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RESUMO 

ZECCHIN-OLIVEIRA, Arthur Marques.  Efeitos do exercício físico sobre os limiares 

de dor em mulheres com dor pélvica crônica. 2017. 106f. Dissertação (Mestrado) - 

Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto, Universidade de São Paulo, 2017. 

Dor pélvica crônica é comumente descrita como uma dor contínua ou intermitente na 

pelve anatômica ou parede abdominal anterior, em nível ou inferior ao umbigo que dura 

pelo menos seis meses, e é suficiente severa para causar incapacidade funcional ou para 

levar a procura de cuidados. A etiologia não é clara, e resulta numa complexa interação 

entre os sistemas gastrointestinal, urinário, ginecológico, músculo-esquelético, 

neurológico e endócrino, influenciado ainda por fatores psicológicos e socioculturais.  

O exercício físico tem sido descrito como um ótimo meio para tratar doenças crônicas 

músculo-esqueléticas, viscerais e neuronais. Existem vários indícios que o exercício 

físico, tanto aeróbio quanto anaeróbio promovem aumento do limiar de dor em 

pacientes com dor crônica.  

O objetivo deste estudo foi inserir o exercício de resistência de força em 21 mulheres 

com dor pélvica crônica e 21 mulheres saudáveis (grupo controle), para saber se por 

meio do mesmo era possível aumentar o limiar de dor (diminuir a dor), e se existia 

alguma relação entre o limiar de dor e os parâmetros cardiovasculares.  

O exercício selecionado foi a máquina “cadeira extensora”, sendo feito quatro séries de 

quinze repetições com pausa de um minuto entre cada série, com duração de dez 

minutos no total. Após a fase de adaptação, a intensidade do treinamento foi de 40% de 

9 repetições máximas nas duas primeiras semanas e 60% de 9 repetições máximas nas 

duas últimas semanas, totalizando 4 semanas. Também foram avaliados os níveis de 

ansiedade e depressão (PHQ-4), cinesiofobia (Tampa), intensidade da dor (escala visual 

analógica), tipo de dor (DN4) e catastrofização da dor (escala de catastrofização da dor), 

além de frequência cardíaca e pressão arterial. Todos os instrumentos utilizados foram 

traduzidos e validados para aplicação no Brasil. O projeto, juntamente com o termo de 



consentimento livre e esclarecido, foi aprovado no Conselho de Ética do Hospital das 

Clínicas da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto, da Universidade de São Paulo.  

Foi observada uma correlação inversa nos limiares de dor entre os grupos, 

demonstrando que  mulheres com dor pélvica crônica diminuem os limiares periféricos 

de dor após o exercício selecionado (p<0,005). A pressão arterial e frequência cardíaca 

se mostraram com basal aumentadas no grupo dor pélvica crônica, com possível 

interferência da pressão arterial sistólica. A frequência cardíaca não demonstrou retornar 

a linha basal após o término do treinamento.  

O estudo demonstrou que mulheres com dor pélvica crônica possuem limiar de dor 

diminuído após o exercício, quando comparado a fase pré exercício e quando 

comparado a mulheres saudáveis. Os parâmetros cardiovasculares (frequência cardíaca 

e pressão arterial) se mostraram alterados em dor pélvica crônica ao comparar com 

mulheres saudáveis, levando a hipótese de que o sistema cardiovascular possuí 

correlação com os limiares periféricos de dor.   

Palavras-Chave: Dor pélvica crônica, exercício físico, limiar de dor.  



ABSTRACT 

ZECCHIN-OLIVEIRA, Arthur Marques. Effects of exercise therapy on pain threshold 

in women with chronic pelvic pain. 2017. 106p. Dissertação (Mestrado) - Faculdade de 

Medicina de Ribeirão Preto, Universidade de São Paulo, 2017. 

Chronic pelvic pain is commonly described as continuous or intermittent pain in the 

anatomical pelvis (anterior abdominal wall at or below the umbilicus) that lasts for at 

least six months, and is severe enough to cause functional disability or to lead to the 

search for care. The etiology is unclear, resulting in a complex interaction between the 

gastrointestinal, urinary, gynecological, muscle-skeletal, neurological and endocrine 

systems, still influenced by psychological and sociocultural factors. 

Physical exercise has been described as a great way to treat chronic musculoskeletal, 

visceral and neuronal diseases. There are several indications that physical exercise, both 

aerobic and anaerobic, promote an increase in the pain threshold in patients with 

chronic pain. 

The purpose of this study was to insert the strength endurance exercise in 21 women 

with chronic pelvic pain and 21 healthy women (control group) to determine if it was 

possible to increase the pain threshold (decrease pain) and if it existed some relationship 

between the pain threshold and the cardiovascular parameters. 

The exercise selected was the "extensor chair" machine, with four sets of fifteen 

repetitions with a one-minute pause between each series, lasting ten minutes in total. 

After the adaptation phase, training intensity was 40% of 9 maximum repetition in the 

first two weeks and 60% of 9 maximum repetition in the last two weeks, totaling 4 

weeks. The levels of anxiety and depression (PHQ-4), kinesiophobia (Tampa), pain 

intensity (Visual analogic scale), type of pain (DN4) and catastrophic pain (PCS) and 

blood pressure. All the instruments used were translated and validated for application in 

Brazil. The project, together with the free and informed consent form, was approved at 

Conselho de Ética do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina de Ribeirão 

Preto, da Universidade de São Paulo.  



An inverse correlation was observed in pain thresholds between the groups, 

demonstrating that women with chronic pelvic pain lower peripheral pain thresholds 

after the exercise selected (p <0.005). Blood pressure and heart rate were shown to be 

increased basally in the chronic pelvic pain group, with possible interference from 

systolic blood pressure. The heart rate did not demonstrate a return to the baseline after 

the end of the training. 

The study showed that chronic pelvic pain women have increased pain threshold after 

exercise when compared to the pre-exercise phase and when compared to healthy 

women. The cardiovascular parameters (heart rate and blood pressure) were altered in 

chronic pelvic pain women when compared to healthy women, leading to the hypothesis 

that the cardiovascular system has a correlation with the peripheral pain thresholds. 

Key words: Chronic pelvic pain, physical exercise, pain threshold. 
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1. INTRODUÇÃO          

1.1.Aspectos gerais da condição clínica 

Dor pélvica crônica (DPC) é uma condição clínica prevalente associada a prejuízos na 

qualidade de vida das mulheres e causa interferência negativa nas suas relações sociais, 

profissionais e maritais, além de o tratamento aumentar significantemente os custos com 

serviços de saúde1; 2.   Somente no Reino Unido, os últimos dados mostraram que os 

custos com o tratamento de DPC variam de 24 milhões de euros até 158 milhões de 

euros por ano3. Aproximadamente 18% das mulheres do Reino Unido se afastam do 

trabalho anualmente por conta de DPC4. Nos Estados Unidos da América a prevalência 

de mulheres com DPC na idade reprodutiva chega a 24%, chegando a um custo anual 

superior a dois bilhões de dólares1. No Brasil a prevalência de DPC não é bem 

esclarecida, dados não tão recentes sugerem que a prevalência desta patologia é em 

torno de 300.000 casos anualmente5. Em São Paulo a prevalência de DPC é de 13%, 

Rio de Janeiro, em torno de 36%, em Ribeirão Preto a prevalência estimada é de 11,5%, 

em São Luis, no Maranhão 19%6; 7;	8;	9. Um estudo analisando casos de DPC com exame 

de laparoscopia, observou-se que 55% destas mulheres examinadas não possuíam uma 

patologia óbvia para a causa da dor10. Inúmeras são as causas diretas atribuídas a tal 

condição8; 11, algumas delas são:  

Idade: mesmo a comparação de idade relacionado ao limiar de dor ser bastante 

diversificado, um artigo de revisão sistematizada com meta-análise mostrou que pessoas 

idosas possuem um menor limiar de dor, quando comparadas a pessoas jovens12. A 

explicação para isto se dá pela ativação das fibras nociceptivas do tipo alfa, que em 

idosos possui longa latência e amplitude de pico reduzida, este processo leva à redução 

da funcionalidade das fibras mielinizadas alfa13;   

Cultura: cultura pode ser definida como divisão de valores, crenças, experiências de 

vida, atitudes e padrões aprendidos. Estas variáveis são capazes de modificar o limiar de 

dor, de país para país e até mesmo região. Já foi mostrado anteriormente, quando 
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comparado o limiar de dor em diferentes países, que existe uma variação significativa 

entre culturas14.  

Gênero: mulheres parecem possuir um limiar de dor superior, quando comparado aos 

homens. Dependendo da fase menstrual da mulher, o limiar de dor pode aumentar15. O 

hormônio estrógeno possuí maior concentração na fase ovular, levando a uma melhora 

do sistema imune e da capacidade de manter o sistema músculo esquelético íntegro 

(levando a um aumento do limiar de dor)16. 

Etiologia: Pessoas de países africanos possuem limiar de dor reduzido quando 

comparado a pessoas brancas17. Em um estudo da National Epidemiologic Survey of 

Alcohol and Related Condictions18, investigou-se dor severa em diferentes populações. 

Foram investigados primeiramente 43.093 americanos, e dentro desta população foi 

indicado que os americanos africanos possuem o valor de 1.40 (95% de intervalo de 

confiança [CI], 1.39-1.41), e americanos hispânicos o valor de 1.25 (95% CI, 1.24-1.25) 

vezes mais reclamação de dor do que não americanos hispânicos brancos;  

Classe econômica social: Pessoas com classe social inferior possuem mais queixas de 

dor, comparado a aqueles que são de uma classe social superior19. Pessoas com classe 

social inferior sofrem mais com dor (como o câncer, por exemplo), comparado a 

pessoas com classe social superior20. Os escores de dor destes pacientes somaram 4.75 

(em uma escala de 1 a 10), comparado a escores de 2.8 de pessoas com melhores 

condições financeiras20. Também, pessoas menos favorecidas reportaram incidências 

maiores de interferência da dor nas atividades diárias, humor, habilidade de caminhada, 

relação interpessoal, sono e proveitos da vida21;  

Fármacos: Diversos fármacos são capazes de modificar o limiar de dor. Opioides são 

substâncias derivadas do ópio22. Eles produzem analgesia endógena, e são utilizados 

principalmente em terapia de dor crônica e aguda, de alta intensidade23. O opioideo 

mais utilizado era a morfina, que foi substituída por fentanil, que é mais potente e 

possui ação mais rápida para alivio da dor24. Tramadol é um opioide menos potente, que 

é eficaz em uma situação mais aguda24. Para anestesia cirúrgica o opioide codeína é 

mais utilizado. Para dores mais fracas, loperamina é o opioide mais indicado, pela sua 

ação moderada24. Os antagonistas opioideos são fármacos que bloqueiam receptores 
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opioides, impedindo opioides endógenos ou um administrador de atuar. A Nalorfina é 

um opioide agonista-antagonista que possuí propriedades de analgesia25. 

Entre todas as causas fisiopatológicas envolvidas da DPC, alguns eventos são comuns a 

todos os casos26. Um deles é a sensibilização central que se reflete clinicamente pela 

redução dos limiares periféricos de dor, fato esse presente em parcela considerável de 

sujeitos com dor crônica e já identificado pelo nosso núcleo de pesquisa em mulheres 

com dor pélvica crônica27. 

Além da sensibilização central ainda existem outras disfunções fisiológicas, como por 

exemplo a desregulação do sistema de modulação condicionada da dor (CPM), 

antigamente conhecido como controle difuso inibitório da dor (DNIC)28. Uma  

característica muito comum nas mulheres portadoras de DPC é o menor limiar de dor 

quando comparadas a mulheres aparentemente saudáveis29.  

1.2.Mecanismos fisiológicos envolvidos  

Os nociceptores, são terminações nervosas livres de neurônios sensoriais primários, que 

quando ativados por estímulos intensos, que podem ser mecânicos, térmicos ou 

químicos, produzem lesão tecidual e consequentemente dor30. 

Existem três divisões para as fibras nociceptivas: fibras do tipo Beta (β), com grande 

diâmetro e condução rápida. São sensíveis a estímulos inócuos, isto é, estímulos táteis 

sem algesia (carinho e toque, por exemplo).31 Fibras do tipo delta (𝜹), possuem 

diâmetro fino com pouca mielina e velocidade de condução média, entre 5 a 30 m/s, 

estão relacionadas a estímulos dolorosos imediatos (como uma batida, por exemplo)32. 

