VFC de curta duração é considerada marcador sensível da 

atividade parassimpática (Task Force, 1996; Levy, 1990; Shaffer & Ginsberg, 2017). 

Do ponto de vista central, a regulação da VFC envolve circuitos integrados no 

tronco encefálico, especialmente no núcleo do trato solitário, que recebe aferências 

barorreceptoras e quimiorreceptoras provenientes do seio carotídeo e do arco da 

aorta. A partir desse núcleo, projeções excitatórias e inibitórias modulam o núcleo 

ambíguo e o núcleo motor dorsal do nervo vago, responsáveis pela eferência 

parassimpática cardíaca, bem como áreas bulbopontinas relacionadas ao controle 

simpático, como a região ventrolateral rostral da medula. Assim, variações na pressão 

arterial e na ventilação repercutem imediatamente sobre a atividade vagal e simpática, 

produzindo oscilações rítmicas nos intervalos cardíacos que se expressam nos 

domínios de tempo e de frequência da VFC (Thayer & Lane, 2009; Goldstein et al., 

2011; Benarroch, 1993). 
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O barorreflexo arterial constitui um dos principais mecanismos fisiológicos 

responsáveis pela modulação da VFC em repouso. Pequenas elevações na pressão 

arterial aumentam o disparo dos barorreceptores, intensificando a atividade vagal e 

reduzindo a frequência cardíaca; reduções pressóricas, por sua vez, diminuem essa 

aferência e favorecem a predominância simpática. Essa oscilação reflexa contínua 

gera componentes espectrais característicos, particularmente na faixa de baixa 

frequência, cuja interpretação está fortemente relacionada à dinâmica do controle 

barorreflexo e não exclusivamente à atividade simpática isolada (Goldstein et al., 

2011; Billman, 2013; Task Force, 1996). 

Além do controle neural, fatores respiratórios exercem influência determinante 

sobre a VFC por meio da arritmia sinusal respiratória. Durante a inspiração, ocorre 

inibição transitória da atividade vagal, resultando em aumento da frequência cardíaca; 

na expiração, a reativação vagal promove sua redução. Esse mecanismo explica a 

predominância da banda de alta frequência como marcador da modulação 

parassimpática e demonstra a estreita integração entre centros respiratórios e 

cardiovasculares no tronco encefálico (Levy, 1990; Shaffer & Ginsberg, 2017; Thayer 

et al., 2010). A interpretação adequada de suas variáveis exige compreensão 

fisiológica da origem temporal e espectral das oscilações dos intervalos R-R, uma vez 

que cada índice captura dimensões específicas da regulação cardiovascular. Assim, 

a análise integrada dos domínios de tempo e frequência permite inferir não apenas o 

balanço autonômico, mas principalmente a complexidade funcional do controle 

hemodinâmico (Task Force, 1996; Shaffer & Ginsberg, 2017; Thayer et al., 2010). 

No domínio do tempo, o SDNN (desvio padrão de todos os intervalos normais) 

constitui o principal marcador da variabilidade global do sinal. Essa variável integra 

influências simpáticas e parassimpáticas, além de oscilações mais lentas associadas 

ao controle barorreflexo e à modulação neuro-humoral. Em registros de longa 

duração, o SDNN incorpora ainda ritmos circadianos e variações comportamentais, 

configurando-se como indicador da integridade sistêmica do controle autonômico. 

Reduções persistentes no SDNN têm sido associadas a aumento do risco 

cardiovascular e maior mortalidade pós-infarto, sugerindo que essa variável expressa 

a perda da complexidade regulatória do sistema cardiovascular (Kleiger et al., 1987; 

Task Force, 1996; Thayer et al., 2010). Portanto, sua análise é fundamental para 

avaliar a estabilidade global da regulação hemodinâmica. 
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O RMSSD (raiz quadrada da média dos quadrados das diferenças sucessivas 

entre intervalos adjacentes) reflete predominantemente a modulação vagal de curta 

latência. Por derivar das diferenças batimento a batimento, essa variável capta a 

influência rápida do nervo vago sobre o nó sinoatrial, mediada por receptores 

muscarínicos M2 e por alterações na condutância de potássio dependente de 

acetilcolina. Dessa forma, o RMSSD é considerado marcador robusto da atividade 

parassimpática cardíaca e da capacidade do sistema autonômico em promover 

ajustes rápidos frente a oscilações pressóricas ou respiratórias (Levy, 1990; Task 

Force, 1996; Shaffer & Ginsberg, 2017). Valores mais elevados indicam maior 

flexibilidade autonômica e melhor eficiência do controle reflexo cardíaco. 

De modo complementar, o pNN50, que expressa a porcentagem de intervalos 

sucessivos com diferença superior a 50 milissegundos, também é interpretado como 

índice de predominância vagal. Embora seja mais sensível à duração do registro e à 

presença de artefatos, quando analisado em conjunto com o RMSSD reforça a 

interpretação da integridade da modulação parassimpática. Reduções consistentes 

nessas variáveis estão associadas a disfunção autonômica e menor capacidade 

adaptativa do sistema cardiovascular (Task Force, 1996; Thayer et al., 2010; Shaffer 

& Ginsberg, 2017). 

No domínio da frequência, a banda de alta frequência (0,15–0,40 Hz) 

representa a oscilação associada à arritmia sinusal respiratória e é considerada 

marcador fisiológico da modulação vagal fásica. Sua potência espectral reflete a 

integração entre centros respiratórios e cardiovasculares no tronco encefálico, 

evidenciando a sincronização cardiorrespiratória como componente fundamental da 

regulação autonômica. Reduções na potência dessa banda indicam diminuição da 

influência parassimpática e menor capacidade de ajuste rápido da frequência cardíaca 

(Task Force, 1996; Shaffer & Ginsberg, 2017; Levy, 1990). 

A banda de baixa frequência (0,04–0,15 Hz), por sua vez, está fortemente 

relacionada à modulação barorreflexa da frequência cardíaca. Embora historicamente 

tenha sido interpretada como reflexo da atividade simpática, evidências demonstram 

que essa faixa espectral resulta da interação entre componentes simpáticos e 

parassimpáticos mediados pelo arco barorreflexo arterial. Assim, sua análise é 

particularmente relevante para compreender a dinâmica do controle pressórico e a 

coordenação entre frequência cardíaca e resistência vascular periférica (Goldstein et 
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al., 2011; Billman, 2013; Task Force, 1996). Alterações nessa banda podem indicar 

modificações no ponto operacional do barorreflexo ou na responsividade autonômica 

reflexa. 

A razão entre baixa e alta frequência foi amplamente utilizada como indicador 

do balanço autonômico; entretanto, interpretações contemporâneas recomendam 

cautela quanto à sua utilização isolada, uma vez que a banda de baixa frequência não 

representa exclusivamente atividade simpática. Dessa forma, essa razão deve ser 

analisada de maneira contextualizada, integrada aos demais índices e às condições 

experimentais avaliadas (Billman, 2013; Goldstein et al., 2011; Shaffer & Ginsberg, 

2017). 

Em perspectiva integrativa, a VFC emerge como produto da interação entre 

mecanismos centrais, reflexos periféricos, influências respiratórias e fatores humorais, 

sendo também modulada por condições metabólicas, inflamatórias e psicofisiológicas. 

Reduções sustentadas na VFC associam-se a maior risco cardiovascular e menor 

flexibilidade adaptativa do sistema autonômico, enquanto maiores níveis indicam 

maior capacidade de regulação dinâmica frente a estressores internos e externos. 

Assim, a compreensão dos mecanismos regulatórios da VFC é fundamental para sua 

correta interpretação como indicador da homeostase cardiovascular e da integridade 

do controle autonômico (Thayer & Lane, 2009; Billman, 2013; Shaffer & Ginsberg, 

2017). 

2.2.2 Exercício Físico e variabilidade da frequência cardíaca 

 

De modo geral, a VFC tem sido empregada para estratificação de risco 

cardiovascular e monitoramento de neuropatias autonômicas; mais recentemente, 

cresceu o interesse em sua aplicação para investigar alterações induzidas pela prática 

de exercício físico tanto em contextos agudos quanto crônicos (Hottenrott et al., 2012; 

Task, 1996).  

A importância de estudar a VFC no contexto do exercício físico reside em sua 

capacidade de fornecer informações sensíveis sobre o estado funcional do controle 

autonômico cardíaco que não podem ser capturadas apenas por medidas tradicionais 

como frequência cardíaca ou pressão arterial. As adaptações fisiológicas ao exercício 

envolvem alterações no equilíbrio do tônus autonômico: durante a atividade física, 

observa-se retirada vagal e aumento de descarga simpática, enquanto no pós-
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exercício e com o treinamento regular há progressiva recuperação vagal e ajuste do 

balanço autonômico em direção a estados de maior flexibilidade adaptativa. Este 

processo reflete mecanismos centrais e periféricos de regulação integrados, os quais 

a VFC é capaz de captar por meio de índices que representam tanto variabilidade 

global quanto componentes específicos vagais e barorreflexos (Pober et al., 2004; Sun 

et al., 2021). 

Diversas evidências observacionais e experimentais mostram que indivíduos 

fisicamente ativos tendem a apresentar maiores índices de VFC em repouso em 

comparação com indivíduos sedentários, sugerindo efeito benéfico da prática regular 

de atividade física sobre o controle autonômico cardíaco. Em um estudo transversal, 

níveis mais elevados de atividade física habitual foram associados a maiores valores 

de VFC em adultos jovens, com aumento de componentes tanto do domínio de tempo 

(ex.: SDNN, RMSSD) quanto do domínio de frequência (HF) ambos correlacionados 

a maior modulação vagal quando comparados a indivíduos com menores níveis de 

atividade física (May et al., 2017).  

A literatura de intervenção apoia essa associação: meta-análises e revisões 

sistemáticas indicam que programas estruturados de treinamento físico, 

especialmente quando de natureza aeróbica e de longa duração, promovem 

aumentos significativos nos índices de VFC relacionados à modulação parassimpática 

(como RMSSD e potência de alta frequência) e na variabilidade global (SDNN), 

evidenciando melhora no equilíbrio simpato-vagal em adultos saudáveis  

As evidências clínicas também sugerem que a VFC pode mediar parte dos 

efeitos protetores da atividade física sobre o risco de mortalidade cardiovascular e 

geral. Estudos de coorte envolvendo pacientes com doenças cardíacas demonstraram 

que maiores níveis de atividade física e de VFC estão associados a menores taxas de 

morte cardíaca e mortalidade total, com a VFC desempenhando papel de mediadora 

parcial nessa associação, o que reforça sua relevância como marcador funcional do 

impacto do exercício sobre o sistema cardiovascular (Amekran & El Hangouche, 2024; 

Sun et al., 2021).  

A relevância da VFC para estudos de exercício também se estende ao uso de 

índices de frequência e tempo como ferramentas para monitorar a eficácia e a 

segurança de programas de treinamento. Variações agudas em índices como RMSSD 

e HF após um único evento de exercício refletem mudanças temporárias no tônus 
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autonômico que podem ser interpretadas como adaptação fisiológica positiva ou sinal 

de fadiga excessiva, sendo úteis no ajuste de cargas de treino individualizadas (Gall 

et al., 2004; Mourot et al., 2004). 

Nesse sentido, a literatura científica convergente evidencia que a análise da 

VFC no contexto da prática de exercício físico fornece insights valiosos sobre a 

modulação autonômica cardíaca, sendo um indicador funcional sensível às 

adaptações tanto agudas quanto crônicas decorrentes da atividade física. A relação 

entre atividade física e VFC está associada à melhora do equilíbrio simpato-vagal, 

maior modulação parassimpática de repouso, redução de risco cardiovascular e maior 

capacidade adaptativa do sistema cardiovascular diante de estressores fisiológicos, 

reforçando a importância de sua inclusão em estudos experimentais e clínicos que 

investigam os efeitos e os mecanismos do exercício sobre a saúde cardiovascular. 

 

2.2.3 Ocitocina e variabilidade da frequência cardíaca 

 

A ocitocina é um neuropeptídeo sintetizado principalmente nos núcleos 

paraventricular e supraóptico do hipotálamo, com projeções tanto para a neuro-

hipófise quanto para múltiplas áreas do tronco encefálico envolvidas no controle 

autonômico cardiovascular. Embora classicamente associada a funções reprodutivas 

e comportamentais, a literatura demonstra de forma consistente que a ocitocina 

exerce papel relevante na modulação hemodinâmica e autonômica, atuando como 

hormônio e neuro modulador cardiovascular (Gutkowska & Jankowski, 2008; 

Gutkowska, Jankowski & Antunes-Rodrigues, 2014).  