Fibras do tipo C possuem neurônios amielínicos, com velocidade de condução lenta, na 

faixa de 0,5 a 2,0 m/s. Fibras do tipo C são polimodais, pois são capazes de detectar 

estímulos nocivos. Elas também respondem a estímulos silenciosos (de difícil 

identificação, não mecânicos), pois somente respondem quando existe uma lesão que 

leva a inflamação, por exemplo, quando ocorre a sensibilização. Após a sensibilização 

as fibras do tipo C passam a responder por estímulos de baixa intensidade e até mesmo 

inócuos31.  
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Os nociceptores são capazes detectar estímulos de alta intensidade e convertê-los em 

sinais eletroquímicos que serão conduzidos para o SNC (sistema nervoso central) em 

forma de potenciais de ação33. 

Os neurônios nociceptivos primários cujas somas se encontram localizadas dentro dos 

gânglios trigeminal e da raiz dorsal (espinhais), projetam seus axônios para inervar 

respectivamente a cabeça, o tronco e membros. Os neurônios aferentes primários são 

denominados de pseudounipolares, visto que seus axônios se bifurcam, ao deixarem o 

gânglio, em um ramo que se projeta para a região periférica, denominado ramo distal, e 

outro que se estende ao SNC (tronco encefálico e medula espinhal), e se chama ramo 

proximal. Os nociceptores de fibras 𝜹 e C estão envolvidos respectivamente na 

transmissão da dor “rápida ou primária” e da dor “lenta ou secundária”, 

respectivamente.34  A primeira dor se relaciona a dor aguda, a segunda dor se relaciona a 

dor crônica, muitas vezes de difícil localização31.  

A transmissão da informação dolorosa do neurônio aferente primário nociceptivo para o 

segundo neurônio é produzida pela liberação dos neurotransmissores31. O 

neurotransmissor excitatório predominante em todos os neurônios aferentes 

nociceptivos primários é o aminoácido glutamato. Este, quando liberado das 

terminações aferentes 𝜹 e C, produz potencial sináptico pós-sináptico excitatório dos 

neurônios do corno dorsal30. Durante os processos de inflamação ocorre aumento na 

liberação de substancia P e o CGRP no corno dorsal da medula espinhal, enquanto na 

neuropatia periférica o aumento de neuropeptídeo Y, galanina e peptídeo intestinal vaso 

ativo é observado35. O processo de sensibilização dos nociceptores acontece com 

estímulos agressivos repetidos, que com o tempo vai deixando o limiar de dor mais 

baixo, respondendo a estímulos menos intensos, ou até mesmo a atividades espontâneas. 

Os nociceptores primários são os únicos que podem sofrer mudanças em suas 

propriedades nociceptivas36. Quando dada uma lesão, células imunitárias próximas, 

liberam uma variedade de substâncias químicas que irão produzir sensibilização do 

nociceptor, resultando na produção do processo inflamatório37. Essas substâncias são 

chamadas de “sopa inflamatória”, e incluem prótons H+, substância P, prostaglandina, 

serotonina, histamina e bradicinina, atp e fator de crescimento neural (NFG). Com a 
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ação da sopa inflamatória existe a despolarização da membrana, que leva a diminuição 

brusca do limiar de dor37.  

A sensibilização periférica resulta no aumento da frequência de disparos de potenciais 

de ação de neurônios nociceptivos de primeira ordem, em decorrência dos produtos 

liberados com a lesão38. 

A sensibilização central é dependente do incremento de excitabilidade de neurônios de 

segunda ordem situados no corno dorsal da medula espinhal, em resposta aos altos 

níveis de atividade dos aferentes nociceptivos.37 Pelos neurônios de segunda ordem, a 

dor pode ser sentida por excitação de fibras do tipo β. Este tipo de dor é chamada de 

alodínea37.  

Todos os neurônios nociceptivos primários se convergem para efetuar sinapses com os 

neurônios de segunda ordem, situados no corno dorsal da medula espinhal (proveniente 

de tronco e membros), e no corno dorsal trigeminal (proveniente da cabeça)28. Os 

neurônios de segunda ordem que recebem impulsos dos nociceptores podem ser 

divididos em duas partes: neurônio nociceptivo específico (NS). Estes recebem 

estímulos exclusivos de neurônios nociceptivos primários tipo 𝜹 e C, recebendo 

estimulação de aferentes de alta intensidade somática ou visceral. O segundo tipo pode 

ser chamado de neurônio de ampla faixa dinâmica (WDR), o qual pode efetuar sinapses 

tanto de nociceptores aferentes primários de baixa intensidade (fibras do tipo β, 

relacionadas com o tato), como também aferentes nociceptivos de alto limiar (𝜹 e C)38. 

Sendo assim os neurônios WDR podem responder a estímulos baixos (estímulo tátil), e 

estímulos altos (nocivos)38.  

O controle descendente da dor se dá principalmente pelo núcleo magno da rafe, 

substancia cinzenta periaqueductal central (SCP), e grupo de células adjacentes do 

bulbo rostroventromedial (RVM)38. As projeções diretas da SCP para o corno dorsal da 

medula espinhal são pouco acentuadas, quando comparadas com a grande densidade de 

fibras que chegam ao RVM provenientes da SCP39. Os neurônios RVM enviam axônios 

para o corno dorsal da medula espinhal, convergindo informações inibitórias de 

sistemas descendentes sobre os neurônios envolvidos na transmissão nociceptiva. Hoje 

já se sabe que os efeitos de opioides são parcialmente possíveis pela sua interação com 

o SCP e  RVM39.  
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Estes mecanismos fisiológicos tem modulação quando utilizadas diferentes formas de 

terapia. 

A acupuntura vem sendo muito utilizada como forma de tratamento para diversas 

patologias, no mundo todo. Ela é uma prática chinesa que foi incorporada no mundo  

desde 1950. Diversos estudos mostraram o mecanismo da acupuntura no alívio da dor40. 

A acupuntura inibe a dor por via de substâncias bioativas ordenadas por liberação de 

opioides, que dessensibiliza os nociceptores periféricos, reduzindo a entrada de 

substâncias pró inflamatórias (citocinas), deprimindo a atividade neuronal central, e 

também a serotonina e noradrenalina, que diminui o receptor espinhal N-methyl-D-

aspartato, subunidade de fosforilação de GluN1 (são duas substâncias derivadas do 

glutamato, que quando ativas aumentam a inflamação)41.  

Terapia manual é o uso das mãos para aplicar força com a intenção terapêutica. Terapia 

manual utiliza de técnicas tais como: massagem, mobilização/manipulação de 

ligamentos, liberação miofascial, manipulação de nervo, liberação de tensão e 

acupressão42. Ela é muito utilizada para tratamento de diversas patologias43; 44; 45. Estes 

métodos já demonstraram reduzir inflamação, reduzindo citocinas pró inflamatórias 

também, com excessão da massagem terapêutica que, segundo alguns estudos, parece 

aumentar a liberação de substâncias pró inflamatórias quando feita de forma intensa46; 

47. 

Quando um sujeito é exposto ao exercício físico, inúmeras reações ocorrem no corpo, 

tais como aumento da biogênese mitocondrial (aumento das mitocôndrias nas células 

efetoras), levando a melhor adaptação cardiorrespiratória, por vias da ativação da 

proteína AMPK, que ocorre pela ativação da P38MPK (que está correlacionada  a 

regulação de processos de estresse fisiológico pelo exercício), aumentando a transcrição 

de ATF2 (sua função específica ainda não é bem estabelecida), ativando PGC1-alfa, que 

aumenta a ativação de mRNA, levando então a um aumento da  biogênese mitocondrial; 

aumento de hormônios como testosterona, IGF-1, GH, glucagon, ACTH, HSL, etc., 

levando a uma adaptação ao exercício; liberação de endógenos opioides e catecolaminas 

(produzindo sensação de bem estar), entre vários outros48; 49; 50; 51; 52. O exercício tem o 

potencial de diminuir/amenizar os riscos de adquirir doenças como: obesidade, diabetes 
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tipo II, doenças cardíacas, câncer, doenças degenerativas, doenças respiratórias, 

aumento da autofagia, entre outras53;54; 55; 56; 57; 58; 59; 60; 61.  

1.3.Limiar de dor   

O limiar de dor pode ser definido como estímulos mínimos necessários para induzir ou 

provocar dor no indivíduo62. Estudos com animais e com humanos já demonstraram  

uma possível associação entre dor crônica e redução dos limiares de dor63; 64.  Vários 

são os fatores determinantes destes limiares, como dito acima65; 66; 67. 

A hipertensão é um fator que parece interferir sobre o limiar de dor, como demonstrou o 

estudo de Olsen et al 66, que foi o primeiro estudo a mostrar uma correlação entre dor 

crônica e desregulação da pressão arterial, relacionada a hipoalgesia em população geral 

(comparando grupo sem dor e grupo com dor crônica). Pessoas com dor crônica tendem 

a ter hipertensão arterial e a hipertensão parece não levar a analgesia nesta população 

(para entendimento, ref. 68). Outro fator que modifica o limiar de dor é o sistema de 

endógeno opioide, como demonstrou de forma detalhada o estudo de Roeckel et al 69. 

Seu estudo explicou detalhadamente o mecanismo de hiperalgesia em humanos e 

animais, a não ativação de endógenos opioides em pessoas com dor crônica. Ainda 

estudos recentes demostraram que mulheres possuem uma tolerância maior a efeitos 

analgésicos do opioide endógeno70; 71. A utilização de estimulação de nervo 

eletrocutânea (TENS) se mostrou muito útil no aumento do limiar de dor em pessoas 

com dor crônica, como mostrou o estudo de revisão sistematizada de Vance et al 67. 

Entre as principais observações, com a utilização de TENS em pessoas com dor crônica, 

foi notado que: alta frequência e baixa frequência de estimulação de TENS ativam 

diferentes receptores de opioides endógenos, ambas aplicações provocam analgesia. Em 

dor crônica, quando mantida uma mesma frequência do TENS, por um tempo longo  

(dias ou semanas), ocorre a tolerância ao estímulo. TENS parece ser efetivo em realizar 

restauração da modulação central de dor. Das formas para aumentar o limiar de dor, a 

maioria traz efeito colateral, ou necessita de cuidados especiais para a sua execução (por 
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exemplo, um fisioterapeuta para aplicar o TENS, de forma individualizada), desta 

forma, a atividade física parece ser um ótimo meio para o aumento do limiar de dor em 

pessoas com dor crônica72. Além dos benefícios conhecidos a respeito de osteoporose, 

hipertensão, doenças cardiovasculares, obesidade, osteopenia, artrose, dentre outras 73; 

74, há evidências que o exercício físico possa ser útil na redução de dor clínica e dor 

experimental (limiar e tolerância)75; 76; 77. Há evidências que o exercício físico (aeróbio e 

anaeróbio) interfere (aumenta ou reduz) no limiar de dor (limiar ou tolerância) de 

mulheres (saudáveis ou portadoras de dor crônica)75; 78; 79;75; 80; 81; 82; 83. 

1.4.Exercício físico e dor crônica 

Exercício físico regular é reconhecido como um importante fator para saúde e qualidade 

de vida no mundo todo. Já a inatividade física é considerada o quarto maior fator de 

risco para mortalidade mundial (6% de mortes)84. Dentre os riscos causados pela 

inatividade física, se encontram diversas doenças crônicas como doenças 

cardiovasculares, depressão, câncer e diabetes85. 

O exercício é capaz de modular a dor por meio de processos da liberação de endógeno 

opioide (em particular, beta endrofina, dinorfina e encefalina), e por meio de ativação de 

catecolamina22. Existem poucos estudos envolvendo o processo de modulação da dor e 

exercício resistido86; 87; os estudos trabalham com ênfase em exercício aeróbio, seja 

bicicleta, esteira ou natação88; 89; 90. Sobre a divisão de exercícios, existem métodos de 

treino e modalidades de treinamento que possibilitam o entendimento nas diferentes 

patologias. O método de treinamento pode ser contínuo, podendo ser extensivo (onde há 

maior volume de treino), com ênfase na mobilização de ácidos graxos (tende a ser 

aeróbio), ou intensivo, onde há maior intensidade de treino, com ênfase maior na 

mobilização de carboidrato (tende a ser anaeróbio)91. O método intervalado, também 

pode ser intensivo ou extensivo, onde a pausa é dada de forma vantajosa (com 

recuperação <100%) ou de forma recuperadora (com recuperação =100%)92. Ainda no 

método intervalado existem as subdivisões de treinamento amplamente conhecidas, 
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como o HIIT (treinamento intervalado de alta intensidade), fartlek (que vem do sueco, 

jogo de corrida, alternando intensidade)92.  