A presença de receptores de ocitocina no miocárdio, no endotélio vascular e 

em regiões bulbares como o núcleo do trato solitário e a região ventrolateral da medula 

sustenta a hipótese de que sua ação ocorre tanto por vias periféricas incluindo 

liberação de óxido nítrico, estímulo à secreção de peptídeo natriurético atrial e 

modulação do tônus vascular quanto por vias centrais, influenciando diretamente o 

balanço simpático-vagal. Evidências experimentais indicam que a ativação da 

sinalização oxitocinérgica pode reduzir a pressão arterial, atenuar a atividade 

simpática e favorecer maior predominância parassimpática cardíaca, compondo um 

perfil fisiológico associado à maior estabilidade autonômica (Gutkowska & Jankowski, 

2008; Gutkowska et al., 2014). 
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Do ponto de vista neurofisiológico, a ocitocina participa ativamente da 

integração central do controle cardiovascular por meio de conexões entre o 

hipotálamo e estruturas bulbares responsáveis pela modulação reflexa da frequência 

cardíaca e da resistência vascular periférica. Projeções oxitocinérgica para o núcleo 

do trato solitário modulam a sensibilidade barorreflexa, influenciando a resposta vagal 

diante de variações pressóricas agudas, enquanto conexões com a região 

ventrolateral rostral da medula podem atenuar descargas simpáticas e reduzir a 

excitabilidade de neurônios pré-sinápticos (Gutkowska et al., 2014).  

Essa organização funcional sugere que a ocitocina atua como modulador do 

barorreflexo arterial, ajustando o equilíbrio entre débito cardíaco e resistência vascular 

de acordo com demandas fisiológicas e contextuais. Tal efeito central é 

particularmente relevante quando se considera que alterações persistentes na 

atividade simpática estão associadas a remodelamento vascular e maior risco 

cardiovascular, reforçando o potencial papel da ocitocina como agente modulador 

cardioprotetor. 

No âmbito periférico, a ativação dos receptores de ocitocina no endotélio 

vascular estimula a produção de óxido nítrico e promove vasodilatação dependente 

do endotélio, contribuindo para a redução da pressão arterial sistêmica e da pós-carga 

cardíaca. Além disso, a ocitocina pode induzir a liberação de peptídeo natriurético 

atrial, favorecendo efeitos diuréticos e natriuréticos que repercutem na regulação do 

volume intravascular e, consequentemente, na modulação de longo prazo da pressão 

arterial. Esses mecanismos reforçam a ideia de que a ocitocina integra o eixo 

neuroendócrino cardiovascular, influenciando simultaneamente variáveis 

hemodinâmicas clássicas e a organização temporal da atividade cardíaca (Gutkowska 

& Jankowski, 2008). 

Nesse cenário, a variabilidade da frequência cardíaca (VFC) configura-se como 

marcador funcional sensível para capturar as repercussões da sinalização 

oxitocinérgica sobre o sistema nervoso autônomo. Estudos experimentais em 

humanos demonstraram que a administração intranasal de ocitocina está associada 

ao aumento de índices vagais da VFC, particularmente na faixa de alta frequência, 

além de modificações compatíveis com ajustes na atividade simpática cardíaca, 

evidenciando reorganização do controle autonômico em direção a maior 

predominância parassimpática (Norman et al., 2011). 



59 
 

Desse modo, a modulação da variabilidade da frequência cardíaca (VFC) pela 

ocitocina pode ser compreendida a partir de sua atuação integrada sobre os circuitos 

centrais autonômicos, o arco barorreflexo e os mecanismos periféricos vasculares e 

miocárdicos. Considerando que a VFC representa a oscilação temporal dos intervalos 

RR decorrente da interação dinâmica entre influências simpáticas e parassimpáticas 

sobre o nó sinoatrial, qualquer substância capaz de alterar o tônus vagal, a atividade 

simpática ou a sensibilidade reflexa cardiovascular tende a repercutir diretamente nos 

seus índices quantitativos. A ocitocina, ao atuar em núcleos hipotalâmicos com 

projeções para o núcleo do trato solitário e para a região ventrolateral da medula, pode 

modular o ganho barorreflexo e reorganizar o balanço autonômico cardíaco, 

promovendo ajustes que se expressam nos domínios de tempo e de frequência da 

VFC (Denoix et al., 2020; Gutkowska et al., 2014; Gutkowska & Jankowski, 2012). 

No domínio do tempo, métricas como o desvio-padrão de todos os intervalos 

RR (SDNN) refletem a variabilidade global resultante da interação entre os dois ramos 

autonômicos ao longo do período de registro. A ação central da ocitocina, ao favorecer 

maior flexibilidade autonômica por meio de redução da hiperatividade simpática basal 

e incremento da responsividade vagal, poderia teoricamente ampliar a variabilidade 

total capturada pelo SDNN, sobretudo em condições de repouso ou recuperação. 

Além disso, índices mais sensíveis à modulação parassimpática de curto prazo, como 

a raiz quadrada da média dos quadrados das diferenças sucessivas (RMSSD), 

tenderiam a aumentar diante de maior atividade vagal e maior sensibilidade 

barorreflexa, efeito compatível com achados experimentais que demonstraram 

aumento da modulação vagal cardíaca após administração de ocitocina (Norman et 

al., 2011). Assim, a ocitocina poderia influenciar diretamente as oscilações rápidas 

batimento-a-batimento que caracterizam a regulação vagal do nó sinoatrial. 

No domínio da frequência, a potência da faixa de alta frequência é amplamente 

reconhecida como marcador da atividade parassimpática relacionada à respiração. 

Considerando que a ocitocina pode aumentar a descarga vagal por meio de facilitação 

das vias do núcleo do trato solitário e de conexões com o núcleo ambíguo, espera-se 

que sua ação esteja associada ao aumento da potência de alta frequência, refletindo 

maior modulação respiratória da frequência cardíaca (Norman et al., 2011). 

Paralelamente, a faixa de baixa frequência, cuja interpretação envolve componentes 

simpáticos e parassimpáticos mediados também por mecanismos barorreflexos, 
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poderia sofrer modulação indireta pela ação da ocitocina sobre a sensibilidade dos 

barorreceptores carotídeos e aórticos. Ao alterar o ponto operacional do barorreflexo 

e reduzir a descarga simpática sustentada, a ocitocina poderia modificar a amplitude 

das oscilações de baixa frequência, particularmente em contextos de estresse 

cardiovascular ou desafio pressórico (Gutkowska et al., 2014). 

A razão entre baixa e alta frequência, frequentemente utilizada como estimativa 

do balanço simpato-vagal, também pode ser influenciada pela ação oxitocinérgica. 

Caso a ocitocina promova predominância vagal relativa e atenuação da atividade 

simpática cardíaca, seria esperado um deslocamento dessa razão em direção a 

valores mais baixos, sugerindo maior controle parassimpático. Tal interpretação deve, 

contudo, ser realizada com cautela metodológica, uma vez que a razão depende da 

interação complexa entre ambos os ramos e das condições fisiológicas do registro. 

Ainda assim, a fundamentação fisiológica de que a ocitocina reorganize o balanço 

autonômico encontra respaldo nos seus efeitos centrais e periféricos descritos na 

literatura cardiovascular (Gutkowska & Jankowski, 2008). 

Adicionalmente, a influência da ocitocina sobre variáveis globais da VFC pode 

estar relacionada à sua capacidade de reduzir estados inflamatórios e atenuar a 

hiperativação simpática associada ao estresse crônico, fatores reconhecidamente 

vinculados à redução da variabilidade cardíaca. Ao modular sistemas 

neuroendócrinos envolvidos na resposta ao estresse, incluindo interações com o eixo 

hipotálamo-hipófise-adrenal, a ocitocina pode favorecer um ambiente fisiológico mais 

propício à manutenção de alta variabilidade cardíaca, considerada marcador de 

adaptabilidade e resiliência cardiovascular (Gutkowska et al., 2014; Norman et al., 

2011). 

Portanto, ao integrar seus efeitos centrais sobre núcleos autonômicos, sua 

ação periférica vasodilatadora e sua influência sobre a sensibilidade barorreflexa, a 

ocitocina apresenta-se enquanto uma substância consistente para modular tanto 

índices globais quanto componentes específicos da VFC. Essa interação reforça a 

importância de investigar, em contextos experimentais e clínicos, como intervenções 

que alteram a sinalização oxitocinérgica podem repercutir nos parâmetros de tempo e 

de frequência da variabilidade cardíaca, consolidando a VFC como marcador 

funcional da interface entre regulação neuroendócrina e controle autonômico 

cardiovascular. 
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3. Objetivos 

3.1 Objetivo Geral 

 

Analisar os efeitos da administração aguda de 24 UI de ocitocina intranasal, 

associada ao treinamento de força de alta intensidade no powerlifting paralímpico, 

sobre as respostas hemodinâmicas, autonômicas e de demanda miocárdica em 

paratletas da modalidade. 

 

3.2 Objetivos Específicos 
 

✓ Analisar as respostas hemodinâmicas ao exercício de powerlifting paralímpico, 

por meio da pressão arterial sistólica, diastólica e média, frequência cardíaca, duplo 

produto e volume máximo de oxigênio miocárdico, sob a condição de suplementação 

com 24 UI de ocitocina intranasal. 

✓ Avaliar as respostas hemodinâmicas e autonômicas pós-exercício entre as 

condições com e sem suplementação de ocitocina intranasal, verificando seu 

potencial efeito modulador sobre a sobrecarga cardiovascular induzida pelo 

powerlifting paralímpico.  

✓ Investigar o efeito da administração de 24 UI de ocitocina intranasal sobre a 

modulação autonômica cardíaca, por meio da variabilidade da frequência cardíaca, 

em resposta ao exercício de força de alta intensidade. 

✓ Verificar a influência da ocitocina intranasal sobre os mecanismos de controle 

autonômico cardiovascular durante a recuperação pós-exercício, considerando 

indicadores hemodinâmicos e autonômicos integrados. 

 

 

4 METODOLOGIA 

4.1 Desenho do estudo 

 

O presente estudo trata-se de um delineamento randomizado, cruzado e duplo-

cego, no qual foi contrabalanceado ao utilizando-se cada participante como sendo o 

seu próprio indivíduo controle. Para tanto, os participantes foram randomizados em 

duas condições experimentais, sendo elas: 1) utilização de 24UI de ocitocina 
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intranasal (OTN) (Quintana et al., 2021) e 2) uso de um produto placebo (PL). A 

presente dosagem utilizada como base para o desenvolvimento da nossa pesquisa foi 

realizada baseando-se em estudos anteriormente validados em relação ao uso da 

ocitocina por meio dessa via de administração selecionada para o estudo. A pesquisa 

foi realizada durante um período de três semanas. Durante a primeira semana, os 

participantes foram submetidos aos protocolos de familiarização, execução do teste 

de 1RM, avaliação corporal. 

Nas duas semanas que se sucederam foi realizada a suplementação dos 

atletas com ocitocina e a sessão única de treino, utilizando-se como protocolo o 

movimento de supino conforme o treinamento tradicional (TT) com cinco séries de 

cinco repetições (5x5), assim como descrito por Austin e Mann (2012), com uma carga 

de 80% de 1 RM (Figura 2). 

 

4.2 Amostra  

 

Participaram desta pesquisa 14 atletas de Powerlifting  Paralímpico (n=14) do 

sexo masculino, participantes do projeto de extensão da Universidade Federal de 

Sergipe (UFS), Brasil, que tinham um período de experiência de no mínimo 18 meses 

de treinamento e que situavam-se entre os 10 primeiros atletas do Ranking nacional 

de suas respectivas categorias. Todos os participantes da pesquisa tratavam-se de 

atletas experientes e que continham os pré-requisitos necessários do Comitê 

Paralímpico Brasileiro, considerando-os elegíveis para competir na referida 

modalidade, dos quais haviam integrantes de competições nacionais e internacionais 

(IPC, 2023). 