No método fracionado ocorre a divisão de percentuais ou volume de treino aeróbio e 

anaeróbio. Entre os aspectos a serem trabalhados neste método, se destacam:  

desenvolvimento da velocidade em função da resistência, adequação a estrutura do 

treinamento em forma similar ou parecida com o gesto competitivo, desenvolvimento 

específico dos múltiplos processos bio-funcionais em relação às exigências da disciplina 

esportiva, e ritmo competitivo92. 

O método de repetições é muito parecido com o método intervalado, a não ser pela 

pausa, que se dá por completa ou quase, dos estoques de glicogênio (em média pausas 6 

vezes maior que o tempo de estímulo)93. 

O método de competição é um método onde se trabalha com baixo volume de treino e 

grande intensidade, priorizando movimentos que sejam semelhantes ao gesto esportivo 

competitivo93. 

Para a montagem do treinamento nas diferentes patologias é de extrema importância 

seguir os 8 princípios dos treinamento:  

1- Princípio da especificidade: se diz sobre o exercício feito que deve seguir um padrão 

similar do gesto esportivo (por exemplo, não seria vantajoso uma pessoa que joga 

futebol de campo dar ênfase no treinamento aquático, a fim de melhorar a performance 

em campo).  

2- Princípio da sobrecarga: ponto ideal de uma nova carga de treinamento leva à 

adaptação, aplicação prematura da carga leva à estafa e aplicação tardia da carga leva ao 

desperdício dos treinos anteriores.  

3- Princípio da adaptação: um estímulo débil não acarreta mudanças fisiológicas , um 

estímulo fraco e médio é bom para aquecimento, um estímulo forte leva a adaptação e 

um estímulo muito forte leva a possíveis danos.  

4- Princípio da individualidade biológica: as respostas de um mesmo tipo de 

treinamento pode variar biologicamente de indivíduo para indivíduo. Os potenciais são 

obtidos geneticamente e as habilidades ou capacidades são decorrentes do fenótipo.  

5- Princípio da interferência: o volume de treino (montante de carga, tempo de pausa, 

tempo de treino) é antagonista da intensidade de treino (velocidade de execução do 
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exercício, carga levantada e número de repetições). No volume de treino se diz a 

qualidade, e a intensidade de treino, a quantidade.  

6- Princípio da continuidade: se diz sobre o treinamento ser contínuo, com periodização, 

para que os ganhos fisiológicos/biológicos ocorram. 

7- Princípio da variabilidade: também conhecido como princípio da generalidade, os 

estímulos devem variar para que o corpo não entre em homeostase. A variação pode ser 

tanto de movimentos, como pausas, séries e repetições ou ambos.  

8- Princípio da reversibilidade: refere-se a perda do desempenho quando o treinamento 

é interrompido por completo ou parcialmente (seja na intensidade ou no volume).94 

Estudos publicados a fim de reverter o processo de dor em pacientes por meio de 

exercício, utilizaram destes métodos e princípios de treinamento95; 96; 97. 

1.4.1.Evidências do efeito do exercício na modulação de dor em animais 

  

Estudos com animais são válidos pelo fato de possuir um controle maior sobre as 

possíveis interferências que podem modificar resultados, como por exemplo: 

temperatura do ambiente, alimentação, privação e até mesmo isolamento, entre outros. 

Existem diversos estudos que analisaram patologias e os possíveis efeitos do exercício 

em animais98. 

Em modelo animal, exercício regular diminui hiperalgesia que produz dor crônica 

inflamatória, dor crônica neuropática e dor crônica muscular99; 100; 101. 

Já foi visto em animais, que exercício aeróbio ativa substância periaqueductal cinzenta 

(PAG), projetando sinais de inibição e facilitação da dor para a medula ventromedial 

rostral (RVM), que por sua vez expressa serotonina (5-HT), modificando o metabolismo 

serotoninérgico, e catecolaminérgico durante o exercício, o que pode modificar o efeito 

analgésico51; 102.  

Além do papel serotoninérgico e catecolaminérgico, as interleucinas pró-inflamatórias e 

anti-inflamátórias (IL’s) são decisivas para a piora/melhora da inflamação.  

Quando feito exercício de resistência de força com ênfase na fase excêntrica em ratos, 

foi possível observar aumento da IL-10 após a segunda sessão (na primeira sessão não 
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parece haver regulação deste sistema a ponto de ativar a IL-10)103. Interessantemente as 

IL’s são ativas pelos seus respectivos receptores (R). No caso da anti-inflamatória IL-10, 

o receptor IL-10R2, que é ativo na raiz do gânglio dorsal, ativa a IL-10 na musculatura 

ativa104. 

Em animais, quando lesado o nervo periférico (nervo ciático), possuem hiperalgesia e 

mudança considerável nos níveis comportamentais (agressividade excessiva).105 Porém 

quando feito exercício de corrida na esteira, em baixa intensidade ou alta, estes níveis 

de dor e padrão comportamental melhoram97. A causa para isto está em parte na 

liberação de 5-HT, que aumentam seus níveis durante o exercício físico levando à 

analgesia105. Juntamente com a liberação de 5-HT, existe a liberação de substâncias 

endógenas derivadas do opioide. As mais estudadas são: beta endorfina, dinorfina e 

encefalina. Estas quando liberadas parecem produzir analgesia em animais98. 

Apenas uma sessão de treinamento já é suficiente para a liberação de endógenos 

opioides, e os efeitos analgésicos podem durar por até 5 dias após cessado o 

treinamento51. Em um estudo não tão recente foi notado que exercício aeróbio, feito de 

maneira regular, reverte os sinais de dor neuropática e aumenta a liberação de 

endógenos opioides nos centros cerebrais, que possuem grande importância na 

regulação da dor51. 

Exercício de corrida na esteira (em ratos) já demonstrou reverter todos os sinais de dor 

neuropática, quando expostos a lesão no tronco espinhal106. Natação com grande 

volume de treino reduz dor inflamatória e dor neuropática periférica107. Ambos os 

métodos de treino demonstraram a ativação de endógeno opioide98.  

Em ratos obesos foi observada uma correlação entre, liberação de beta endorfina 

induzida pelo exercício físico e, aumento da sensibilidade à insulina. A causa para isto é 

a ativação da beta endorfina, que então ativa o substrato receptor da insulina (IRS)-1, 

ativando a PI3-kinase, fosforilando AKT, levando a translocação do GLUT-4, que 

facilita a entrada e saída de glicose na célula efetora (transporte de glicose)108.  

Em ratos com hipertensão foi observado aumento do rangido quando não expostos a 

corrida na esteira, e isto possui uma forte correlação com com liberação de opioides 

endógenos109. 
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1.4.2.Evidências do efeito do exercício na modulação da dor em humanos 

Existem inúmeros estudos, em humanos e com experimentação animal, reportando a 

analgesia pelo exercício físico98. Estudos relacionando dor e exercício físico 

demonstraram que o exercício aumenta o limiar de dor, também. Kemppainen et al110. 

estudou o limiar de dor em pilotos com dor no pescoço. Foram estudados 8 pilotos com 

dor e 8 sem dor (controle). Eles foram expostos a realizar cargas de treino na bicicleta 

ergométrica, variando a intensidade de 50 W a 200 W. Nos resultados finais foi visto um 

aumento do limiar de dor nos pilotos com dor, quando realizado exercício com cargas 

de 200 W. O mesmo não foi visto em pilotos sem dor (apesar de diminuição dos escores 

de dor em ambos os grupos). O estudo de Karlsson et al111. investigou a modulação de 

dor em mulheres com dor crônica de pescoço, com a utilização de exercício físico. 

Interessantemente foi analisado níveis de substâncias álgicas (substância P, glutamato, 

cortisol, lactato e piruvato), e analgésica (beta endorfina). Após 4 a 6 semanas de 

exercício físico (exercício de força ou flexionamento), foi observado melhora 

substancial do limiar de dor das pacientes após o exercício físico, e foi observado 

ativação de cortisol e beta endorfina (demonstrando ativação analgésica). Ainda sobre o 

treinamento, a intensidade do exercício parece ter influência sobre os limiares de dor em 

humanos. Pertovaara et al112. reportou que a intensidade mais baixa para observar 

efeitos analgésicos, é de 74% da capacidade máxima aeróbia. Hoffman et al113. 

pesquisou diferentes intensidades de exercícios e a resposta do limiar de dor em pessoas 

saudáveis. As intensidades eram: 10 minutos de esteira com 75% do VO2máx; 30 

minutos de esteira com 50% do VO2máx; ou 30 minutos de esteira com 75% do 

VO2máx. Todas intensidades foram realizadas com descanso de 48 horas, de um treino 

para o outro. No resultado final foi visto que o exercício de 30 minutos com 75% do 

VO2máx foi o único modelo que trouxe analgesia pós exercício (aumento do limiar de 

dor), sugerindo que a intensidade é um aspecto de extrema importância para a 

modulação da dor. Estudos investigando analgesia pelo exercício em pessoas com dor 

crônica demonstram resultados similares114;115. Homens hipertensos possuem maiores 

níveis de Beta endorfina, do que homens normotensos116. 



Dor pélvica crônica, exercício físico !31

Apesar da ativação de endógenos opioides pelo exercício físico, parece que o sistema 

catecolaminérgico e o sistema de baroreceptores são mais expressivos para a modulação 

da dor em humanos117. 

Ainda exercício aeróbio feito de forma aguda, com intensidade baixa não demonstra 

aumentar consideravelmente a pressão arterial em pessoas saudáveis, isto possuí 

correlação com os hormônios do estresse, como: cortisol, ACTH, prolactina e GH, além 

disso, exercício de baixa intensidade não possuí grande influencia no aumento do limiar 

de dor89. 

A pressão arterial sistólica (PAS) aumenta durante exposição a um estímulo nocivo e,    

aumenta também com exercício físico. A PAS basal é significantemente maior em 

homens do que em mulheres, e isto possuí uma correlação positiva com limiares de dor 

mais altos em homens no estado basal. Quando feito exercício isométrico de resistência 

de força, o limiar de dor tende a igualar entre sexos118. 

De forma geral, pressão arterial eleva consideravelmente durante o exercício com 

intensidade superior a 50% da frequência cardíaca máxima, e estas alterações ocorrem 

juntamente com os limiares de dor119. Uma das principais causas para isto é o 

mecanismo de baroreceptores120, que será discutido mais abaixo.  

1.5.Sistema catecolaminérgico  

Catecolaminas são substancias monoaminas, que são compostos orgânicos com uma 

parte de grupo catecol e uma cadeia lateral de amina121.  

Catecolaminas são derivadas do aminoácido tirosina122. Três compostos importantes 

incluídas entre as catecolaminas são: adrenalina (epinefrina), noradrenalina 

(norepinefrina) e a dopamina, que são produzidos pela fenilanina e tirosina. A medula 

adrenal das glândulas supra-renais secreta os hormônios da adrenalina e 

noradrenalina123. 

No cérebro, os grupos de células noradrenérgicas são classificados como A1-A7124. O 

grupo de célula A1 está localizado na área postrema, A2 é distribuído ao lado de fora do 
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complexo vagal dorsal, A3 se situa na formação reticular medular, e A4 pertence ao 

quarto ventrículo. O grupo celular A5 fica no ventrolateral pons, A6 ou locus coerelus 

está nos pons dorsais e o A7 está na parte lateral dos pons, perto do lemnisco lateral124. 

A adrenalina e a noradrenalina participam do fenômeno “fight or flight” (luta ou fuga. A 

reposta da "luta ou fuga” foi descoberta pelo pesquisador de Havard, Walter B. 

Cannon)50. Ele notou a importância da adrenalina e noradrenalina em mobilizar recursos 

para o corpo continuar “lutando”, ou para “fugir" em situações de muito estresse50. 

Neste contexto de ativação das catecolaminas, acredita-se que elas são capazes de 

modular a dor aguda e crônica123. Possuímos dois tipos de receptores adrenérgicos, os 

receptores adrenoreceptor-beta (β) e os receptores adrenoreceptor-alfa (∝). Os 

receptores adrenoreceptor-β são divididos em subtipos 1-3, e o ∝ em 1A, 1B, 1D, 2A, 

2B, 2C125. Os adrenoreceptores-∝ estão correlacionados com o controle da dor pela 

noradrenalina, e os adrenoreceptores-β modulam a dor por meio da adrenalina. O 

mecanismo de modulação de dor periférica das vias noradrenérgicas se inicia com a 

resposta dos mRNA’s no gânglio da raiz dorsal, indicando o primeiro neurônio aferente 

na resposta a noradrenalina126. Os tipos de alfa adrenoreceptores 1A, 1B e 1D têm sido 

encontrado no gânglio da raiz dorsal126. 1A é o adrenoreceptor mais forte expressado no 

gânglio. No mesmo local é expressado alfa-2-adrenoreceptores. Em animais, alfa 2C é o 

mais comumente encontrado (cerca de 80%), seguido por alfa-2A (20%), enquanto o 

alfa-2B é encontrado raramente no gânglio da raiz dorsal127. 

Administração de noradrenalina na pele de pessoas saudáveis não mostrou provocar dor, 

de qualquer forma parece induzir hiperalgesia a estímulos térmicos128.  

Os alfa adrenoreceptores possuem uma grande influencia nas terminações nervosas, em 

pacientes com condição fisiopatológica periférica129.  

Já foi visto que administração de noradrenalina ou adrenalina em humanos com 

condição patológica de inflamação aguda ou neuropatia (crônica), agrava a dor e a 

hiperalgesia130. Lesão no nervo influencia a expressão de alfa-1 adrenoreceptor no 

gânglio da raiz dorsal131. Ainda pacientes com polineuropatia diabética, possuem 

valores aumentados de noradrenalina quando sentem dor, comparado a mesma patologia 

sem dor132. De qualquer forma, administração de noradrenalina não tem efeito 

pronoceptivo em todos os tipos de condição neuropática123. Interessantemente pacientes 
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que recebem injeção intraderme de agonista alfa-1 adrenoreceptor, produz dor,  

provavelmente por mecanismos centrais. Em condições inflamatórias injeção de 

noradrenalina tem sido um antinociceptivo132. A razão da hiperalgesia em alguns casos 

de administração periférica de noradrenalina, pode ser pela sua afinidade com fibras 

nociceptoras delta e C. Estas fibras nociceptivas são excitadas pela estimulação 

noradrenérgica e adrenérgica123. Fibras nociceptoras do tipo C são excitadas pela 

noradrenalina, este aumento da frequência de disparos das fibras C tem sido associado 

com aumento de atividade simpática no gânglio da raiz dorsal133. Este aumento de 

atividade simpática no gânglio da raiz dorsal aumenta com a idade, e está mais 

associado com estimulação mecânica do que térmica134. O aumento da atividade 

adrenérgica estimula inteleucina-6, indicando hiperalgesia (a interleucin-6 é uma 

citocina pró inflamatória)131. Nas respostas de ativação de adrenoreceptores, até agora é 

entendido que: quando dado bloqueio dos canais de Ca2+, existe bloqueio dos canais de 

potássio, que são mediados pelo alfa-2 adrenoceptor, aumentando a nocicepção. 

Oscilação de membrana sublimiar se dá pelo alfa-2 adrenoceptor, também aumentando 

a nocicepção. Ganho nas respostas dos receptores P2X2/3 (liga os canais de ions para se 

ligar ao ATP) é mediado pelo alfa-1B adrenoreceptor, aumentado a nocicepção123. Com 

ativação de alfa-2 adrenoreceptor ocorre inibição da despolarização-induzida da 

corrente interna, diminuindo a nocicepção132. Liberação de opioides pelas células 

imunes ocorre pela ativação de alfa-1 e 2 e beta-1 adrenoreceptor, diminuindo  a 

nocicepção e, ativação de alfa-2A adrenoreceptor reduz a expressão de citocinas pró-

inflamatórias, diminuindo a atividade nociceptiva123. 

O corno dorsal espinhal faz a ligação entre os caminhos ascendentes da dor e o cordão 

espinhal, recebendo forte inervação dos caminhos descendentes noradrenérgicos135. A 

dor modulando a ação da noradrenalina tem sido mais estudada no cordão espinhal, do 

que em qualquer outra região. 

A fonte da noradrenalina espinhal é originada nos axônios descendentes no núcleo 

noradrenérgico do tronco cerebral, particularmente o grupo celular noradrenérgico A5, 

A6 e A7 no pons136. A respeito da distribuição de receptores noradrenérgicos no cordão 

espinhal, estudos indicam que a primeira localização dos adrenoreceptores alfa-2A no 

corno dorsal, se situa no trigeminal central da sensível capaissina, substância P-
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contendo fibras de aferência primária137. Noradrenalina espinhal intrínseca é liberada 

nos axônios descendentes originando no núcleo noradrenérgico do tronco cerebral, 

como o locus coereleus, o núcleo A5 e o núcleo A7138; 139.  

A estimulação nociva de um alfa-2-adrenoreceptor antagonista ou um knockout de um 

marcador alfa-2A-adrenoreceptor aumenta a reposta espinhal nociceptiva, indicando um 

envolvimento de inibição de um feedback noradrenérgico na regulação da dor 

constante140. 

A modulação da dor varia de acordo com a condição patológica, no sistema 

noradrenérgico espinhal.  

Na dor inflamatória, quando o estímulo inflamatório é alto, o alfa-2A-adrenoreceptor se  

envolve na inibição do feedback noradrenérgico da hipersensibilidade, favorecendo a 

analgesia141. Isto é uma defesa do corpo, que acaba por potencializar os sistemas 

adrenérgicos (em especial o alfa-2A-adrenoreceptor), potencializando os sistemas 

antinociceptivos142.  

 Dentre as áreas envolvidas na inflamação, se destaca o locus coereleus, que é a 

principal área de ativação da noradrenalina. Quando lesionado, não estimula produção 

de noradrenalina e facilita a hipersensibilidade decorrente de uma inflamação143. 

Na dor neuropática os estudos são contraditórios, sugerindo que o mecanismo 

noradrenérgico não tem o principal papel no desenvolvimento de sintomas neuropático, 

exceto por atenuação dos sintomas em alguns grupos seletos (reportado abaixo), com 

dor neuropática em animais de experimentação. Em estudos com animais foi observada 

a diminuição da atividade do adrenoreceptor alfa-2A, e aumento da atividade do alfa-2C 

no cordão espinhal137. De qualquer forma, uma lesão periférica não desregula por 

inteiro a eficácia antinociceptiva dos componentes adrenérgicos alfa-2144. 

Quando aplicado um agonista de adrenoreceptor alfa-2 em lesão no nervo de animais 

(nervo ciático), ocorre o retardo do desenvolvimento de sintomas neuropático145. 

Um agonista adrenoreceptor alfa-2 favorece a despolarização induzindo liberação de 

acetilcolina em sintomas neuropático, mas não em em tecido do cordão espinhal 

normal, sugerindo que o aumento da liberação de acetilcolina no cordão espinhal pode 

contribuir para o aumento da analgesia, pelos componentes do adrenoreceptor 

adrenérgico alfa 2-A, em dor neuropática146. 
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Quanto ao knockout do adrenoreceptor alfa-2A, -2B, e 2C, não foi visto aumento da 

hiperalgesia, quando animais tinham lesão de nervo periférico144.  

Porém o estudo de Kingery et al. (2002) reportou um aumento da sensibilidade em lesão 

periférica, quando dado knockout no adrenoreceptor alfa-2A, em estimulação térmica147. 

Estes eventos fisico-patológicos que aumentam a atividade simpática, levam a alteração 

do equilíbrio autonômico, que pode alterar a variabilidade da frequência cardíaca 

(HRV)148.  

Já é entendido que existe a diminuição da HRV em pessoas com dor crônica.149; 150; 151 

HRV pode ser definido como a variabilidade no intervalo entre sucessivas batidas 

cardíacas, e é um preditor sensível da capacidade de regular as respostas emocionais 

para tratar estresse intrínseco e extrínseco152. 

 Existem inúmeros meios que buscam regular o sistema autonômico, mais 

especificamente o High HRV (aumento da variabilidade da frequência cardíaca)153; 154; 

155, porém estes meios não se mostraram muito úteis.156 O exercício físico parece 

aumentar o HRV. Pouca atividade física em pessoas com dor crônica está ligado a high 

HRV.157 Em pessoas sedentárias saudáveis foi observado que exercício aeróbio de 

bicicleta ergométrica (intensidade crescente até a falha), aumenta a frequência cardíaca 

(processo natural), porém a mesma se estabiliza após 10 minutos de exercício cessado.
119 Uma das possíveis causas para isto é que a homeostase ocorre, devido ao sistema 

parassimpático efetuar seu efeito de regulação atrioventricular a um estado próximo ao 

basal, após exercício. Esta regulação parassimpática tem correlação com diminuição no 

risco de morte súbita cardíaca.158 Exercício de yoga em pessoas com dor crônica lombar 

regula o sistema autônomo, aumentando a HRV, além de trazer outros benefícios em 

conjunto (como alinhamento intervertebral nestes pacientes).148 Exercício de resistência 

de força diminui intervalo RR (é um indicativo da velocidade de condução entre os 

átrios e os ventrículos, e corresponde ao tempo de condução do impulso elétrico, desde 

o nódulo atrio-ventricular até os ventrículos), e aumenta frequência cardíaca/pressão 

arterial em mulheres com fibromialgia. Além disto, o treinamento de resistência de 

força, melhora  o tônus parassimpático159.  

Pessoas com doença coronariana, quando expostos a atividades de alta intensidade, 

possuem aumento do HRV, pelo aumento da atividade parassimpática e diminuição da 
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atividade simpática, além de redução da média da frequência cardíaca e aumento do 

rMSSD (raiz quadrada da média do somatório dos quadrados das diferenças entre 

intervalos NN adjacentes)160. 

Pacientes com hipertensão possuem melhor recuperação (diminuição da frequência 

cardíaca), quando feito exercício aeróbio na água, que exercício em terra. Pacientes com 

hipertensão possuem aumento a atividade de alta frequência da HRV, indicando 

regulação parassimpática52. 

Pacientes com diabetes tipo I, possuem um maior valor de frequência cardíaca em 

descanso e redução da HRV, quando comparados a pessoas saudáveis, quando expostos 

a exercício de intensidade progressiva na esteira. Porém este sistema não parece ocorrer 

pela mudança de níveis catecolaminérgico161. Esta elevação da frequência cardíaca em 

descanso é causada pela redução da modulação autonômica cardíaca, mais precisamente 

o sistema parassimpático162. 

Em resumo, quando pessoas com diversas patologias são expostas a exercício físico, 

existe uma melhora da condição patológica, mesmo que indiretamente161. 

É visto que pacientes de diversas patologias possuem diminuição do HRV, o que 

aumenta o risco de morte por insuficiência cardíaca152. O sistema baroreceptor possui 

relação direta com a regulação do sistema autonômico. Porém o baroreceptor parece não 

modular o sistema cardiovascular da mesma forma, quando comparadas pessoas 

saudáveis com pessoas com dor crônica117. 

1.5.1.Baroreceptores  

Em pessoas saudáveis é visto aumento nos níveis da pressão arterial em descanso, em 

uma situação de dor aguda163; 164. Parece que a regulação adaptativa do sistema 

cardiovascular e dor reflete na homeogênese, que auxilia o corpo no aumento de 

excitação cardiovascular, na presença de um estímulo de dor165.  

A relação da pressão arterial com hipoalgesia está associada com mecanismos centrais 

que contribuem para o risco de hipertensão, alguns estudos demonstraram que 
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independente do status de hipertensão, elevação da pressão arterial leva a uma 

diminuição dos níveis de limiar de dor, e sensibilidade de dor, em pessoas 

normotensivas163; 164. Os sistemas envolvidos na regulação da pressão arterial são 

diversos. O núcleo do trato solitário (NTS), que faz interface entre o sistema autônomo 

e sensorial, e também tem sua localização na primeira sinapse dos caminhos reflexos do 

baroreceptor166. O NTS tem um importante papel no processamento de informações 

visceral, recebendo maior entrada aferente do nervo vago e da lâmina espinhal, que se 

envolvem com o processo nociceptivo166.  

A participação do NTS na regulação da dor é de grande importância, acredita-se que 

quando o NTS é estimulado, ele ativa os mecanismos de antinocicepção167. 