Entre as deficiências apresentadas pelos voluntários da pesquisa temos: 

amputações de membros inferiores, lesões medulares, sequelas nos membros 

inferiores em função de acometimento de poliomielite, além de má formação na 

referida região. 

Foram adotados como critérios de inclusão indivíduos do sexo masculino, 

atletas de powerlifting paralímpico com participação em competições de nível nacional 

e/ou internacional, garantindo perfil competitivo homogêneo e elevado nível de 

desempenho esportivo. Os participantes deveriam apresentar experiência mínima de 

12 meses de treinamento sistematizado na modalidade, assegurando adaptação 
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prévia às demandas neuromusculares e cardiovasculares do exercício resistido de 

alta intensidade. Além disso, foi exigida frequência mensal aos treinamentos igual ou 

superior a 85%, a fim de garantir consistência na carga crônica de treinamento e 

estabilidade do estado fisiológico. Todos os atletas deveriam estar livres de 

diagnóstico prévio de doenças cardiovasculares, metabólicas ou condições clínicas 

que pudessem interferir nas respostas hemodinâmicas e autonômicas avaliadas, 

conforme autorrelato. 

Enquanto critérios de exclusão, foram considerados os seguintes fatores: uso 

de alguma substância ergogênica ilícita, doenças cardiorrespiratórias ou cardíacas e 

uso de qualquer substância intranasal no dia da coleta. Após a seleção dos 

participantes, todos os voluntários assinaram o termo de consentimento livre e 

esclarecido, de acordo com a resolução 466/2012 estabelecida pela Comissão 

Nacional de Ética em Pesquisa- CONEP, do Conselho Nacional de Saúde, orientados 

pelos princípios éticos determinados pela Declaração de Helsinque (1964, 

reformulado em 1975, 1983, 1989, 1996, 2000, 2008 e 2013) da associação Médica 

Mundial.  

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

Universidade Federal de Sergipe, UFS, CAAE: 67953622.7.0000.5546 aprovado no 

dia 22 de novembro de 2023, sob o parecer número 2.637.882. 

A caracterização da amostra pode ser observada na Tabela 1, indicada 

abaixo. 

Tabela 1: Caracterização da amostra 

Características (Média±dp) 

Idade (anos) 33,71 ± 10,03 

Massa Corporal (kg) 81,86 ± 22,80 

Experiência (anos) 4,43 ± 1,55 

1RM teste (supino) kg 150,50 ± 40,08* 

1 RM teste/massa corporal (kg) 1,90 ± 0,49** 

Legenda: 1RM: uma repetição máxima; Dp: desvio padrão; kg: quilo gramas.* Todos 

os atletas com cargas que os mantêm entre os 10 melhores de suas categorias em 

nível nacional. ** Valores acima de 1,4 no Bench Press, seriam considerados atletas 

de elite (Ball & Weidman, 2018). 
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4.3 Instrumentos  

 

Durante o processo de avaliação física e coleta de dados dos parâmetros 

hemodinâmicos foram utilizados os seguintes instrumentos. Para mensuração da 

massa corporal dos atletas foi utilizada uma balança eletrônica digital do tipo 

plataforma Micheletti (Micheletti, São Paulo, SP, Brasil), tal aparelhagem possui uma 

capacidade de 300kg de peso máximo suportado, com dimensão de 1,50 x 1,50m, 

indicada para realizar a pesagem mais facilitada dos atletas sentados. 

Em relação a execução do exercício supino reto foi utilizado o banco oficial 

das competições de Para Powerlifting (Eleiko Sport, AB, Halmstad, Suécia), aprovado 

pelo Comitê Paralímpico Internacional (IPC, 2023), com dimensões de 210 cm de 

comprimento total, 30 cm na região superior (apoio para a cabeça) e  61cm na parte 

inferior do restante do banco (apoio para o tronco e membros inferiores). Enquanto 

que a barra utilizada era oriunda da marca Eleiko, com comprimento de 220 cm (Eleiko 

Sport, AB, Halmstad, Suécia), cujo peso total é 20kg (IPC. 2023). 

Por fim, para a avaliação da PA, PAS, PAD, PAM e FC, foi utilizado um monitor 

de PA automatizado, não invasivo da marca Microlife 3AC1-1PC, Microlife, Widnau, 

Suiça (Lima et al., 2019; Paz et al., 2020; Thompson et al., 2007). 

Enquanto para avaliação da variabilidade da frequência cardíaca, foi utilizado 

um sensor não invasivo, tipo fotoplestismografo, ao qual foi rigorosamente 

acondicionado no lóbulo da orelha esquerda dos atletas participantes da pesquisa e 

acoplado a uma porta USB para conexão e interface com o respectivo software de 

leitura do sensor que estava devidamente instalado em um notebook para recepção 

dos dados coletados (Boulder Creek, Califórnia, EUA, 2022). O dispositivo utiliza 

tecnologia de fotopletismografia para detectar oscilações pulsáteis do fluxo sanguíneo 

periférico e estimar os intervalos interbatimentos (R-R). O sensor óptico, aplicado em 

região periférica (lóbulo da orelha ou polpa digital), capta variações na 

absorção/reflexão de luz infravermelha pela corrente sanguínea, convertendo esses 

sinais em séries temporais dos intervalos cardíacos, posteriormente processadas por 

algoritmos proprietários de detecção de picos e correção de artefatos. Alguns estudos 

descrevem a conformidade de equipamentos para registro de métricas autonômicas 

derivadas da fotoplestimografia, sustentando sua aplicabilidade em contextos 

experimentais (McCraty, 2022; Russoniello et al., 2013) 
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Nesse sentido, a partir da série de intervalos R-R, foram obtidos índices 

clássicos nos domínios do tempo (SDNN e RMSSD) e da frequência (VLF, LF, HF e 

razão LF/HF), conforme padronizações internacionais para análise autonômica 

cardiovascular. O processamento foi realizado no ambiente analítico do próprio 

sistema, permitindo avaliação em condições de repouso e após desafios fisiológicos. 

Investigações que empregaram especificamente o emWave Pro Plus demonstraram 

sua capacidade de gerar dados confiáveis de VFC em protocolos controlados de curta 

duração, incluindo correlações com desfechos psicofisiológicos e avaliações de 

coerência cardíaca (Ho et al., 2023).  

 

4.4 Ocitocina Intranasal (OTN) e Placebo (PL) 

 

Foi manipulado 30 ml de ocitocina intranasal (OTN), cujo concentração da 

substância foi calculado para 24ui por jato aplicado em apenas uma das narinas dos 

indivíduos, além de um produto placebo (PL), constituído de soro fisiológico, inodoro 

e incolor, assim como a OTN. As substâncias foram armazenadas em frascos de 

mesmo tamanho, em coloração branca, com faixa verde, conforme figura 1. 

 

Figura 1: Frascos utilizados para acondicionar a ocitocina e o placebo. 

 

 

 A administração das substâncias foi realizada através de sorteio, logo após a 

chegada dos atletas no local da coleta. Ambos produtos foram manipulados pela 
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Farmácia de manipulação denominada Pharma Manipulações – localizada na cidade 

de Lagarto-Sergipe (CNPJ: 18.089.613/0001-02). 

 

4.5 Medida da pressão arterial e frequência cardíaca 

 

A aferição da pressão arterial foi realizada conforme as recomendações das 

Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial da Sociedade Brasileira de Cardiologia 

(Barroso et al., 2021a). As medidas foram obtidas em ambiente silencioso e com 

temperatura controlada, após pelo menos 5 minutos de repouso, com o participante 

sentado, costas apoiadas, pés apoiados no chão, pernas descruzadas e braço 

posicionado na altura do coração. Foi utilizado dispositivo automático validado para 

pesquisa clínica, com manguito adequado à circunferência do braço. Foram realizadas 

pelo menos duas aferições consecutivas, com intervalo de 1 a 2 minutos entre elas; 

quando a diferença entre as medidas foi superior a 5 mmHg, realizou-se uma terceira 

medida, sendo considerada para análise a média das duas últimas aferições, 

conforme preconizado pela diretriz(Barroso et al., 2021b). 

As aferições da PAS, PAD e PAM (PAM= PAD+[PAS-PAD]/3) conforme 

descrito por Schutte et al., 2013 e FC foram realizadas nos seguintes momentos: 

antes, imediatamente após, 5, 10, 20, 30, 40, 50, 60 minutos, 24h e 48h após a 

realização da sessão de treinamento, a fim de se verificar a cinética pressórica de 

ambos os grupos, ao longo do tempo. O duplo produto (DP) foi avaliado a partir da 

seguinte equação: DP= FC x PAS (Aidar et al., 2021; Lima et al., 2019; Paz et al., 

2020). Para fins de padronização todas as medições da pressão arterial foram 

realizadas no braço esquerdo cuja fixação do manguito foi realizado com 

aproximadamente 2,5 cm de distância entre sua extremidade inferior e a fossa 

antecubital e pelo mesmo avaliador em todos os atletas participantes. Para tanto, os 

indivíduos permaneceram em repouso por cerca de 10 minutos, sentados, em 

ambiente climatizado e calmo durante todos os momentos de aferições da PA.  

O MVO2 foi obtido através da seguinte equação: MVO2= (DP X 0,0014) - 6,37 

e expressa em mlO2/100g de ventilação/min (VE/min.) (Aidar et al., 2021; Lima et al., 

2019; Menezes et al., 2022; Paz et al., 2020; Wenger, 1984). 

 

4.6 Variabilidade da frequência cardíaca 
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 A Variabilidade da frequência cardíaca foi realizada através de um sensor não 

invasivo, tipo fotoplestismografo. Esse dispositivo permite verificar as alterações do 

fluxo sanguíneo por meio do método óptico. Desse modo, as variações da frequência 

cardíaca realizadas pelo sensor são estimadas através da análise da quantidade de 

luz infravermelha absorvida ou refletida pela corrente sanguínea dos indivíduos. 

Para tanto, os sinais fisiológicos da VFC captadas pelo sensor, foram 

traduzidas e gravadas em forma de gráficos e valores absolutos de: intervalos R-R, 

frequência cardíaca média, SDNN, RMSSD, VLF, LF, HF e LF/HF,  por meio da 

utilização do software Emwave Pró Plus, fabricado pela empresa Quantum Intech, Inc. 

Boulder Creek e produzido pelo Institute of Heart Math (Boulder Creek, Califórnia, 

EUA, 2022).  

Nesse sentido, o software emWave® Pro Plus foi escolhido como instrumento 

de coleta de dados pois tem sido utilizado em estudos científicos e investigações 

clínicas para capturar, quantificar e analisar a variabilidade da frequência cardíaca 

(VFC) por meio de sensores não invasivos (como fotopletismografia no lóbulo da 

orelha ou dedo), produzindo métricas amplamente aceitas nas áreas de domínio do 

tempo (ex.: SDNN, RMSSD) e da frequência (ex.: VLF, LF, HF, razão LF/HF). Por 

exemplo, um estudo piloto recente correlacionou medidas de VFC obtidas com o 

emWave Pro Plus e indicadores psicológicos em adultos saudáveis, destacando a 

capacidade do dispositivo de gerar dados confiáveis de interferência autonômica em 

contextos experimentais (Ho et al., 2023). Além disso, investigações técnicas 

demonstraram que o emWave Pro Plus emprega tecnologia de fotopletismografia 

(PPG) para captar a variação dos intervalos cardíacos com precisão, permitindo a 

análise de batimentos R-R e métricas de VFC tanto em repouso quanto durante 

desafios fisiológicos, o que reforça a validade do instrumento para estudos que 

requerem avaliação detalhada do controle autonômico cardiovascular (Russoniello et 

al., 2018). Esses achados sustentam a utilização do emWave Pro Plus como um 

método confiável, validado e especializado para capturar e quantificar 

simultaneamente dados de VFC em pesquisas fisiológicas e clínicas, desde que os 

protocolos de coleta e análise sejam padronizados. 

Tal método de análise da VFC é recomendado como padrão para análise da 

VFC no que se refere ao domínio do tempo e da frequência, pois é considerado 
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confiável, validado e especializado para capturar e quantificar simultaneamente os 

dados fisiológicos relacionados a frequência cardíaca.  

Os dados captados pelo sensor foram traduzidos em índices de VFC através 

da tradução e análise dos intervalos entre as ondas R- R do complexo QRS, 

observados a cada batimento cardíaco. A avaliação da VFC foi realizada nos instantes 

antes do exercício, imediatamente após a sessão de treinamento, 24 e 48 horas após 

sua realização, a fim de que pudéssemos analisar as respostas fisiológicas que o 

treinamento associado ao uso de ocitocina pode provocar no sistema nervoso 

autônomo. Para tanto, foi utilizado como padrão para a avaliação dos indivíduos a 

posição deitada. 

 

4.7 Determinação da Carga 

 

 Para a determinação da carga de treinamento foi realizado um teste de 1RM 

a fim verificar a margem de carga de treino a ser utilizada no estudo (80% de 1 RM). 

Para definição do RM foi realizado os seguintes procedimentos: questionamos a cada 

atleta qual era a carga estimada de levantamento para apenas 1 repetição, utilizando-

se o seu esforço máximo. A partir desse parâmetro inicial, foi acrescido uma carga 

maior a levantada anteriormente, até atingirmos a carga máxima que cada participante 

conseguiu levantar apenas uma única vez. Para tanto, os atletas descansaram cerca 

de 3 a 5 minutos entre cada tentativa. Caso a sobrecarga aumentada fosse acima do 

RM do atleta e ele não conseguisse realizar uma única repetição, seria subtraído entre 

2 a 2,5% da carga conforme estabelecido por (de Aquino Resende et al., 2021; Lima 

et al., 2019; Menezes et al., 2022). 

O teste de 1RM foi realizado durante a primeira semana de familiarização do 

exercício, a fim de não interferir nos resultados coletados. 

 

4.8 Procedimentos 

 

 Todas as sessões de treinamento (semana 1, 2 e 3) foram realizadas durante 

o período diurno nos horários entre 8h as 13h, em ambiente climatizado e controlado. 

Os procedimentos foram realizados com um intervalo de 7 dias para cada sessão 

única entre as semanas do estudo, utilizando-se o exercício supino reto, através do 
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método tradicional de treinamento cinco séries de 5 repetições máximas (5x5) com 

80% do 1RM, suplementados com ocitocina ou placebo.  

Durante o delineamento do estudo não foi necessária uma semana de 

lavagem, pois a meia vida plasmática da OTN varia entre 3 a 20 min. Seus metabólitos 

são excretados na urina, por tanto, o período de 7 dias foi o suficiente para a 

eliminação completa da OTN. 

Os atletas foram orientados a abster-se do consumo de substâncias 

alcoólicas, entorpecentes, tabacos e foram solicitados a não tomar quaisquer 

medicamentos ou suplementos alimentares ergogênica, tais como: café, chá, 

chocolate, refrigerantes de cola e bebidas energéticas. 

A partir da chegada de todos os atletas no local da coleta foi administrada a 

OT ou o PL conforme sorteio, 50% deles foram suplementados com 24ui de Ocitocina 

e 50% placebo, e na semana seguinte esse procedimento foi invertido. Nesse sentido, 

7 atletas utilizaram inicialmente a ocitocina, enquanto os 7 demais utilizaram o produto 

placebo a base de soro fisiológico, inodoro e incolor, assim como a OTN. Dessa forma, 

na semana seguinte, os grupos foram invertidos, para que ambos pudessem ser 

controle deles mesmo. Posteriormente, foi solicitado aos atletas que se sentassem 

para realizarmos a aclimatação dos indivíduos, portanto, pedimos que eles 

permanecessem em repouso por 5 minutos e em seguida aferimos a PA e a FC de 

repouso de cada um dos sujeitos. Após a aferição, iniciou-se o processo de 

aquecimento para o treinamento, através dos seguintes exercícios: abdução de 

ombros com halteres, rotação de ombros com halteres e desenvolvimento na 

máquina. Ambos exercícios foram realizados em três séries de 20 repetições, tempo 

médio de 5 minutos. Por fim, foi realizado um aquecimento somente com a barra de 

20kg, sem a adição de sobrecargas externas, no qual foi realizada apenas uma série 

de 10 repetições lentas (3,0 X 1,0 segundos, excêntrica x concêntrica) e 10 repetições 

rápidas (1,0X 1,0 segundos, excêntrica x concêntrica). Em seguida os atletas foram 

submetidos ao uso da sua respectiva solução, conforme a semana de sorteio, ao qual 

foi jateada em apenas uma das narinas. Logo em seguida, realizou-se a sessão de 

treinamento tradicional que consistiu em cinco séries com cinco repetições (5x5) com 

80% do RM de cada atleta. Ao final da sessão de treino, foram aferidas a PA e FC nos 

momentos imediatamente após, 5, 10, 20, 30, 40, 50, 60, 24h e 48h após. 
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Figura 2: Desenho experimental do estudo 

 

Legenda: TCLE: assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido, RM: 
repetição máxima, PA: pressão arterial, FC: frequência cardíaca, I.APÓS: 
imediatamente após, OTN: ocitocina intranasal e PL: placebo. 
 

4.9 Aquecimento 

 

Previamente a sessão de intervenção, os atletas foram submetidos a um 

aquecimento característico para membros superiores. Aos quais foram utilizados três 

exercícios (abdução dos ombros com halteres, extensão dos cotovelos na polia, 

rotação dos ombros com halteres). Ambos exercícios foram executados em três 

séries de 10 a 20 repetições em aproximadamente 10 minutos (Austin, 2021). Logo 

após, os voluntários realizaram um aquecimento específico no próprio supino reto 

fazendo uso de 20% da carga para 1RM, onde foram realizadas 10 repetições lentas 

(3,0 X 1,0 segundos, excêntrica x concêntrica) e 10 repetições rápidas (1,0X 1,0 

segundos, excêntrica x concêntrica). Finalizado os procedimentos de aquecimento, 

partimos para o início a intervenção. 

 

4.10 Análise Estatística 
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As análises dos dados estatísticos foram realizadas com base na metodologia 

descritiva, utilizando-se as medidas de tendência central, média (X) ± desvio padrão 

(DP) e intervalo de confiança de 95% (IC 95%). Para tanto, foi utilizado o programa 

Statistical Package for the Social Science (SPSS), versão 22, para fins de tratamento 

estatístico e identificação dos dados obtidos. Para verificação da normalidade as 

variáveis, utilizou-se o teste de Shapiro Wilk, em virtude do tamanho da amostra 

(n=14). Para avaliação do desempenho entre os grupos conforme as variáveis 

hemodinâmicas avaliadas realizamos o teste de anova para medidas repetidas (Two 

Way), e Post Hoc de Bonferroni.  O nível de significância que foi adotado nesse estudo 

foi de p <0,05. O tamanho do efeito foi determinado pelos valores de “eta parcial ao 

quadrado” (η2p), conforme os valores de efeito baixo (≤0,05), efeito médio (0,05–

0,25), efeito alto (0,25–0,50) e efeito muito alto (>0,50), (Cohen, 1992). 

Os dados de variabilidade da frequência cardíaca foram normalizados por 

meio de transformação logarítmica na base 10 (log10), em razão da assimetria 

observada nas variáveis analisadas. Esse procedimento permitiu reduzir a influência 

de valores extremos, estabilizar a variância e aproximar a distribuição dos dados da 

normalidade, atendendo aos pressupostos das análises paramétricas e garantindo 

maior robustez às comparações entre grupos e momentos experimentais. 

 

5 RESULTADOS  

 

Os resultados referentes aos indicadores hemodinâmicos e autonômicos foram 

organizados e apresentados de forma sistematizada nas subseções a seguir, 

contemplando as variáveis pressão arterial sistólica (PAS), pressão arterial diastólica 

(PAD), pressão arterial média (PAM), frequência cardíaca (FC), duplo produto (DP), 

consumo miocárdico de oxigênio (MVO₂) e variabilidade da frequência cardíaca 

(VFC). A apresentação dos dados considera a análise dos efeitos principais de tempo, 

condição experimental (ocitocina vs. placebo) e a interação tempo × condição, 

conforme modelo estatístico previamente descrito. 

Os valores estão expressos em média ± desvio padrão, acompanhados de 

intervalos de confiança de 95%, magnitude do efeito (η²p) e respectivos níveis de 

significância. A organização sequencial das subseções visa possibilitar a 

compreensão integrada do comportamento pressórico, cronotrópico, duplo-produto e 

autonômico ao longo dos momentos avaliados, permitindo a interpretação das 
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respostas agudas e tardias ao exercício sob influência da suplementação intranasal 

de ocitocina. 

 

5.1 Pressão Arterial Sistólica, diastólica e média 

 

Os resultados referentes aos indicadores pressóricos avaliados, incluem a 

(PAS), (PAD) e a (PAM) estão representados na figura 2, 3 e 4. Tais gráficos indicam 

a cinética pressórica de ambos os grupos ao longo dos diferentes momentos da 

investigação. Esses parâmetros foram analisados com o objetivo de verificar as 

respostas hemodinâmicas agudas decorrentes da suplementação de 24UI de 

ocitocina intranasal associada à prática do powerlifting paralímpico. 

  

Figura 3: Cinética do efeito do treinamento de força (powerlifting) em atletas 

paralímpicos com uso de placebo e ocitocina intranasal em relação Pressão Arterial 

Sistólica (PAS), em diferentes momentos ao longo do tempo. a,b: diferenças intragrupo 

ocitocina; c: diferença intergrupo ocitocina e placebo. 

 

Em relação a pressão arterial sistólica (Figura 3), observou-se diferença 

significativa no treinamento utilizando-se a suplementação de ocitocina entre o 

momento de 10 minutos (132±4,24 95% IC 119- 154) e os momentos 30 minutos 



73 
 

depois (123± 4,24 95% IC 105-142 “a” (p=0,049)) e 50 minutos após (119,5± 4,94 95% 

IC 102-151 “b” p=0,01, η2p= 0,107, Efeito Médio). Além de apresentar uma diferença 

significativa entre o treinamento com ocitocina em relação ao treino placebo durante 

o momento 50 minutos depois da sessão de exercício (132,5± 14,84 95% IC 115-159 

e 119,5± 4,94 95% IC 102-151 “c” p= 0,023 respectivamente, η2p= 0,88, Efeito Muito 

Alto). 

 

Figura 4: Cinética do efeito do treinamento de força (powerlifting) em atletas 

paralímpicos com uso de placebo e ocitocina intranasal em relação Pressão Arterial 

Diastólica (PAD), em diferentes momentos ao longo do tempo. *: diferença intergrupo 

placebo e ocitocina; a: diferença intragrupo placebo; b,c,d,e,f: diferença intragrupo 

ocitocina. 

 

A pressão arterial diastólica (Figura 4) apresentou valores de significância 

entre o treinamento com placebo e ocitocina nos momentos antes e depois (87±20,5 

95%IC 58-115 e 67,5±7,77 95%IC 62-91 “*” (p= 0,013)) e (69±14,84 95%IC 48-136 e 

60,5± 13,43 95%IC “*” (p= 0,009) respectivamente, η2p=0,24, Efeito Médio). Ademais, 

houve significância entre o momento antes (67,5±7,77 95%IC 62-91) e os momentos 

5 minutos (76,5 ± 0,70 95%IC 65-126, “b” (p=0,001)), 20 minutos (76± 1,41 95%IC 62-

89, “c” (p=0,025)), 50 minutos (72± 2,82 95%IC 60-93 “d” (p= 0,09)), 24horas (76,5± 

3,53 95%IC 61-93 “e” (p= 0,008)) e 48 horas (95 ± 7,07 95%IC 50-99 “f ” (p= 0,011), 
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η2p=0,102, Efeito Médio) depois da sessão de treino com ocitocina. Ainda sobre a 

PAD, observou-se uma significância entre os momentos antes (87±20,5 95%IC 58-

115) e 40 minutos após a sessão de treino placebo (73 ± 6,36 95% IC 55-101 “a” (p= 

0,032), η2p= 0,151, Efeito Médio).  

 

Figura 5: Cinética do efeito do treinamento de força (powerlifting) em atletas 

paralímpicos com uso de placebo e ocitocina intranasal em relação Pressão Arterial 

Média (PAM), em diferentes momentos ao longo do tempo.* diferenças intergrupo 

placebo e ocitocina. 