Parte da ativação da antinocicepção ocorre por projeções aferentes diretas e indiretas da 

substância cinzenta periaqueductal (PAG), além de outras estruturas como o núcleo  

magno da rafe (NRM) e a medula rostral ventrolateral (RVM), que estão envolvidos 

com os caminhos da dor38; 166; 168. Os núcleos A5 e A6 (locus coereleus, LC) da medula 

tem um importante papel na relação da dor com a pressão arterial e antinocicepção. 

Estimular estas regiões elicia analgesia136; 169. O NTS modula o tônus cardiovascular, 

incluindo o núcleo pré ganglionar simpático e parassimpático, ele também interage com 

o sistema descendente da dor38. Os baroreceptores são células cardíacas que se situam 

no arco da aorta e no seio da carótida, eles regulam a atividade dos caminhos 

descendentes da dor, e fazem estas ações por meio da regulação autonômica do cordão 

espinhal, modulando a função cardiovascular38; 170. O papel dos baroreceptores com a 

dor se inicia com a dor sendo conduzida por um reflexo somatosensorial, aumentando a 

excitação simpática, produzindo aumento da pressão arterial. O aumento da pressão 

arterial aumenta a estimulação de baroreceptor que desencadeia a atividade da dor 

descendente inibitória, levando a homeostase dos níveis de excitação da dor171; 172.  

Em estudos que relacionaram a dor com a ativação do sistema baroreceptor, foi visto 

que estimulação aferente elétrica de baroreceptor induz antinocicepção166; 173. Quando 

feita denervação do sistema aferente baroreceptor, hipoalgesia é eliminada.174 Aumento 

da estimulação baroreceptora em ratos hipertensos induz isolamento social175. Por fim, 

estimulação de baroreceptor pelo aumento da pressão arterial durante um evento 

estressante para o corpo, produz diminuição da sensibilidade a dor em humanos 
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saudáveis176;177. Além de a estimulação do baroreceptor diminuir a intensidade de dor 

sensorial, também diminuí a reativação do sistema nervoso simpático, sendo um 

indicador de intensidade de dor efetivo178; 179. 

Quando existe estimulação contínua de baroreceptor por poucas horas ou alguns dias, 

resulta em “reiniciação" dos baroreceptores180; 181. Acredita-se que a pressão arterial tem 

um limiar, onde quando aumentada e se passa do limiar, o sistema baroreceptor (por 

aumento baroreflexo) é ativo para a regulação, e esta ativação constante tende a elevar o 

limiar para a ativação do baroreceptor. Esta pode ser uma das causas do porquê pessoas 

com dor crônica possuem pressão arterial aumentada e hipersensibilidade a dor, quando 

comparadas a pessoas saudáveis182. Foi observado no estudo de Talylor et al183., que 

ratos com hipertensão possuíam maior sensibilidade a dor, quando expostos a estímulos 

nocivos repetitivos, comparando a ratos normotensivos184. Este resultado pareou com a 

hipótese que pressão alta está associada com os caminhos de facilitação da dor, em 

resposta a dor prolongada117. Pacientes com dor crônica mostraram aumentar a 

sensibilidade a dor por estimulação elétrica, quando estimulado os baroreceptores 

carótido, indicando alteração no sistema cardiovascular nesta população. Aparentemente 

a desregulação do sistema cardiovascular, em pessoas com dor crônica pode ser devido 

a uma exaustão gradual do sistema inibitório de dor, mudando a função 

baroreceptora117.  

O sistema de inibição descendente da dor mostra aumentar progressivamente a sua 

atividade se a estimulação nociceptiva persiste185. Estimulação nociceptiva persistente e 

excessiva eventualmente exaure o sistema descendente inibitório, contribuindo para o 

desenvolvimento e manutenção da dor crônica165; 186. Percepção de dor se altera pela 

desregulação do sistema descendente de dor inibitório, e em parte o sistema  CPM, que 

em pessoas saudáveis aumenta a analgesia em outras partes do corpo, onde não existe 

estimulação nociva (quando dado um estímulo nocivo pontual), em pessoas com dor 

crônica o mesmo não ocorre. Pessoas com dor crônica não possuem a ativação do CPM, 

levando ao aumento da sensibilidade de dor generalizada78; 187; 188.  

De forma geral acredita-se que a dor crônica e as alterações na sensibilidade da pressão 

alta podem ocorrer devido as mudanças na sensibilidade de baroreceptores, desarranjo 
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do sistema noradrenérgico e os caminhos de inibição da dor, e ou ativação dos caminhos 

de facilitação da dor164.  

2.JUSTIFICATIVA DO ESTUDO 

Com base nos dados da literatura é plausível aventar a hipótese que o exercício físico 

possa beneficiar as mulheres portadoras de DPC por meio do aumento de seus limiares 

de dor. Todavia, na nossa experiência, a indicação de exercícios aeróbios para essa 

população encontra uma série de obstáculos. A maioria delas é sedentária, parece haver 

alguma limitação cardiovascular189, descontrole de marcha190, além da questão da 

cinesiofobia191. Por isso acreditamos que o exercício de resistência de força seja mais 

promissor neste grupo, por poder dosar a carga de forma sistemática e ter um controle  

sobre a execução do movimento e dos músculos envolvidos192; 193.  Nossa hipótese é que 

o exercício possa aumentar os limiares periféricos de dor nas mulheres com DPC. Com 

base nisso, nosso objetivo é: 

3.OBJETIVOS 

O presente estudo tem por objetivo:  

1. Verificar se o exercício de resistência de força altera os limiares periféricos de dor em 

mulheres com dor pélvica crônica; 

2. Verificar se os limiares de dor estão associados aos parâmetros cardiovasculares de 

pressão arterial e frequência cardíaca.  
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4.MÉTODOS 

4.1.Escolha dos sujeitos e métodos  

O recrutamento dos sujeitos da pesquisa ocorreu no Centro de videoendoscopia 

ginecológica e dor pélvica crônica do HCFMRP-USP (hospital universitário, nível 

terciário de atendimento na hierarquia do SUS). As intervenções foram realizadas na 

Escola de Educação Física e Esporte de Ribeirão Preto (EEFERP). 

Foram incluídas 21 mulheres com DPC e 21 mulheres saudáveis (figuras 1 e 2), para 

realizarem durante 4 semanas um exercício de resistência de força; a escolha do 

exercício de força foi motivada pela sua alta fidedignidade e menor interferência no 

processo de coleta de sangue descrito abaixo.194 Todas as intervenções ocorreram no 

período da manhã. 

O exercício proposto foi a máquina cadeira extensora (da marca Lion Fitness, modelo 

Extensor Classic) seguindo o modelo de execução proposto por Raudepp et al195; 

cadeira extensora com os sujeitos sentados com os ângulos dos joelhos e flexão de 

quadril mantidos a 110º até 120º, respectivamente. As mãos ficaram apoiadas sobre dois 

suportes ao lado do quadril, o tronco se manteve numa posição totalmente apoiada no 

assento traseiro. Foi pedido para que os sujeitos fizessem a expiração na fase 

concêntrica e a inspiração na fase excêntrica, a fase concêntrica obteve uma duração de 

dois segundo e a fase excêntrica obteve uma duração também de dois segundos, sendo 

realizados os movimentos de forma constante sem pausas, até que a série fosse 

completada. Os indivíduos foram instruídos para empurrar o mais forte possível, 

enquanto executavam a expiração, e foram encorajados verbalmente para terem a 

performance maximizada, como sugerido por McNair et al196. Os exercícios de 

musculação foram compostos de 4 (quatro) séries de 15 (quinze) repetições, com 

intervalo de 1 (um) minuto entre cada série. 

Foram feitas duas semanas de adaptação aos exercícios de musculação, com intensidade 

e volume reduzido 40% de nove repetições máximas (9RM); após as duas semanas de 

adaptação foram feitas duas semanas de treinamento com a intensidade e o volume 

aumentado (60% de 9RM); foram feitas duas sessões de treinamento por semana  
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(segunda -feira e sexta-feira) com duração média de dez minutos em cada sessão, 

mensurando os limiares de dor antes e após o treinamento em quatro momentos (antes, 

imediatamente após, 10 minutos após e 20 minutos após), também foi mensurado nos 

mesmos momentos a pressão arterial e a frequência cardíaca. 
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No primeiro dia de treinamento para encontrar a carga máxima de 9RM foi utilizado o 

modelo proposto por Tritschler (2003) 197 e Guedes & Guedes (2006) 198, realizando a 

série de forma crescente (com pouca carga, aumentando até chegar no ponto que o 

paciente não consiga realizar o movimento completo). O aquecimento foi feito com 

cinco a dez repetições, com peso leve (40% a 50% da estimativa de 9-RM), dando após  

o aquecimento dois minutos de intervalo para ser iniciado o teste de 9-RM. Foi repetido 

o teste de duas a três vezes, com um total de três tentativas no máximo com pausa de 5 

minutos entre elas. 
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4.2.Dimensionamento da amostra  

O cálculo do tamanho da amostra para o grupo DPC foi realizado sobre proporções com 

margem de erro relativo em populações infinitas pelo uso da seguinte expressão: n=(z
2 

• 

q)/(ε
2
• p). Consideramos: grau de confiança = 95%, portanto z = 1,96; prevalência  

estimada de limitações físicas = 30%, portanto p= 0,30 e q = 0,70; e erro relativo (ε) = 

30% . Assim, temos que o tamanho da amostra determinada é igual a 42 mulheres, para 

que possa ser efetuada uma estimativa da prevalência de alteração de desempenho para 

a população estudada, com 95% de confiança de que o erro relativo da estimativa não 

ultrapasse 30% da taxa de prevalência (10% para mais ou para menos), considerando 

uma prevalência real máxima de 30%. A amostra foi dividida em dois grupos, sendo: 

Grupo 1: Mulheres com diagnóstico de DPC em idade reprodutiva de 18 até 50 anos 

(GDPC); Grupo 2: Mulheres saudáveis em idade reprodutiva de 18 até 50 anos (GC).  

4.2.Critério de elegibilidade 

Se tornaram elegíveis todas as mulheres em idade reprodutiva com DPC que ainda não 

haviam iniciado o tratamento específico. Foi considerada a definição de dor pélvica 

crônica proposta pelo ACOG: “dor acíclica na região inferior do abdome ou pelve com 

duração igual ou superior a 6 meses que cause desconforto considerável à mulher”. 

Foram alocadas mulheres com ciclo menstrual regular, durante a primeira fase do ciclo 

(D3 a D8). 
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4.3.Critérios de exclusão 

Portadoras de dispareunia e/ou dismenorreia isolada não foram consideradas elegíveis, 

assim como grávidas, praticantes de atividade física em nível competitivo, mulheres 

portadoras de neoplasias malignas ou quaisquer condições que pudesse dificultar a 

realização de exercício físico. Também não foram elegíveis mulheres que apresentaram 

quaisquer outras limitações para execução das atividades propostas, que fizessem uso de 

drogas que pudesse intervir com os mediadores avaliados, diabéticas e portadoras de 

quaisquer outras condições crônicas. 

4.4.Variáveis independentes  

Idade (anos), estado civil, escolaridade, paridade, cirurgia abdominal prévia, índice de 

massa corporal (peso/altura) em kg.m-2, composição corporal, pressão arterial sistólica e 

diastólica (mmHg) e frequência cardíaca (batimentos por minuto). 

4.5.Variáveis dependentes  

Como variáveis dependentes foram mensurados: limiar de dor em nossa população 

de mulheres com dor pélvica crônica: pressão = 2,0±0,9Kg.cm-2. 

limiar de dor por pressão em nossa população de mulheres saudáveis no menacme: 

pressão = 2,6±0,8Kg. cm-2. 

nível de significância: 5% 

poder do teste: 80% 

Considerando os limiares de pressão foi necessário incluir 21 sujeitos em cada grupo 

(cálculo realizado no software JMP®11 testando a diferença de médias, considerando 

um valor hipotético com base nos valores acima).Teste de 9RM. 
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4.6.Instrumentos de avaliação 

4.6.1.Questionário da saúde da paciente (PHQ-4) 

O questionário PHQ-4 (The patient Health Questionnaire-4) foi criado e desenvolvido   

em 2009 por Kroenke, K. com o intuito de mensurar a depressão e a ansiedade na 

população em geral. O questionário consiste em quatro afirmações que devem ser 

classificadas como (0) nunca, e (3) todos os dias.  Para responder o questionário, devem 

ser relembradas ocorrências das últimas duas semanas. O escore é definido como 

pontuação das respostas, partindo de nada de estresse psicológico, para estresse 

psicológico severo199. 