 

Já a pressão arterial média (Figura 5) indicou uma diferença estatística entre 

os grupos ao compararmos o treino com ocitocina e placebo durante os momentos 

antes e depois (92,02± 3,3 95%IC 73,7 -112,7 e 85,5± 15,395%IC 66,0 -110,3 “*” (p= 

0,038)) e  (105,4± 0,9 95%IC 79,7 -130 e 103,5± 8,0 95%IC 77,00 – 141,3 “*” (p= 

0,020), η2p=0,137 Efeito Médio) respectivamente.  

 

5.2 Frequência Cardíaca, Duplo produto e MVO2 

 

Além disso, os dados referentes aos indicadores hemodinâmicos avaliados, 

também incluem a (FC), (DP) e o (MVO2) estão representados na figura 4, 5 e 6. Tais 
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gráficos indicam a cinética pressórica de ambos os grupos ao longo dos diferentes 

momentos da investigação. 

 

Figura 6: Efeitos do treinamento de força (powerlifting) em atletas paralímpicos com 

uso de placebo e ocitocina intranasal em relação a frequência cardíaca (FC), em 

diferentes momentos ao longo do tempo. a,b,c,d,e,f,g,h,i: diferença intragrupo ocitocina; 

* , **, ***: diferença intragrupo placebo. 

 

A frequência cardíaca (Figura 6) apontou valores significativos em relação ao 

treino com ocitocina em relação ao momento antes (69,5 ± 0,70 95%IC 62-87) e os 

momentos imediatamente após (89± 12,72 95% IC 63-111, “a”( p= 0,003)), 5 minutos 

(86,5 ± 10,60 95%IC 59-119 “b” (p= 0,005)), 10 minutos (83,5± 6,36 95%IC 70-111, 

“c” (p= 0,002)), 20 minutos (84,5 ± 3,53 95%IC 73-113 “d” (p= 0,004)) e 30 minutos 

(81 ± 5,65 95%IC 65-115 “e” (p= 0,015), η2p= 0,047 Efeito Baixo) após a sessão de 

exercícios. Além disso, observou-se valores significativos entre o momento 10 minutos 

com 50 minutos (83,5± 6,36 95%IC 70-111 e 80± 1,41 95% IC 64-107, “f” (p =0,001)) 

e 60 minutos (81,5± 2,12 95% IC 65-101, “g” (p= 0,038)) após. E também entre o 

momento 20 minutos (84,5 ± 3,53 95%IC 73-113) em relação aos momentos 50 

minutos (83,5± 6,36 95%IC 70-111 e 80± 1,41 95% IC 64-107, “h” p= 0,005) e 60 

minutos (81,5± 2,12 95% IC 65-101, “i” p= 0,040),  η2p= 0,123, Efeito Médio), após o 

treino com ocitocina. 
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Sobre o treinamento tradicional, verificou-se diferenças significativas nos 

valores de FC entre o momento antes (81±2,82 95%IC 58-86) e imediatamente depois 

(91±12,72 95%IC 66-102, “*” p= 0,006), além de 5 minutos após (85± 7,07 95%IC 66-

107, (“*”p= 0,027), η2p= 0,0047, Efeito Baixo). Observou-se a diferenças estatísticas 

entre o momento imediatamente após e 60 minutos (77 ± 8,48 95%IC 66-95), “**” p= 

0,016) depois do treino. E entre o momento 5 minutos e 60 minutos após (“***” p= 

0,004), η2p= 0,047, Efeito Baixo). 

 

 

Figura 7: Efeitos do treinamento de força (powerlifting) em atletas paralímpicos com 

uso de placebo e ocitocina intranasal em relação ao duplo produto (DP), em diferentes 

momentos ao longo do tempo. a,b,c,d,e,f,g,h,i: diferença intragrupo ocitocina; * , **: 

diferença intragrupo placebo. 

 

 

  Referente ao duplo produto (Figura 7), analisou-se diferenças significativas 

entre o treinamento com ocitocina no momento antes (8162,5± 654,074 95% IC 6882- 

12720) em comparação com os momentos imediatamente após (12215 ± 1435,43 

95%IC 7308-17100, “a” (p= 0,001), 5 minutos (11783 ± 352,139 95%IC 6372-17374, 

“b” (p= 0,023) e 10 minutos (9841 ± 494,975  95%IC 8400-16761),“c” (p= 0,020),  

η2p=0,28, Efeito Alto) após o exercício. Ademais, percebeu-se diferenças entre o 
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momento imediatamente após em relação aos momentos 50 minutos (8598±  800,445 

95%IC 6528-15100, “d” (p= 0,048) e 60 minutos após (8526,5± 853,478 95% IC 7923-

14746,“e” (p= 0,034),  η2p=0,28 Efeito Alto) no treino com ocitocina. Também entre o 

momento 5 minutos e os momentos 50 minutos (“f” p=0,005) e 60 minutos (“g” p= 

0,031) depois. E entre o momento 10 minutos em comparação com os momentos 50 

minutos (“h” p= 0,001) e 60 minutos (“i” p= 0,002) após. 

Em relação aos valores de DP do grupo placebo, observou-se significância 

entre os momentos antes (9901,5 ±956,306 95%IC 6438 – 12555) e logo após a 

sessão de exercício (10548± 506,288 95%IC 7722-17738, “*” (p= 0,009). Além de 

entre o momento após e os momentos 30 minutos (9571,5± 362,746 95%IC 7381-

15925,“**” (p =0,031) e 60 minutos (8632± 560,029 95% 7360-13552,“**” (p= 0,007), 

η2p=0,456 Efeito Alto) após exercício. 

 

 

Figura 8: Efeitos do treinamento de força (powerlifting) em atletas paralímpicos com 

uso de placebo e ocitocina intranasal em relação ao Volume Máximo de Oxigênio 

miocárdico (MVO2), em diferentes momentos ao longo do tempo. a,b,c,d,e,f: diferença 

intragrupo ocitocina; * , **, ***: diferença intragrupo placebo. 

 

Por fim, em relação o MVO2 (Figura 8), observou-se diferenças significativas 

entre o momento antes (5,0575± 0,915 95% IC 3,26- 11,43) em comparação com os 
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momentos imediatamente depois (10,73± 2,00 95% IC 3,86-17,57 “a” (p= 0,001), 5 

minutos (10,12± 0,492 95%IC 2,55- 17,96,“b” (p= 0,022) e 10 minutos (9,21± 1,86 

95%IC 5,39-17,09,“c” (p= 0,006),  η2p=0,0004, Efeito Baixo) após o treino com 

ocitocina. Além disso, verificou-se significância entre o momento 5 minutos em relação 

ao momento 50 minutos (6,34± 0,15 95%IC 2,76-4,77, “d” (p= 0,020). E também, entre 

o momento 10 minutos em comparação com os momentos 50 minutos (“e” p= 0,0001) 

e 60 minutos (6,25± 0,229 95%IC 4,86-14,27“f” (p= 0,001), η2p=0,468 Efeito Alto), 

depois do treinamento. 

 Contudo, analisou-se valores significativos em relação o treinamento placebo 

entre o momento antes e imediatamente após (8,89± 0,005 95%IC 4,44 – 18,46, “*” 

(p= 0,006). Assim como entre o momento após e os momentos 30 minutos (7,03± 0,50  

95%IC 3,96-15,60 “**” (p = 0,0018), 60 minutos (6,13± 1,37 95%IC 3,93- 12,60 “**” (p= 

0,007) e 24 horas depois dos exercícios (5,90± 2,20 95%IC 2,85-12,50 “**” (p= 

0,0047), η2p=0,0004 Efeito Baixo) respectivamente. 

 

5.3 Efeitos da variabilidade da frequência cardíaca 

 

Os resultados referentes à variabilidade da frequência cardíaca encontram-se 

apresentados nas Tabelas 1 e 2, expressos por meio das médias, desvios-padrão e 

intervalos de confiança de 95%, bem como pelas letras sobrescritas homologas 

indicativas das diferenças estatisticamente significativas identificadas nas análises 

intra e intergrupos. 

Tabela 2: VFC médias e desvio padrão com intervalo de confiança de 95% CI. 

Momentos 
IntRR (milisegundo (ms)) 

X ± DP 
(IC 95%) 

SDNN (milisegundo (ms)) 
X ± DP 

(IC 95%) 

RMSSD (milisegundo (ms) 
X ± DP 

(IC 95%) 

Placebo Antes 
 

298,21±23,71 
(284,52-311,90) 

 

94,89±69,84 a 
(54,56-135,21) 

 

102,31±103,77 a 
(42,39-162,22) 

 

Ocitocina Antes 
 

300,86±30,87 b 
(283,03-318,68) 

 

88,26±54,47 c 
(56,82-119,71) 

 

91,74±80,39 b 
(45,33-138,16) 

 

Placebo Depois 
 

356,63±84,19 a 
(308,02-405,24) 

 

188,41±38,12 a,b 
(166,40-210,41) 

 

207,19±53,33 a 
(176,40-237,98) 

 

Ocitocina Depois 
 

365,71±53,66 b,c 
(334,73-396,70) 

 

186,34±54,97 c,d,e 
(154,60-218,08) 

 

208,40±90,28 b,c,d 
(156,27-260,53) 

 

Placebo 24 Horas 
 

292,21±28,83 
(275,57-308,86) 

 

116,50±67,81 b,f 
(77,35-155,65) 

 

139,31±94,54 e 
(84,73-193,90) 

 
Ocitocina 24 Horas 305,10±23,73 c 69,48±23,01 d,f 61,94±40,35 c,e 
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 (291,40-318,80) 
 

(56,19-82,76) 
 

(38,64-85,24) 
 

Placebo 48 Horas 
 

281,79±23,62 a,d 
(268,15-295,42) 

 

129,53±106,33 g 
(68,14-190,92) 

 

144,33±148,99 f 
(58,31-230,36) 

 

Ocitocina 48 Horas 
 

301,14±21,57 d 
(288,69-313,60) 

 

63,81±33,79 e,g 
(44,30-83,31) 

 

54,39±47,97 d,f 
(26,70-82,09) 

 

p 

“a” p=0,018* 
“b,c” p=0,001* 
“d” p=0,014# 

 

“a,d,e” p<0,001* 
“b” p=0,023* 
“c” p=0,002* 
“f” p=0,002# 
“g” p=0,022# 

 

“a,c” p=0,001* 
“b” p=0,014* 
“d” p<0,001* 
“e” p=0,027# 
“f” p=0,024# 

 

η2p 
0.655* 
0,182# 

0,614* 
0,071# 

0,522* 
0,445# 

p < 0.05 (ANOVA two-way, e pós teste de Bonferroni, ES η2p). A vs B; A vs C and B vs C (test t and 

ES Cohen “d”). η2p = eta parcial ao quadrado (Efeito baixo ≤0.05, Efeito Médio 0.05 to 0.25, Efeito 

Alto 0.25 to 050, and Efeito muito alto (>050). * Intragrupo, # Intergrupo. 

Na análise da variável IntRR (Tabela 2), foram identificadas diferenças 

estatisticamente significativas intragrupo no grupo Placebo, conforme indicado pelas 

letras homólogas “a”, sugerindo redução nos valores de médias apresentadas entre 

os momentos depois em comparação com 48h. No grupo Ocitocina, as diferenças 

intragrupo foram evidenciadas entre o momento antes em comparação com o 

momento depois (Ver: “b”), além de distinções estatisticamente significativas entre os 

instantes depois, em comparação com 24h (Ver: “c”), indicando diferenças entre os 

momentos avaliados dentro do mesmo grupo. As comparações intergrupos revelaram 

alterações estatisticamente significativa entre Placebo e Ocitocina, quando 

comparamos os grupos durante o momento 48h, (Ver: “d”) conforme observado na 

tabela acima. O tamanho de efeito associado a essa variável foi classificado como 

muito elevado (η²p = 0,655), indicando elevada magnitude das diferenças observadas. 

Para a variável SDNN, observaram-se diferenças estatisticamente 

significativas intragrupo em ambos os grupos experimentais. No grupo Placebo, essas 

diferenças foram indicadas durante os momentos antes em comparação com o depois 

“a”, assim como no momento depois em relação ao 24h “b”. Enquanto no grupo 

Ocitocina foram observadas diferenças estatísticas durante os momentos antes e 

imediatamente depois “c”, além dos instantes depois em comparação com 24h “d” e 

também entre os momentos 24h e 48h “e”, no qual foi identificada uma leve 

acentuação dos valores num primeiro momento, e posterior redução. As comparações 

intergrupos demonstraram diferenças estatisticamente significativas entre Placebo e 
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Ocitocina, conforme indicado pelas letras “f” e “g”. Os tamanhos de efeito observados 

para o SDNN variaram de moderados a elevados (η²p entre 0,182 e 0,614). 

Em relação à variável RMSSD, as análises intragrupo evidenciaram diferenças 

estatisticamente significativas conforme indicado na tabela acima “a”, “b”, “c” e “d”, 

tanto no grupo Placebo quanto no grupo Ocitocina. As diferenças intergrupos foram 

identificadas pelas letras “e” e “f”, acompanhadas do símbolo (#), indicando distinções 

estatisticamente significativas entre os grupos nos momentos correspondentes. Os 

tamanhos de efeito associados ao RMSSD foram classificados como elevados (η²p 

variando entre 0,445 e 0,522). 

Como os dados precisaram ser normalizados para realização das análises 

estatísticas, apresentamos abaixo cada uma das variáveis e seus respectivos valores 

logarítmicos. 

 

Tabela 3. LOG médias e desvio padrão com intervalo de confiança de 95% CI 

Momentos 
IntRR (milisegundo (ms)) 

média ± DP 
(IC 95%) 

SDNN (milisegundo (ms)) 
média± DP 

(IC 95%) 

RMSSD (milisegundo (ms) 
média ± DP 

(IC 95%) 

Placebo Antes 
 

2,47±,03 

(2,45-2,49) 

 

1,90±,26 a 

(1,75-2,05) 

 

1,86±,35 a 

(1,66-2,07) 

 

Ocitocina Antes 
 

2,48±,04 b 

(2,45-2,50) 

 

1,89±,22 d 

(1,76-2,02) 

 

1,85±,31 b,c 

(1,67-2,02) 

 

Placebo Depois 
 

2,54±,10 a 

(2,48-2,60) 

 

2,27±,08 a,b,c 

(2,22-2,32) 

 

2,27±,08 a,e 

(2,22-2,32) 

 

Ocitocina Depois 
 

2,56±,06 b,c,d 

(2,52-2,60) 

 

2,25±,12 d,e 

(2,19-2,32) 

 

2,25±,12 b,d 

(2,19-2,32) 

 

Placebo 24 Horas 
 

2,46±,05 

(2,44-2,49) 

 

2,02±,21 b,f 

(1,90-2,14) 

 

2,07±,26 f 

(1,92-2,22) 

 

Ocitocina 24 Horas 
 

2,48±,03 c 

(2,46-2,50) 

 

1,82±,14 e,f 

(1,74-1,90) 

 

1,72±,25 d,f 

(1,58-1,86) 

 

Placebo 48 Horas 
 

2,45±,04 a,e 

(2,43-2,47) 

 

2,02±,27 c,g 

(1,86-2,18) 

 

2,01±,35 g 

(1,81-2,21) 

 

Ocitocina 48 Horas 
 

2,48±,03 d,e 

(2,46-2,50) 

 

1,76±,20 g 

(1,64-1,87) 

 

1,65±,24 c,e,g 

(1,51-1,79) 

 

p 

“a” p=0,017* 
“b,c” p=0,001* 
“d” p<0,001* 
“e” p=0,018# 

 

“a” p<0,001* 
“b” p=0,008* 
“c” p=0,017* 
“d” p=0,001* 
“e” p<0,001* 
“f” p=0,033# 

“a” p=0,002* 
“b” p=0,003* 
“c” p=0,035* 

“d,e” p<0,001* 
“f” p=0,011# 
“g” p=0,001# 
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“g” p=0,003# 
 

 

η2p 
0.646* 
0,240# 

0,638* 
0,670# 

0,573* 
0,759# 

p < 0.05 (ANOVA two-way, e pós teste de Bonferroni, ES η2p). A vs B; A vs C and B vs C (test t and 

ES Cohen “d”). η2p = eta parcial ao quadrado (Efeito baixo ≤0.05, Efeito Médio 0.05 to 0.25, Efeito 

Alto 0.25 to 050, and Efeito muito alto (>050). * Intragrupo, # Intergrupo. 

Portanto, a Tabela 3 apresenta os resultados das mesmas variáveis após 

transformação logarítmica, mantendo-se o critério de identificação das diferenças 

estatísticas por meio de letras sobrescritas e dos símbolos (*) e (#). 

 

 

6 Discussões 

 

O objetivo do presente estudo tratou-se de analisar os efeitos que a 

suplementação de ocitocina associada a prática do powerlifting paralímpico 

ocasionam nas respostas hemodinâmicas de atletas do halterofilismo paralímpico, 

antes e pós treino, utilizando-se o método de treinamento 5x5 a 80% de 1 RM. Os 

resultados apresentados na sessão anterior puderam evidenciar que no grupo em que 

foi administrado 24UI de ocitocina intranasal sofreu variações significativas nos 

indicadores hemodinâmicos em atletas de powerlifting paralímpico em diferentes 

momentos, ao observarmos os valores absolutos das variáveis PAS, PAD, FC, DP e 

MVO2 entre os momentos antes e até 60min após a intervenção em comparação com 

a cinética pressórica apresentada no grupo placebo. 

No que se refere a pressão arterial sistólica e diastólica podemos observar uma 

redução nos valores absolutos de PAS no grupo que recebeu administração de 

ocitocina ao compararmos as médias apresentadas no decorrer dos diferentes 

momentos avaliados ao longo do estudo. Foi observada redução significativa dos 

valores de PAS ao compararmos o momento 10 min (132mmHg) em relação com 

30min. (123mmHg) e 50 min. (119 mmHg). Sugerindo dessa forma, uma interação 

entre a administração intranasal de 24ui de ocitocina e a sua a capacidade 

hipotensora, que pode ser oferecida para esses atletas. Além disso, verificamos 

diferenças significativas entre os valores de PAS ao compararmos o grupo placebo 

(132,5mmHg) e ocitocina (119mmHg) no momento 50min, indicando o potencial 

controle da cinética pressórica que o uso dessa substância pode oferecer no que se 

refere a hipotensão pós exercício (Michelini, 2001). 
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Em relação a PAD também foram identificadas reduções significativas nos 

níveis pressóricos ao compararmos os grupos PL e OT, nos momentos antes 

(87mmHg) e (67,5 mmHg) e imediatamente depois (69mmHg) e (60,5 mmHg) 

respectivamente. Porém, divergentemente do que esperávamos houve um aumento 

significativo nos valores de PAD no grupo que fez uso da ocitocina intranasal ao 

compararmos os momentos antes (67,5 mmHg) em relação aos instantes 5 min. (76,5 

mmHg), 20 min. (76 mmHg), 50 min. (72 mmHg), 24h (76,5 mmHg) e 48h (95 mmHg). 

Tais achados referentes ao efeito hipotensor da ocitocina em relação aos 

primeiros 60 min. após a intervenção, ainda exigem maiores estudos clínicos que 

possam explicitar sua minuciosamente sua cascata de sinalização intracelular. Porém, 

alguns estudos, apontam para uma possível explicação, associada ao fato que após 

a administração intranasal ela é absorvida pela circulação sistêmica de maneira 

rápida.  (Born et al., 2002; Heinrichs et al., 2003). E, ao entrar na corrente sanguínea, 

a ocitocina intranasal, pode ser transportada pelo sistema nervoso central através de 

fibras nervosas olfativas e também trigêmeas (Kosfeld et al., 2005). Já na periferia a 

OT é distribuída através da cavidade nasal altamente vascularizada. Estudos recentes 

demonstram que pequenas quantidades de ocitocina circulante perifericamente 

podem ser capazes de cruzar a barreira hematoencefálica. Isso ocorre devido a uma 

barreira endotelial que impede amplamente a sua passagem, mas, apesar de baixas 

essas quantidades ainda podem ser biologicamente significativas (Quintana et al., 

2021). 

 No que se refere as alterações hemodinâmicas, a OT ao chegar na corrente 

sanguínea pode ser capaz de acoplar-se rapidamente aos seus receptores visto que 

há a presença de diversos receptores de ocitocina (OTR) na vasculatura, bem como 

nas câmaras cardíacas. Sendo amplamente encontrado em diversos vasos 

sanguíneos como: veia cava, aorta, carótidas, além dos átrios e ventrículos direito e 

esquerdo.(Gimpl & Fahrenholz, 2001; Vrachnis et al., 2011). 

Em relação ao OTR trata-se de um receptor transmembrana que pertence a 

família de receptores acoplados a proteína G, caracterizado especialmente pela 

ligação a proteína G(q) que estimulam a atividade da enzima fosfolipase C, que 

desencadeia uma cascata de sinalização intracelular que promove a geração de 

Inositol trifosfato (IP3) e liberação dos estoques de cálcio no interior das células 

cardíacas. Nas câmaras cardíacas, tais alterações nos níveis de cálcio estimulam a 
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liberação de peptídeo natriurético atrial (ANP) dos depósitos atriais e posterior 

ativação de guanilil ciclase e produção de monofosfato cíclico de guanosina cíclica 

(GMPc) (Jankowski et al., 2020). 

Ao ativar a liberação de ANP pelos cardiomiócitos atriais por meio de vias 

endócrinas e parácrinas, a OT é capaz de contribuir para a redução dos valores 

pressóricos, pois o ANP por sua vez regula a pressão arterial através de mecanismos 

de excreção renal e vasodilatação periférica (Jankowski et al., 2020). 

Quando liberado na circulação sistêmica o ANP é capaz de reduzir a volemia e 

consequentemente a pressão sanguínea, atuando contrariamente ao sistema renina-

angiotensina-aldosterona. O ANP age principalmente através de duas cadeias e 

intervenção. A primeira delas, trata-se da inibição da secreção de aldosterona e ADH 

pelas glândulas suprarrenais e pela neuro-hipófise respectivamente. Nesse sentido, 

ao inibirmos a atuação desses dois hormônios são capazes de inibir a reabsorção de 

água. Além disso, o ANP é capaz de estimular a vasodilatação das arteríolas aferentes 

responsáveis por irrigar os néfrons, dessa forma, aumentando a filtração glomerular, 

que impactam diretamente no volume de urina produzida pelo indivíduo. Logo, em 

consequência ao estímulo gerado pelo ANP na inibição do hormônio antidiurético 

(ADH) e da aldosterona, bem como na vasodilatação das arteríolas, culmina num 

aumento da diurese, contribuindo para redução da volemia e concomitante redução 

da pressão arterial (Jankowski et al., 2020). 

Um estudo realizado por (Gutkowska et al., 2014), demonstrou o papel do ANP 

induzido pela resposta a OT na natriurese. Eles conseguiram representar a presença 

e síntese de receptores de OT em todos os compartimentos cardíacos e na 

vasculatura. No estudo, a funcionalidade desses receptores foi determinada pela 

capacidade da OT em induzir a liberação de ANP das reservas dos cardiomiócitos 

atriais. Dessa forma, eles indicaram que tanto o coração quanto grandes vasos como 

a aorta e a veia cava são locais de síntese de OT. Portanto, a OT possui grandes 

funções regulatórias no coração e nos seus leitos vasculares. Tais funções podem 

incluir cronotropismo negativo ou a regulação do tônus vascular local e diminuição da 

volemia (Gutkowska et al., 2014). 

Desse modo, o uso intranasal da ocitocina facilita a liberação sistêmica desses 

substratos, que rapidamente atuam em seus respectivos receptores, pois seus níveis 

plasmáticos atingem um pico acentuado em relação aos níveis fisiológicos por volta 
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de 15 a 30 minutos em indivíduos saudáveis, logo após a sua aplicação, assim como 

demonstrou (Flanagan & Mitchell, 2019; Quintana et al., 2021) em seu recente estudo. 

Porém, ainda no mesmo estudo foi observado um declínio na concentração de 

ocitocina nos 90 a 120 minutos seguintes a sua aplicação, o que corrobora com o fato 

de não termos identificado em nossos resultados diferenças significativas nos 

instantes 24h e 48h após a sua administração (Flanagan & Mitchell, 2019; Quintana 

et al., 2021). 

Já os valores de pressão arterial média apresentaram um comportamento 

similar dos grupos entre si em grande parte dos momentos avaliados durante nossa 

observação. Porém, foi possível identificar que houve diferença significativa na 

cinética pressórica na comparação entre grupos durante os momentos antes e depois 

no qual o grupo que utilizou ocitocina apresentou diferenças significativa nos 

momentos antes e imediatamente depois do uso da OT. Aos quais foram encontrados 

os valores absolutos de PAM antes e depois 105,4 mmHg e 103,5mmHg no grupo PL 

e de 92,02mmHg e 86,5mmHg no grupo OT respectivamente.  