4.6.2.Escala Tampa de cinesiofobia  

É um questionário inventado por Miller et al. em 1991 compondo 17 afirmações onde a 

pessoa relata para cada afirmação um número que varia de 1 (discordo totalmente) até 4 

(concordo totalmente). O escore total é calculado após a inversão do escore individual 

dos itens 4, 8, 12 e 16200. Esta escala mensura o nível de cinesiofobia (medo do 

movimento). 

4.6.3.Questionário FABQ 

O questionário de medos e crenças (FABQ) é um questionário baseado no modelo de 

medo e crenças de uma percepção exagerada de dor, que foi criado com o intuito de 

explicar porque alguns pacientes com condições severas de dor podem se recuperar, 
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enquanto outros pacientes desenvolvem dor crônica em uma condição semelhante. A 

FABQ mensura o medo da dor e consequentemente o bloqueio para participar de 

atividades por conta da dor. Este questionário consiste em 16 itens e cada item possuí 

escore de 0-6. Quanto mais alto o escore, mais alto o nível de medo e crenças201. 

4.6.4.Escala analógica visual (VAS) 

A escala visual analógica (EVA) consta de uma linha ininterrupta de 10 cm de extensão, 

sem numeração, na qual a pessoa é orientada a marcar o ponto que corresponde à sua 

dor, lembrando que o início da escala (0) corresponde à ausência de dor e o término da 

escala (10) corresponde à pior dor já vivenciada (exemplos: infarto do miocárdio, dor de 

dente, litíase urinária, dor do parto). Essa escala tem como vantagem a simplicidade e é 

amplamente utilizada, independentemente do idioma, sendo compreensível pela maioria 

dos pacientes. Além disso, parece ser mais sensível às alterações da intensidade da dor 

em comparação à outras escalas202. A EVA foi realizada antes dos testes funcionais, não 

como relato da dor naquele momento específico, mas como uma média de como a dor 

dela costuma ser (exp: “como é a sua dor?”).  

4.6.5.Questionário DN4 

O DN4 (que é entendido por Douleur Neuropathique 4) é um dos questionários que 

pode ser útil em ajudar a diagnosticar a dor neuropática. Esta escala tem componentes 

que explica como é o sentimento da dor, mas precisa ser conduzida por um profissional 

da saúde para acessar se existe sensação reduzida (hipoalgesia) a toques ou picadas, e se 

um toque leve pode causar dor. São quatro questões com opções de sim ou não, 

somente203. 
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4.6.6.Escala de catastrofização da dor (Pain catastrophic scale, PCS) 

A PCS pode ser completada em menos de 5 minutos, e é de fácil manuseamento para o 

uso clínico. Ela é utilizada para o conhecimento sobre o nível de pensamento de 

catastrofização do paciente.  

A PCS foi desenvolvida em 1995 pela Universidade do Centro. PCS é um instrumento 

de 13 itens com definições de castastrofização descrita na literatura de Chaves & 

Brown, 1987; Spanos et al., 1979) 204. A PCS é aplicada pedindo para que o paciente 

reflita sobre as experiências de dor passada, e deve indicar a sensação da dor em 13 

afirmações, indicando (0) para nunca e (4) para todo o tempo.  

4.7.Banco de dados 

Os dados obtidos foram registrados em formulário próprio preparado especificamente 

para este fim e transferidos para o banco de dados eletrônico. Foi realizado um backup 

semanal. A confecção do banco de dados e das planilhas para a análise estatística, 

tabelas e gráficos  foram realizadas com auxílio do programa estatístico SSPS. Os dados 

de identificação pessoal foram codificados e mantidos em sigilo. 

4.8.Análise estatística  

Primeiramente avaliou-se a distribuição da amostra classificando-a em normal ou não 

normal, para que se pudesse utilizar testes paramétricos ou não paramétricos. Para 

análise dos dados, sejam eles sociodemográficos ou clínicos, utilizou-se: estatística 
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descritiva; teste do χ2 (Qui-quadrado), teste t ou teste Mann Whitney, para comparação 

de grupos; O modelo de regressão linear de efeitos mistos foi considerado para verificar 

o efeito do tempo em relação aos desfechos. As comparações em cada tempo e cada 

grupo foi realizada através de contrastes ortogonais. Checamos os pressupostos do 

modelo através de gráficos de normalidade e de dispersão entre os resíduos versus os 

preditos. Os modelos foram implementados no programa SAS versão 9.3. Adotou-se 

nível de significância de 5% para todos os testes estatísticos. 

4.9.Aspectos éticos  

Todas as participantes receberam esclarecimentos individuais a respeito dos objetivos, 

relevância e metodologia do estudo por meio de exposição oral e escrita. Os princípios 

de confiabilidade dos dados obtidos, manutenção da autonomia dos participantes, sigilo 

à identificação pessoal e beneficência dos propósitos foram respeitados. O estudo foi 

iniciado apenas após aprovação pelo CEP HC-FMRP-USP, que se encontra no anexo G. 

O TCLE está no anexo H.  

4.10.Riscos e benefícios associados à pesquisa 

Não houve benefícios diretos aos participantes da pesquisa. Os riscos dos 

procedimentos propostos eram mínimos, geralmente apenas um incômodo passageiro. 

Ao voluntário havia a possibilidade de interromper sua participação na pesquisa em 

qualquer momento que julgasse necessário ou conveniente sem quaisquer prejuízos a 

ele. A avaliação do desempenho foi feita por meio de testes simples que já foram 

amplamente utilizados em outras pesquisas. Alguns deles podem trazer certo 
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desconforto respiratório (falta de ar) e o sujeito também pôde interrompê-lo quando 

julgado necessário. Os testes foram realizados nas dependências da universidade. Caso 

ocorresse algum evento não previsto, o participante seria imediatamente assistido pela 

equipe de profissionais.  
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5.RESULTADOS 

5.1.Caracterização dos grupos 

Conforme a tabela 1, as mulheres recrutadas no estudo não mostraram diferenças 

significativas com relação a idade, índice de massa corpórea e paridade. Houve 

diferença significativa entre os grupos com relação as escalas de medos e crenças 

(FABQ-Brazil), depressão e ansiedade (PHQ4), tipo de dor (DN4), e a escala de 

catastrofização (Pain catastrophic scale). Essa diferença é habitualmente relatada ao 

grupo de estudo.  

Tabela 1 

Características dos grupos DPC e controle e comparação de escores dos questionários 

IMC: Índice de massa corpórea, kg/m2; FABQ-Brazil: Fear Avoidance Beliefs 

Questionnaire; PHQ4: The Patient Health Questionnaire; DN4: Douleur 

Neuropathique 4; TAMPA: Tampa Scale for Kinesiophobia; Pain Catastrophic: The 

Pain Catastrophic scale.  

Ta b e l a 1 . C a r a c t e r i z a ç ã o d o s p a r t i c i p a n t e s i n c l u í d o s n o e s t u d o .

Saudável  
(n = 21)

DPC  
(n = 21) p

Idade (média±dp) 38.0±7.3 38.2±6.0 .8109

IMC (média±dp) 26.2±4.4 27.6±5.8 .4065

Paridade (média, 
alcance)

1, 0-4 1, 0-3 .926

VAS (média±dp) --- 76.4±22.1 ---

DN4 (média±dp) --- 4, 3-8 ---

PHQ (média±dp) 1, 0-6 9, 3-12 <.0001

TSK (média±dp) --- 18, 9-27 ---
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Mulheres com dor pélvica crônica apresentam um limiar de dor reduzido, quando 

comparado com mulheres saudáveis (tabelas 2, 3, 4 e 5, nas 4 semanas). Em indivíduos 

saudáveis o limiar de dor aumentou imediatamente após a atividade física, não 

estabilizando em 20 minutos na 1º semana (tabela 2) e, estabilizando 20 minutos após o 

treinamento, nas semanas 2, 3 e 4 (tabelas 3, 4 e 5). Em indivíduos com DPC o limiar 

de dor diminuí logo após a atividade física estabilizando 10 minutos após o treinamento, 

na semana 1 (tabela 2). Na segunda, terceira e quarta semanas o limiar de dor 

permaneceu baixo após o treinamento e persistiu baixo após 20 minutos (tabela 3, 4 e 

5).  

 A frequência cardíaca média (FCM) aumentou em ambos os grupos (partindo de uma 

média basal aumentada no grupo DPC). Em indivíduos saudáveis, nas semanas 1 e 2 a 

FCM aumentou logo após o exercício, estabilizando 10 minutos após (tabelas 2 e 3). 

Nas semanas 3 e 4 a FCM aumentou após exercício se estabilizando somente 20 

minutos após (tabelas 4 e 5).  

No grupo DPC a FCM aumentou e se estabilizou somente 20 minutos após o exercício 

proposto (tabelas 2, 3, 4 e 5 nas 4 semanas).  

A pressão arterial média (PAM) sofreu um aumento após o exercício em ambos os 

grupos, com o grupo DPC partindo de uma PAM aumentada, comparado ao grupo 

saudável. A PAM se mostrou estabilizada após 10 minutos em todas as semanas no 

grupo saudável (tabelas 2, 3, 4 e 5). No grupo DPC a PAM se estabilizou em 10 minutos 

na primeira, terceira e quarta semanas (tabelas 2, 4 e 5), na segunda semana ela se 

estabilizou somente após 20 minutos (tabela 3).  

A pressão arterial sistólica (PAS) aumentou em ambos os grupos, após o exercício 

proposto com a PAS basal aumentada, no grupo DPC. No grupo saudável a PAS se 

estabilizou após 10 minutos em todas as semanas (tabelas 2, 3, 4 e 5). No grupo DPC a 

PAS se estabilizou 10 minutos após a intervenção nas semanas 1 e 3 (tabelas 2 e 4). A 

PAS se estabilizou após 20 minutos nas semanas 2 e 4 (tabelas 3 e 5).  

PCS (média±dp) --- 33, 15-51 ---

Carga (média±dp) 34.2±5.9 21.8±6.2 <.0001
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A pressão arterial diastólica (PAD) se comportou de forma variada em ambos os grupos, 

no decorrer das 4 semanas com a PAD basal aumentada, no grupo DPC. No grupo 

saudável a PAD aumentou logo após o exercício e se estabilizou após 10 minutos nas 

semanas 1 e 3 (tabelas 2 e 4). A PAD se manteve estabilizada mesmo após o exercício 

nas semanas 2 e 4 (tabelas  3 e 5). No grupo DPC a PAD sofreu um aumento e se 

estabilizou após 10 minutos nas semanas 2 e 4 (tabelas 3 e 5). A PAD se manteve 

estabilizada mesmo após o exercício nas semanas 1 e 3 (tabelas 2 e 4).    

Tabela 2. Limiar de dor por pressão, frequência cardíaca e pressão arterial dos sujeitos 
entre diferentes tempos de avaliação, na primeira semana. 

Grupo saudável  
           (n=21)

        Grupo DPC 
       (n=21)

média±dp

95% CI 
Diferença 
estimada 

entre média
p

média±dp

95% CI 
Diferença 
estimada 

entre média
p

LI LS LI LS

Limiar de dor dor por 
pressão 

basal 2.85±0.35 2.13±0.38

Imediatamente 
após

3.35±0.46 -0.65 -0.32 <.
0001

1.86±0.39 -0.10 -0.44 0.00
2

     10 min após 3.10±0.40 -0.40 -0.07 0.00
4

2.08±0.44 -0.12 0.21 0.57
3

     20 min após 3.02±0.42 -0.33 0.002 0.04
8

2.24±0.36 -0.27 0.055 0.18
9

Frequência cardíaca

basal 75.40±10.
40

85.0±12.9

Imediatamente 
após

97.30±17.
80 -26.78

-17.0
2

<.
0001

113.30±1
7.2

-33.2
1

-23.4
5

<.
000
1

     10 min após
77.60±8.5

0 -7.02 2.73
0.38

9
100.30±1

4.3
-20.2

1
-10.4

5

<.
000
1
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     20 min após 74.0±10.0 -3.45 6.30 0.56
6

88.30±12.
60

-8.16 1.593 0.18
7

Pressão arterial  média

basal 87.0±6.0 92.9±6.6

Imediatamente 
após 99.3±8.5 -15.02 -9.54

<.
0001 103.8±5.9

-14.6
9 -8.21

<.
000
1

     10 min após 88.5±7.6 -4.16 1.31 0.30
6

94.4±4.9 -4.31 1.16 0.26
1

     20 min após 85.14±7 -0.83 4.64 0.17
3

91.4±5.4 -1.26 4.217 0.29
1

Pressão arterial sistólica

basal 115.5±6.4 120.0±7.1

Imediatamente 
após 132.8±7.9 -21.55

-12.9
1

<.
0001 147.2±9.0

-31.5
5

-22.9
1

<.
000
1

     10 min após 116.2±10.
6

-5.03 3.60 0.74
5

124.5±7.2 -8.89 -0.25 0.03
8

     20 min após 111.0±10.
6

-0.20 8.84 0.04
0

118.0±7.7 -2.31 6.31 0.36
4

Pressão arterial diastólica

basal 72.7±7.1 79.2±7.1

Imediatamente 
após

82.7±11.1 -12.90 -7.09 <.
0001

82.0±6.0 -5.71 0.09 0.05
8

     10 min após 74.7±7.1 -4.90 0.90 0.17
7

79.5±5.7 -3.14 2.67 0.87
2

     20 min após 72.2±6.1 -2.48 3.33 0.77
2

78.0±5.5 -1.67 4.14 0.40
4
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Tabela 3. Limiar de dor por pressão, frequência cardíaca e pressão arterial dos sujeitos 
entre diferentes tempos de avaliação, na segunda semana. 