Os resultados de frequência cardíaca encontrados ao longo do presente 

estudo, corroboram os achados de Hou et. al (2016), ao analisar que ocitocina quando 

administrada de forma exógena, ao ser liberada na corrente sanguínea é capaz de 

modular as atividades cronotrópicas e inotrópicas do coração e seus vasos 

sanguíneos.  

Essa modulação ocorreria em virtude da ativação dos receptores de ocitocina 

que estão localizados diretamente nas células das câmaras cardíacas, quanto 

indiretamente na vasculatura. A presença desses receptores indica um papel 

autócrino e/ou parácrino desse peptídeo. A sua atuação acontece através de vias 

endócrinas/ parácrinas a fim de liberar o peptídeo natriurético atrial no coração, com 

o intuito de regular o volume e a pressão sanguínea por meio da promoção do 

vasorrelaxamento de diferentes artérias, produzindo dessa forma uma redução nos 

valores de frequência cardíaca.  

Além disso, estudos como os de (Conde et al., 2023; Mukaddam-Daher et al., 

2001; Ondrejcakova et al., 2009), sugerem que a ativação de receptores 

ocitocinérgicos nos cardiomiócitos, resultam na ativação da enzima óxido nítrico 

sintase (NOS) e está ação aumenta a síntese de óxido nítrico (NO) que, 

consequentemente, é capaz de estimular a enzima guanilato ciclase solúvel, 



85 
 

acarretando uma maior síntese de (GMPc) nas células cardíacas. Logo, infere-se que 

um aumento tanto nos níveis de NO, como de GMPc são capazes de contribuir para 

um efeito inotrópico negativo, que pode ser explicado com base na ativação de 

proteína cinases dependentes de GMPc, as quais inibem a síntese de ATP e fecham 

canais de cálcio dependentes de voltagem (Brutsaert, 2003). Por outro lado, (Massion 

et al., 2003), demonstraram em sua pesquisa que outras vias utilizadas por GMPc 

podem ser eficaz em promover um efeito inotrópico e cronotrópico negativo, ao ativar 

a fosfodiesterase II (PEDII) que promove a redução da concentração citosólica de 

monofosfato de adenosina cíclica (AMPc), contribuindo assim a inibição da proteína 

quinase A (PKA) com consequente diminuição desses efeitos. 

Por tanto, as reduções nos valores de frequência cardíaca durante os 

momentos 10min, 20min, 50min e 60 min observados no grupo cuja administração de 

ocitocina foi realizada, pode-se justificar em virtude dos níveis plasmáticos de 

ocitocina circulantes na corrente sanguínea que são capazes de ativar os receptores 

de ocitocina localizados no coração e consequentemente estimular os cardiomiócitos 

a liberar o peptídeo natriurético atrial assim como sugeridos pelos estudos 

anteriormente citados. Dessa forma, maiores níveis de ANP circulante promovem uma 

diminuição da pré-carga, reduzindo a contratilidade e por sua vez contribuindo para a 

diminuição da pressão arterial (Gutkowska et al., 2000; Reiss et al., 2019).  

Acerca do DP, foram observadas diferenças significativas entre os atletas que  

fizeram uso da ocitocina entre os momentos antes (8162,5 mmHg.bpm) em 

comparação com os momentos imediatamente após (12215 mmHg.bpm), 5 minutos 

(11783 mmHg.bpm) e 10 min (9841 mmHg.bpm), no qual foi identificado um aumento 

nos valores logo após o uso da OT.  

O DP é considerado um fator fundamental para a prescrição e monitoramento 

do exercício físico, pois ele é o melhor indicador indireto de trabalho do miocárdio 

durante o exercício físico (FELIPE et al., 2018). Logo, valores de DP acima de 30.000 

mmHg.bpm são avaliados como riscos eminentes a saúde cardiovascular. (Fornitano 

& Godoy, 2006; Lima et al., 2019). Portanto, em nosso estudo foi possível observar 

que o uso de 24 ui de ocitocina intranasal é seguro em relação ao esforço do 

miocárdio, pois apesar dos aumentos observados entre os momentos antes e até 10 

minutos após, os maiores valores de DP encontrados resultaram em (12.215 

mmHg.bpm). 
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Além disso, ao observarmos os tempos posteriores, identificamos diferenças 

significativas que demonstram uma redução nos valores de DP entre os momentos 

imediatamente após (12215 mmHg.bpm) em relação aos momentos 50 minutos (8598 

mmHg.bpm) e 60 minutos (8526,5 mmHg.bpm). Isso implica que o uso de 24ui de 

ocitocina intranasal é capaz de reduzir esses valores de pós exercício, demonstrando 

ser seguro em termos de sobrecarga cardíaca pós treinamento de força. 

A partir do que fora relatado pela literatura, sugere-se que a ocitocina pode ser 

capaz de promover ajustes na função do sistema nervoso autônomo, promovendo um 

efeito relaxante e modulador sobre o estresse cardiovascular, o que pode ajudar a 

reduzir a sobrecarga do coração durante a recuperação pós-exercício. Nossos 

achados propõem que a combinação desse efeito vasodilatador com uma possível 

atenuação do estresse cardiovascular pode resultar em uma redução do duplo produto 

após 50 e 60 minutos de exercício, indicando que o coração está operando com menor 

carga de trabalho, reduzindo dessa forma o risco cardiovascular desses atletas.  

Além disso, foram observadas diferenças significativas entre os momentos 5 

min (11783 mmHg) e o momento 50min (8598 mmHg.bpm), no qual demonstrou uma 

redução robusta nos valores de DP entre os momentos. E também entre os momentos 

10 min.( 9841 mmHg.bpm) em comparação com os momentos 50 min (8598 

mmHg.bpm) e 60 min. (8526,5 mmHg.bpm). Tais achados indicam que o uso de 24UI 

de ocitocina intranasal pode ser capaz de reduzir os valores de duplo produto, 

configurando-se uma ferramenta fundamentalmente promissora de cardioproteção e 

minimização dos riscos cardiovasculares, sendo um recurso seguro a ser utilizado por 

atletas de parapowerlifting.  

Em relação ao grupo PL também foi possível identificar algumas diferenças 

significativas entre os momentos antes (9901 mmHg.bpm) em comparação com o 

momento imediatamente após (10548 mmHg.bpm), com um aumento robusto entre 

os valores. Porém, também foi observada uma redução significativa entre os 

momentos imediatamente após (10548 mmHg.bpm) em relação aos momentos 30 min 

(9571,5 mmHg.bpm) e 60 min (8632 mmHg.bpm). De acordo com (Haslam et al., 

1988), esses valores podem ser explicados pelo fato de que os exercícios de força 

costumam promover valores de DP menores quando comparados a atividades 

aeróbias de intensidade moderada. Segundo os autores, o próprio exercício de força, 

por si só, seria capaz de contribuir para uma maior demanda de consumo de oxigênio 
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pelo miocárdio durante aproximadamente 30 segundos, representando um valor bem 

menor quando comparado a um teste de esforço convencional.  

Já no que se refere ao MVO2 um aumento significativo dos valores absolutos 

dessa variável, ao analisar resultados encontrados nos momentos antes (5,0575) em 

correlação com os instantes imediatamente depois (10,73), 5min. (10,12) e 10 min 

(9,21) no grupo de atletas que fez uso da ocitocina. Porém, também pode ser 

observada uma redução significativa dos valores absolutos ao compararmos os 

momentos 5 min (10,12) em relação ao momento 50 min (6,34). Além, de uma redução 

significativa entre os momentos 10 min. (9,21) em correlação aos momentos 50 min. 

(6,34) e 60 min. (6,25) depois da sessão de treinamento no grupo OT. 

Esses achados indicam que o MVO2 apresentou um comportamento similar ao 

observado no DP, o que já esperávamos, afinal o MVO2 está diretamente associado 

ao DP.  Apesar de termos identificado um aumento sútil nos valores de MVO2, esses 

só ocorreram entre os instantes antes, até 10 min. após a utilização da ocitocina. Logo 

em seguida, já se observou reduções em ambos os grupos, com destaque para um 

grande efeito significativo entre os instantes 5 min. em relação ao instante 50 min., 

que apresentou queda absoluta de 3,78, além dos instantes 10min. em comparação 

com os momentos 50min. e 60min. que apresentaram quedas absolutas de 2,87 e 

2,96 respectivamente. Nesse sentido, os resultados significativos de redução do 

MVO2 encontrados em nossos estudos, após o uso de ocitocina reforçam a 

capacidade cardioprotetora desse neuropeptídeo em atletas de parapowerlifting. 

Afinal, valores muito elevados desta variável seria um indicativo de sobrecarga 

metabólica do coração (Barroso et al., 2021a). 

Esses efeitos de redução nos valores de MVO2 podem ser justificados pelas 

características vasodilatadoras da OT, resultando na dilatação dos vasos sanguíneos, 

especialmente nas artérias coronárias. Essa dilatação promove uma melhor perfusão 

sanguínea para o miocárdio (o músculo cardíaco), o que facilita o fornecimento de 

oxigênio ao coração. Desse modo, uma maior oferta de oxigênio, estimula o miocárdio 

a funcionar de maneira mais eficiente, reduzindo a necessidade de oxigênio (MVO2) 

para manter a mesma quantidade de trabalho (Silva et al., 2017). 

Nesse sentido, o uso de 24ui de ocitocina torna-se seguro para este grupo, 

visto que ocorreu uma redução dos valores de MVO2 logo após os 10min. de uso 

desse hormônio. A principal justificativa para esses achados inicialmente mais 
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elevados está relacionada ao aumento ocorrido na FC até o momento de 10min. com 

representação de queda a partir do instante 20min. em comparação com os demais 

momentos. Afinal o MVO2 está relacionado ao DP e tal variável trata-se do produto 

entre a PAS e FC.  

Portanto, pode-se inferir que a ação da ocitocina sobre o sistema nervoso 

autônomo, especialmente no que se refere à modulação da resposta ao estresse, 

pode contribuir para uma redução da frequência cardíaca e do trabalho cardíaco após 

o exercício. Logo, a administração de 24UI de ocitocina intranasal pode ser capaz de 

reduzir valores de PAS, PAD e FC, após o treinamento, obtendo resultados 

significativos que modulam entre as variáveis até os 60 minutos seguintes a sua 

utilização. Logo, observou-se que ao reduzirmos os valores de frequência cardíaca a 

partir do momento 10min., o MVO2 também tende a diminuir, reduzindo assim a 

sobrecarga metabólica do coração dos atletas. 

Sobre o grupo PL observou-se diferenças significativas entre os momentos 

antes (7,48) e o imediatamente após (8,89), no qual resultou em um aumento dos 

valores de MVO2 imediatamente após a sessão de exercício. Porém, nos momentos 

seguintes, foi possível encontrar reduções significativas entre os momentos após 

(8,89) em correlação aos momentos 30 min (7,03), 60 min (6,13) e 24 h após os 

exercícios (5,90). Os quais são compatíveis com a cinética cardiovascular 

apresentada por atletas de alto rendimento durante os instantes pós exercício. 

Portanto, a redução no MVO2 acentuada no grupo que fez uso da OT em 

comparação ao grupo PL pode ser atribuída à combinação de vasodilatação, menor 

resistência vascular, redução da carga de trabalho do coração e uma maior eficiência 

na utilização do oxigênio pelo miocárdio. 

 Em relação a variabilidade da frequência cardíaca a análise comparativa entre 

os grupos Placebo e Ocitocina revelou modificações significativas nas variáveis de 

(IntRR, SDNN e RMSSD) ao longo dos momentos de avaliação (antes, depois, 24h e 

48h), evidenciando tanto a resposta autonômica ao estímulo de pós-exercício quanto 

possíveis efeitos moduladores da administração intranasal de 24 UI de ocitocina. 

No grupo Placebo, observou-se aumento imediato de IntRR após o treinamento 

seguido por redução nas avaliações de 24 e 48 horas. Esse padrão é consistente com 

o comportamento autonômico descrito após exercícios resistidos de alta intensidade, 

nos quais ocorre reorganização aguda da modulação cardíaca durante a recuperação 
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imediata, com posterior influência da carga fisiológica residual nas horas 

subsequentes (Michael et al., 2017; Stanley et al., 2013). Em atletas de força, a 

recuperação vagal pode ocorrer de maneira relativamente rápida no período imediato 

pós-exercício, especialmente em indivíduos treinados, refletindo adaptação 

autonômica crônica ao treinamento resistido (Aubert et al., 2003). A redução tardia do 

IntRR nas 24–48 horas pode indicar estresse autonômico residual associado à alta 

demanda neuromuscular característica do treinamento de alta intensidade, como o 

powerlifting paralímpico. 

Além disso, outro aspecto importante a ser considerado é que o aumento 

imediato do IntRR no grupo Placebo, seguido por redução nas 24 e 48 horas, sugere 

que a recuperação autonômica inicial foi eficiente, mas não sustentada. Esse padrão 

pode indicar que, embora os atletas de alto rendimento apresentem elevada 

adaptação ao treinamento resistido, a magnitude do estímulo aplicado foi suficiente 

para gerar impacto autonômico residual detectável nas avaliações subsequentes. 

Estudos demonstram que reduções tardias no intervalo RR após exercícios de alta 

intensidade estão associadas à manutenção de atividade simpática elevada e à 

recuperação vagal incompleta, especialmente quando a carga neuromuscular é 

elevada (Michael et al., 2017; Stanley et al., 2013). Assim, os dados do grupo Placebo 

reforçam que o estímulo aplicado produziu estresse fisiológico significativo, mesmo 

em indivíduos treinados. 

No grupo Ocitocina, também foi observado aumento imediato de IntRR após o 

treinamento, porém com comportamento diferencial nas avaliações subsequentes 

quando comparado ao Placebo. A literatura demonstra que há indícios de que a 

administração intranasal de ocitocina (24 UI) pode aumentar a modulação 

parassimpática cardíaca e esse fator pode ser capaz de modular a variabilidade dos 

intervalos RR, refletindo maior flexibilidade autonômica (Kemp et al., 2012b; 

Schoormans et al., 2020). Assim, o aumento imediato observado no grupo Ocitocina 

pode representar não apenas a reorganização autonômica induzida pelo exercício, 

mas também a potencial facilitação vagal promovida pela ação central da ocitocina. 

Entretanto, as reduções observadas em 24 e 48 horas sugerem que os efeitos da 

ocitocina são predominantemente agudos e que a dinâmica autonômica tardia é 

influenciada majoritariamente pela carga fisiológica do treinamento (Tracy et al., 

2018). 
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Para a variável SDNN, ambos os grupos apresentaram aumento significativo 

imediatamente após o treinamento, seguido por redução nas avaliações de 24 e 48 

horas, sendo essa redução mais acentuada no grupo Ocitocina. O SDNN representa 

a variabilidade global e integra influências simpáticas e parassimpáticas. A literatura 

demonstra que aumentos agudos em SDNN podem ocorrer durante a fase inicial de 

recuperação pós-exercício em atletas treinados, refletindo complexidade autonômica 

transitória (Aubert et al., 2003; Task, 1996). Por outro lado, reduções subsequentes 

em SDNN são frequentemente associadas a fadiga autonômica ou sobrecarga 

fisiológica acumulada, especialmente após exercícios de intensidade máxima 

(Bellenger et al., 2016; Flatt & Esco, 2015). O fato de a redução tardia ter sido mais 

pronunciada no grupo Ocitocina pode indicar interação entre a modulação 

neuroendócrina aguda e a resposta fisiológica ao estresse mecânico do treino. 

No grupo Ocitocina, a maior magnitude de redução tardia em SDNN pode 

indicar que a modulação neuroendócrina aguda foi capaz de modular a dinâmica 

natural de recuperação autonômica. Considerando que o SDNN reflete variabilidade 

global e integra componentes simpáticos e parassimpáticos, sua redução mais 

acentuada nas 24–48 horas pode sugerir maior sensibilidade do sistema autonômico 

ao estresse interno após a intervenção. Nesse sentido, os estudos desse escopo 

indicam que alterações em SDNN após exercícios máximos podem estar associadas 

à carga interna percebida e à complexidade autonômica reduzida durante períodos de 

recuperação incompleta (Bellenger et al., 2016; Task, 1996). Dessa forma, os 

resultados observados podem indicar que a ocitocina potencializou a reorganização 

autonômica imediata, mas não modificou o impacto sistêmico da carga fisiológica nas 

horas subsequentes. 

No que se refere ao RMSSD, ambos os grupos apresentaram aumento 

imediato após o treinamento, consistente com reativação parassimpática transitória 

descrita em atletas treinados após estímulos resistidos (Stanley et al., 2013). 

Entretanto, nas 24 e 48 horas subsequentes, o grupo Ocitocina apresentou redução 

mais expressiva quando comparado ao Placebo, reduzindo seus valores absolutos 

abaixo da média basal. Considerando que RMSSD é um marcador robusto da 

modulação vagal, a literatura sugere que a ocitocina intranasal pode aumentar 

agudamente a atividade parassimpática, mas seus efeitos não são sustentados por 

períodos prolongados e podem depender do estado fisiológico basal do indivíduo. 
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Assim, o padrão observado sugere possível amplificação vagal imediata seguida por 

ajuste autonômico tardio influenciado pela carga de treinamento (Bellenger et al., 

2016; Kemp et al., 2012a; Norman et al., 2011; Schoormans et al., 2020). 

Em atletas paralímpicos de powerlifting, cuja prática envolve contrações 

máximas com alta ativação simpática e grande demanda neuromuscular, a modulação 

autonômica tende a apresentar padrão bifásico: reorganização imediata seguida por 

influência residual da carga fisiológica. A literatura sobre monitoramento de atletas de 

força demonstra que a VFC é altamente sensível tanto à intensidade do esforço 

quanto ao estado de recuperação nas 24–48 horas subsequentes (Bellenger et al., 

2016; Plews et al., 2013). Nesse contexto, o comportamento semelhante entre os 

grupos no momento imediato sugere forte influência do estímulo físico, enquanto as 

diferenças tardias podem refletir interação entre intervenção hormonal e recuperação 

autonômica.  

Sendo assim, ao analisarmos conjuntamente os resultados obtidos na análise 

dos dados de IntRR, SDNN e RMSSD, observa-se que o comportamento diferencial 

do grupo Ocitocina foi mais evidente nas variáveis com maior componente vagal 

(RMSSD e IntRR), especialmente no período tardio. A redução de RMSSD abaixo dos 

valores basais nas 24–48 horas sugere possível influência da carga acumulada do 

treinamento sobre a modulação parassimpática, mesmo após facilitação vagal inicial. 

Em atletas de força, quedas transitórias em RMSSD são frequentemente interpretadas 

como indicadores sensíveis de estresse autonômico funcional e estado de 

recuperação favorável (Flatt & Esco, 2015; Plews et al., 2013). Assim, seus resultados 

sugerem que, embora a ocitocina possa ter promovido ajuste autonômico imediato, a 

recuperação tardia foi predominantemente determinada pela intensidade do estímulo 

físico imposto. 

De forma integrada, os resultados indicam que tanto o exercício resistido 

quanto a administração intranasal de ocitocina influenciaram a dinâmica autonômica 

cardíaca. O grupo Placebo apresentou padrão compatível com respostas típicas ao 

treinamento de força máxima, enquanto o grupo Ocitocina demonstrou modulação 

autonômica imediata potencialmente associada à ação vagotônica aguda da ocitocina 

descrita na literatura. Contudo, as reduções observadas nas avaliações de 24 e 48 

horas sugerem que a carga fisiológica do powerlifting exerce influência predominante 
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na recuperação autonômica tardia, em relação aos possíveis efeitos sustentados da 

intervenção hormonal. 

 

7 Limitações: 

 

  O presente estudo apresenta algumas limitações, apesar da relevância dos 

resultados obtidos durante as análises de dados. Algumas dessas limitações refere-

se ao fato de não termos dosado os níveis séricos de ocitocina dos participantes antes 

e após a realização do estudo. Não foram avaliados também outros marcadores 

neuroendócrinos correlacionados (como cortisol ou adrenalina), o que limita a 

compreensão dos mecanismos fisiológicos subjacentes à possível resposta 

hipotensora. 

No que se refere a cinética pressórica não conseguimos avaliar a resistência 

vascular periférica, o volume sistólico, nem os fatores endoteliais, mas o método de 

avaliação utilizado para aferição da pressão arterial e variabilidade foram realizados 

através de dispositivos validados na literatura. Porém, apesar de universalmente 

utilizados, esses dispositivos apresentam algumas limitações em relação aos métodos 

invasivos, como o cateterismo intra-arterial.  

Outro ponto a considerar é que o estudo se concentrou apenas em medidas 

agudas de pressão arterial, não permitindo inferências sobre efeitos crônicos do uso 

da ocitocina intranasal. Estudos longitudinais seriam necessários para avaliar a 

segurança e a eficácia do uso contínuo da substância. Além disso, o fato que nossa 

amostra foi composta por atletas com diferentes deficiências elegíveis 

especificamente para o powerlifting paralímpico. Nesse sentido, os achados 

restringem a extrapolação dos efeitos para outros grupos, inclusive para atletas de 

outras modalidades ou indivíduos não atletas.  

No entanto, nossos resultados são relevantes para treinadores e pesquisadores 

desse esporte, a fim de oferecer maior compreensão sobre o treinamento de força e 

sua relação com o uso potencial de ocitocina intranasal e seus efeitos nos parâmetros 

cardiovasculares dos atletas. Além disso, a busca por estratégias não invasivas e 

seguras para controle da pressão arterial em atletas de alto rendimento é altamente 

relevante, sobretudo considerando o risco cardiovascular aumentado em esportes de 

força, como o powerlifting. E a administração intranasal de ocitocina apresenta-se 
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como uma via prática, não invasiva e de rápida absorção, o que torna os achados 

promissores para futuras aplicações em contextos de recuperação e controle 

cardiovascular. 
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8 CONCLUSÃO 

 

O presente estudo aprofundou a compreensão das respostas hemodinâmicas 

e autonômicas associadas ao powerlifting paralímpico sob a condição de 

suplementação intranasal de ocitocina, evidenciando que a interação entre um 

estímulo mecânico de alta intensidade e uma intervenção neuro-hormonal exógena 

pode influenciar, ainda que de forma subsidiária, o controle cardiovascular em atletas 

paralímpicos. Observou-se que o exercício de força característico da modalidade 

promoveu modificações expressivas nos indicadores hemodinâmicos, confirmando a 

elevada demanda cardiovascular imposta por essa prática. Por sua vez, a 

administração de 24 UI de ocitocina intranasal esteve associada a diferenças 

significativas em variáveis relevantes, sugerindo efeito modulador sobre a resposta 

pressórica e autonômica, com repercussões potenciais sobre a estabilidade 

hemodinâmica pós-exercício. 

No que se refere aos objetivos propostos, a investigação demonstrou que a 

suplementação esteve relacionada a ajustes em parâmetros clássicos da 

hemodinâmica indicando possível atenuação da sobrecarga cardiovascular induzida 

pelo esforço máximo. Esses achados apontam para uma regulação autonômica mais 

eficiente, possivelmente mediada por modificações no equilíbrio entre os ramos 

simpático e parassimpático, refletidas também na modulação da variabilidade da 

frequência cardíaca durante o período de recuperação. Contudo, as reduções 

progressivas observadas ao longo do tempo sugerem que a magnitude da carga 

fisiológica inerente ao powerlifting paralímpico exerce papel determinante na cinética 

de recuperação autonômica e nos indicadores hemodinâmicos, em relação aos 

possíveis efeitos sustentados da intervenção hormonal. 

Nesse sentido, reconhece-se a necessidade de investigações adicionais que 

explorem diferentes dosagens, delineamentos longitudinais, distintos métodos de 

treinamento e a inclusão de marcadores autonômicos e cardiovasculares 

complementares, bem como a ampliação para outras populações esportivas e 

clínicas. Dessa forma, o estudo contribui de maneira consistente para o avanço da 

fisiologia do exercício aplicada ao esporte paralímpico, ao mesmo tempo em que 

estabelece bases para futuras abordagens científicas na interface entre 

suplementação hormonal, regulação autonômica e treinamento de força. 
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