Grupo saudável  
           (n=21)

        Grupo DPC 
       (n=21)

média±dp

95% CI 
Diferença 
estimada 

entre média
p

média±dp

95% CI 
Diferença 
estimada 

entre média
p

LI LS LI LS

Limiar de dor dor por 
pressão 

basal 2.86±0.3
1

2.28±0.32

Imediatamente 
após

3,21±0.4 -0.51 -0.17 <.
0001

2.15±0.39 -0.03 0.29 0.1
31

     10 min após 3.13±0,4
6

-0.43 -0.10 0.001 2.22±0.34 -0.10 0.22 0.4
67

     20 min após 2.96±0.3
4

-0.26 0.06 0.234 2.26±0.43 -0.14 0.18 0.8
48

Frequência cardíaca

basal 72.38±7.
76

82.86±12.
2

Imediatamente 
após

87.1±15.
79

-19.5
9 -9.83

<.
0001

111.5±15.
17

-33.5
4

-23.7
8

<.
000
1

     10 min após
75.57±10

.59 -8.06 1.68 0.200
92.95±12.

35
-14.9

7 -5.21
<.

000
1

     20 min após 71.57±9.
39

-4.06 5.68 0.745 83.76±12.
53

-5.78 3.97 0.7
16

Pressão arterial  média

basal 89.81±8.
91

92.76±7.4
9

Imediatamente 
após

96.05±8.
27 -8.97 -3.49

<.
0001

104.2±7.9
1

-14.2
1 -8.73

<.
000
1
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     10 min após 89±9.79 -1.93 3.55 0.562 95.81±8.3
4

-5.78 -0.30 0.0
29

     20 min após 86.95±10
.5

0.11 5.59 0.041 94.14±7.5
2

-4.12 1.36 0.3
23

Pressão arterial sistólica

basal 116±10.7
8

121.3±11.
06

Imediatamente 
após

129.2±13
.03

-17.5
0 -8.87

<.
0001

150.1±12.
37

-33.0
8

-24.4
4

<.
000
1

     10 min após 115.6±11.
65

-3.93 4.70 0.863 127.1±12.
62

-10.0
8

-1.44 0.0
09

     20 min após 114.5±11.
66

-2.79 5.84 0.489 123.3±12.
14

-6.36 2.27 0.3
52

Pressão arterial diastólica

basal 76.71±8.
72

78.52±6.8
7

Imediatamente 
após

79.57±7.
37

-5.76 0.05 0.054 81.05±7.3 -5.43 0.38 0.0
89

     10 min após 75.62±10
.61

-1.81 4.00 0.460 80.14±7.9
5

-4.52 1.29 0.2
75

     20 min após 73.14±10
.85 0.66 6.48 0.016

79.38±6.9
5 -3.76 2.05

0.5
63
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Tabela 4. Limiar de dor por pressão, frequência cardíaca e pressão arterial dos sujeitos   
entre diferentes tempos de avaliação, na terceira semana. 

Grupo saudável  
           (n=21)

        Grupo DPC 
       (n=21)

média±dp

95% CI 
Diferença 
estimada 

entre média
p

média±dp

95% CI 
Diferença 
estimada 

entre média
p

LI LS LI LS

Limiar de dor 
dor por pressão 

basal 2.86±0.34 2.29±0.36

Imediatamente 
após

3.26±0.29 -0.57 -0.24 <.
0001

2.15±0.45 -0.03 0.29 0.11
3

     10 min após 3.25±0.41 -0.55 -0.22 <.
0001

2.17±0.44 -0.05 0.28 0.17
6

     20 min após 2.99±0.4 -0.29 0.03 0.113 2.23±0.4 -0.10 0.22 0.49
1

Frequência cardíaca

basal 75.95±8.5
2

83.9±13.6
9

Imediatamente 
após

98.52±12.
79

-27.4
5

-17.6
9

<.
0001

114.6±15.
94

-35.5
9

-25.8
3

<.
0001

     10 min após 81.71±11.
01

-10.6
4

-0.88 0.021 95.38±13.
64

-16.3
5

-6.59 <.
0001

     20 min após 74.86±9.1
2

-3.78 5.97 0.660 84.57±12.
94

-5.54 4.21 0.78
9

Pressão arterial  média

basal 87.9±7.62 92.38±6.5
9

Imediatamente 
após

95.48±8.4
7

-10.3
1

-4.83 <.
0001

99.29±6.9
6

-9.64 -4.16 <.
0001

     10 min após 89.48±7.4
5

-4.31 1.16 0.261 94.33±6.8
1

-4.69 0.78 0.16
2
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     20 min após 86.62±8.8
3

-1.45
5

4.02 0.357 92.67±6.9
5

-3.02 2.45 0.83
8

Pressão arterial sistólica

basal 114.2±9.8 120.3±9

Imediatamente 
após

127.4±13.
79

-17.4
6

-8.82 <.
0001

135.9±12.
84

-19.8
9

-11.2
5

<.
0001

     10 min após 117.1±10.
69

-7.22 1.41 0.187 124.3±9.3
6

-8.36 0.27 0.06
6

     20 min após 112.4±10.
68

-2.50 6.12 0.411 120.7±9.3
5

-4.74 3.89 0.84
6

Pressão arterial diastólica

basal 74.71±7.5 78.52±6.7
5

Imediatamente 
após

79.48±7.9
7

-7.67 -1.85 0.001 81±6.86 -5.38 0.43 0.09
5

     10 min após 75.76±8.2
6

-3.95 1.86 0.480 79.38±6.8 -3.76 2.05 0.56
3

     20 min após 73.71±8.9
8

-1.90 3.90 0.500 78.62±7.1 -3.00 2.81 0.94
9
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Tabela 5. Limiar de dor por pressão, frequência cardíaca e pressão arterial dos sujeitos 
entre diferentes tempos de avaliação, na quarta semana. 

Grupo saudável  
           (n=21)

        Grupo DPC 
       (n=21)

média±dp

95% CI 
Diferença 
estimada 

entre média
p

média±dp

95% CI 
Diferença 
estimada 

entre média
p

LI LS LI LS

Limiar de dor dor 
por pressão 

basal 2.85±0.33 2.26±0.27

Imediatamente 
após

3.29±0.41 -0.6
1

0.28 <.
0001

2.29±0.41 -0.19 0.13 0.7
05

     10 min após 3.14±0.45 -0.4
5

0.12 0.001 2.23±0.43 -0.14 0.19 0.7
74

     20 min após 2.93±0.4 -0.2
4

0.08 0.338 2.23±0.41 -0.14 0.19 0.7
74

Frequência cardíaca

basal 72.33±8.8
6

84.52±12.
91

Imediatamente 
após

86.33±11.
83

-18.
87 9.12

<.
0001

113.8±15.
22

-34.2
1

-24.4
5

<.
00
01

     10 min após
78.48±11.

4
-11.
02 1.26 0.014

94.33±13.
79

-14.6
8 -4.93

<.
00
01
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Os valores dos limiares de dor comparado à pressão arterial e frequência cardíaca no 

grupo saudável variaram significantemente logo após o exercício. O limiar de dor 

tendeu a variar no decorrer das semanas de treinamento, estabilizando rapidamente nos 

tempos 10min e 20min, o mesmo aconteceu na FC, PAM, PAD e PAS.  Sobre os valores 

dos limiares de dor comparado com a pressão arterial no grupo DPC, foi possível 

observar uma correlação. Quando o limiar de dor diminuiu (logo após o exercício), a 

pressão arterial média, sistólica e diastólica aumentaram, e no decorrer das mensurações 

10min e 20min, pareceu demorar para estabilizar o limiar de dor e a pressão arterial. No 

grupo DPC existiu baixa variação do limiar de dor, tanto antes, como após o exercício, 
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alta variação da FC e da pressão sistólica, mas baixa variação da pressão diastólica antes 

e após o exercício. 

Gráfico 1 

Representação do limiar de dor no grupo controle e DPC, nas quatro semanas. 

Gráfico 2  

Representação da média da pressão arterial dos grupos na 1º semana 
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Gráfico 3  

Representação da média da pressão arterial dos grupos na 2º semana 

Gráfico 4  

Representação da média da pressão arterial dos grupos na 3º semana 
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Gráfico 5  

Representação da média da pressão arterial dos grupos na 4º semana 

Gráfico 6 

Representação da frequência cardíaca na 1º semana 

4ºweek-Mean	BP
m
m
H
g

60

72,5

85

97,5

110

TIME

1 2 3 4

Healthy CPP

1ºweek-HR

BP
M

40

68

95

123

150

TIME

1 2 3 4

Healthy CPP



Dor pélvica crônica, exercício físico !63

Gráfico 7 

Representação da frequência cardíaca na 2º semana 

Gráfico 8 

Representação da frequência cardíaca na 3º semana 
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Gráfico 9 

Representação da frequência cardíaca na 4º semana 
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Grafico 10 

Representação gráfica de comparação entre  PAS, PAD, PAM e FC sobre o limiar de dor 

nas quatro semanas, no grupo saudável 
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Grafico 11 

Representação gráfica de comparação entre  PAS, PAD, PAM e FC sobre o limiar de dor 

nas quatro semanas, no grupo DPC 
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6.DISCUSSÃO  

Os limiares de dor em mulheres com DPC se comportaram de maneira diferente aos 

limiares das mulheres saudáveis. Enquanto os das primeiras diminuem após o exercício 

de resistência de força, observamos um aumento nos limiares de dor das demais. Alguns 

estudos realizados com o uso de exercícios similares como o do presente estudo, em 

pessoas saudáveis, também demonstraram um aumento no limiar de dor86; 87.  

Também observamos uma correlação significativa entre a mudança dos limiares e a 

mudança concomitante dos parâmetros cardiovasculares. Estudos em animais tem 

demonstrado que a percepção de dor está diretamente associada a mudanças dos 

parâmetros cardiovasculares166; 172. Uma característica da nossa amostra de mulheres 

com DPC é que elas, embora não tenham diagnóstico de hipertensão arterial, 

apresentaram níveis pressóricos significativamente superiores às mulheres saudáveis. 

Estes níveis elevados podem induzir adaptações nos baroreceptores, que são estruturas 

fundamentais no processo de modulação e adaptação da pressão arterial (explicação 

mais detalhada abaixo).  

Há evidências que existem vias comuns entre a modulação cardiovascular e de dor, no 

sistema nervoso central. Estas vias são as projeções do núcleo do trato solitário (NTS) 

sobre os núcleos A5 e A6 (lócus coreuleus, LC) da medula169. Informações provenientes 

deles descendem até a região do núcleo do cordão espinhal, que regula o tônus 

cardiovascular, tanto simpático, quanto parassimpático38. Essa região tem conexão 

íntima com os núcleos da rafe, periaqueductal cinzenta e medula rostral ventrolateral. 

Esses núcleos, por sua vez fazem parte do conjunto de estruturas associadas ao 

complexo modulador da percepção de dor166; 168. Acredita-se que eles sejam 

responsáveis pelo efeito da CPM, antigamente conhecido como DNIC observado 

quando ativo28. 

Sabe-se que a modulação da dor em portadoras de dor crônica é diferente, mais 

comumente deficitária, quando comparada a pessoas saudáveis. Ela é caracterizada por 

uma exaustão do sistema inibitório descendente da dor (conhecido como sistema 

regulatório da dor), contribuindo para o desenvolvimento e avanço da dor crônica.38 Os 
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sistemas envolvidos na modulação da dor, em nível cerebral é a PAG, NRM e a RVM.
16638168 Um indicador de alteração na atividade inibitória descendente da dor é a ativação 

do CPM, que funciona ativando analgesia em outras áreas do corpo onde uma 

estimulação nociva não foi aplicada, em pessoas saudáveis, porém em pessoas com dor 

crônica este sistema parece não ser ativo, aumentando a dor generalizada187; 188. A 

hiperalgesia em pacientes com dor crônica pode ser explicada também pelo aumento 

dos potenciais de ação de fibras nociceptivas, e até mesmo fibras não nociceptivas, 

aumentando a sensibilidade de estímulos que antes não eram dolorosos (inócuos), após 

um tempo (nos neurônios de primeira ordem, no corno dorsal), podendo evoluir o 

quadro clínico para a sensibilização central205. Estruturas envolvidas na sensibilização 

central são particularmente o NTS e NRM, que também possuem envolvimento com a 

regulação do sistema cardiovascular166. Levando estes mecanismos em consideração foi 

observado que as pacientes com DPC do presente estudo, através da mensuração de dor 

pelo algômetro de pressão demonstraram sensibilidade a dor aumentada após exercício 

físico, diferenciando das mulheres saudáveis, sugerindo uma desregulação do sistema 

CPM que mostra ser alterado em pessoas portadoras de dor crônica, pelo fato de pessoas 

com dor crônica não possuir o sistema descendente da dor normalizado 28. A 

sensibilização central se caracteriza por um aumento de potenciais de ação sobre 

neurônios nociceptivos no sistema nervoso central (SNC), quando o mesmo está em 

estado de equilíbrio ou em estado subliminar206. Nossas pacientes possuem esta 

característica, indicando a presença da sensibilização central.   

Sabe-se que há uma relação íntima entre o sistema de modulação de dor e o sistema de 

modulação da pressão arterial, representado aqui pelos baroreceptores. Essas estruturas 

são mecanicamente sensitivas e estão presentes principalmente no seio carotídeo e no 

arco da aorta, tendo relação com sistema límbico e hipotalâmico, quando o sistema 

simpático é ativado por ansiedade, medo ou estresse físico (ainda não está totalmente 

elucidado se estas vias são ativadas por total em portadores de dor clinica e/ou 

experimental), e respondem a mudanças da pressão arterial intravascular166;207. Quando 

ocorre um aumento desses níveis, o baroreceptor é estimulado, o que gera um estímulo 

aferente que caminha pelas vias do seio da carótida, depressor da aorta e nervo vagal até 

alcançar as regiões no NTS, na medula, onde é feita a primeira sinapse. A segunda 
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sinapse ainda não foi totalmente elucidada sobre seus caminhos, mas existe a teoria que 

indica múltiplas sinapses dos baroreceptores nas estruturas do núcleo vagal dorsal, 

núcleo reticular lateral, núcleo ambíguo e núcleo reticular gigantocelular208. Os 

baroreceptores em pessoas saudáveis são ativados pelo aumento da pressão arterial 

(decorrente no caso, de exercício físico), por ativação simpática decorrente de um 

reflexo somatosensorial, aumentando a atividade efetora do NTS, que leva à ativação de 

áreas responsáveis pela inibição descendente da dor, o que ocasiona um aumento dos 

limiares periféricos da dor, como observamos no grupo de mulheres saudáveis do 

presente estudo. Indivíduos portadores de dor crônica por sua vez, parecem apresentar 

disfunção do sistema regulatório da dor mediado pela pressão arterial e 

consequentemente ativação dos baroreceptores164. Uma hipótese aventada é que os 

baroreceptores sofram um resetting. Isto seria um evento ocasionado pela ativação 

constante dos baroreceptores em situações de dor e consequentemente elevação da 

pressão arterial. Os baroreceptores, quando muito requeridos tendem a “fadigar” pelo 

aumento constante da pressão arterial, sofrendo uma certa resistência a estimulação 

simpática, aumentando o seu limiar de ativação, em outras palavras, sendo necessário 

um estímulo muito forte para que ele se torne ativo117. 

As múltiplas sinapses dos baroreceptores culminam para a liberação predominante de 

opioides endógenos (como a beta endorfina, por exemplo), que por sua vez, também é 

um importante neurotransmissor relacionado às vias moduladoras ou indutoras de 

analgesia endógena.38 Estudos em animais mostraram que ratos hipertensos se 

comportam com aumento da sensibilidade a dor, após estímulos dolorosos,  e este efeito 

foi reversível quando aplicado um opioide209; 210. Ratos saudáveis mostraram não 

diminuir a sensibilidade a dor, sem ativação significativa dos endógenos opioides211; 212. 

Estudos em humanos não conseguiram demonstrar os mecanismos opioideos; parece 

não haver a liberação de opioides endógenos como principal fator para o aumento dos 

limiares de dor116, ao que parece o sistema noradrenérgico está mais envolvido na 

modulação da dor213. Os caminhos noradrenérgicos, em especial os adrenoreceptores 

alfa-2A, são componentes cruciais para o sistema descendente inibitório da dor214. Em 

estudos com animais foi observado que quando feito knockout de adrenoreceptores 

alfa-2A, eles desenvolvem hiperalgesia acentuada147. Estudos em humanos são ainda 
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muito escassos, na relação modulação de dor e o sistema adrenérgico. Humanos com 

dor crônica demonstraram que o aumento de adrenoreceptores alfa-2A  leva a analgesia, 

por aumento da pressão arterial, diminuindo a sensibilidade a dor, porém quando 

bloqueado o sistema alfa-2A a analgesia ainda ocorria e pacientes com dor crônica e 

pressão mais baixa que o restante do grupo, possuíam hiperalgesia215. Isto pode 

acontecer pela super regulação do bloqueador de alfa-2A (yoimbina). Outros estudos 

demonstraram que aplicação de yoimbina intravenosa, resulta num aumento significante 

se reclamações de dor216; 217. Ainda aplicação de yoimbina aumentou em 18% a 

reclamação de sensibilidade a dor, durante estímulo isquêmico117. Se torna inconclusivo 

o papel dos adrenoreceptores na modulação da dor em humanos, ainda são necessários 

estudos com ênfase nestes dois aspectos fisiológicos.  

 A relação entre o CPM, baroreceptor, sistema opioideo endógeno e sistema adrenérgico 

é íntima. Em pessoas saudáveis os mecanismos de regulação da dor se mostram 

orquestrados por estes componentes interconectados, levando a analgesia (aumento dos 

limiares periféricos de dor), após a prática de exercício físico de resistência de força. 

Em pessoas com dor crônica o mesmo não é observado, demonstrando uma possível 

desregulação das vias descendentes dos sistemas descritos acima (diminuindo os 

limiares periféricos de dor). O papel dos mecanismos de modulação da dor crônica e 

atuação conjunta dos sistemas CPM, baroreceptor, sistema opioideo endógeno e sistema 

adrenérgico ainda precisam ser mais explorados para serem elucidados. 

7.CONCLUSÕES  

O presente estudo constatou que mulheres com DPC possuem limiar de dor reduzidos 

antes e após o exercício, e no decorrer de 4 semanas de exercício de resistência de força, 

quando comparado a mulheres saudáveis. O limiar de dor das mulheres com DPC 

tendem a não oscilar tanto após duas semanas, e existe uma correlação negativa com os 

parâmetros cardiovasculares (em especial PAS).  

8.CONSIDERAÇÕES FINAIS  

A desregulação do sistema nervoso autônomo pode ser um dos fatores responsáveis pela 

diminuição do limiar de dor pré e pós exercício físico. Sendo assim, se torna essencial 
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futuras investigações deste papel no limiar de dor e no exercício físico, em mulheres 

com DPC. O exercício físico de resistência de força é favorável no aspecto de ganho 

morfológico funcional, melhorando a saúde física e mental, levando a uma melhor 

qualidade de vida (aumento da funcionalidade para realizar as atividades físicas diárias).  

Devido aos fatores físicos, psicológicos e sociais, se torna imprescindível o 

acompanhamento interprofissional (medicina, fisioterapia, terapia ocupacional, 

psicologia, educação física e nutrição), para que o atendimento a esta população  seja 

aprimorado.   
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ANEXOS 

ANEXO A (FABQ) 

!  
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ANEXO B (Escala TAMPA) 

!  
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ANEXO C (PHQ-4) 

!  
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ANEXO D (Escala analógica visual, EVA) 

!  
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ANEXO E (Instrumento DN4 – tipo de dor) 

!  
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ANEXO F (Escala de catastrofização da dor) 
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ANEXO G (Aprovação CEP) 
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ANEXO H (Termo de consentimento livre e esclarecido)  

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Você está sendo convidada para participar, como voluntária, em uma pesquisa. Após ser 

esclarecida sobre as informações a seguir, no caso de aceitar fazer parte do estudo, 

assine ao final deste documento, que está em duas vias. Uma delas é sua e a outra é do 

pesquisador responsável. Você não é obrigada a participar. Em caso de dúvida você 

pode procurar o Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital das Clínicas da Faculdade de 

Medicina de Ribeirão Preto da Universidade de São Paulo ou pelo telefone (16) 

3602-2228. 

Título do Projeto: Efeitos do exercício físico sobre os limiares de dor em mulheres com 

dor pélvica crônica.  

Pesquisadores Responsáveis: Prof. Dr. Omero Benedicto Poli Neto (16) 

3602-2583/2311/0002, Prof. Dr. Dalmo Roberto Lopes Machado (16) 36020342/0342 e 

Prof. Dr. Thiago Mattar Cunha. 

1) Este projeto pretende basicamente verificar se o exercício de resistência de força 

provoca diminuição da dor em sua pelve, e se houver a diminuição da dor, e se existe 

alguma correlação entre os limiares de dor e o sistema nervoso autônomo 2) Sua 

participação neste estudo será ser submetida a um tipo de exercício físico: chamado 

cadeira extensora onde você ficará sentada e fará força para esticar a perna e a coxa. 

Você fará o exercício duas vezes por semana durante quatro semanas. O exercício será 

rápido: cerca de 10 minutos na cadeira extensora. Você estará o tempo todo monitorada 

por um profissional especializado e usará um frequencímetro e um oxímetro para medir 

a frequência de batimento do seu coração e a quantidade de oxigênio no seu sangue. 

Além disso mediremos sua pressão com regularidade. Serão feitas antes, logo após, 10 

minutos após e 20 minutos após a medida do seu limiar de dor (estímulo mínimo que 

começa a lhe causar dor) através de um aparelho que induz uma pressão no seu braço 

(aperta). Nesses mesmos momentos serão coletadas amostras de sangue de uma veia no 

seu braço, por isso manteremos um cateter fino e móvel dentro da sua veia após a 
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primeira punção (picada de agulha). Isto tem como objetivo minimizar seu desconforto, 

pois a presença do cateter é quase imperceptível. Essa coleta será realizada por uma 

enfermeira com vasta experiência; e o limiar de dor por uma fisioterapeuta também com 

vasta experiência no método. Se durante o exame você não se sentir confortável e 

segura, não haverá necessidade de prosseguir, ou seja, você pode desistir a qualquer 

momento do exame se assim o desejar. 

3) Você não terá gastos financeiros adicionais. Priorizaremos que seus exercícios sejam 

realizados em datas pré-determinadas na Escola de Educação Física e Esporte da USP, 

campus de Ribeirão Preto. Disponibilizaremos passes de transporte público (se preciso) 

e hidratação. Todas as dúvidas referentes ao exame poderão ser sanadas pelos 

responsáveis definidos acima. 

4) Teremos o compromisso de que você será devidamente orientada com relação ao 

tema, se isso for de seu interesse. 

5) Essa pesquisa não implica em danos diretos previstos para você.  

6) Os resultados da pesquisa poderão ajudar os profissionais que atendem mulheres com 

problemas parecidos com o seu a identificar algumas alterações e, futuramente, 

desenvolver técnicas com exercício físico para o tratamento delas. 

7) Você terá a segurança de não ser identificada e ter mantido o caráter confidencial da 

informação relacionada à sua privacidade. 

8) Nos comprometemos a prestar-lhe informação atualizada durante o estudo, ainda que 

esta possa afetar a sua vontade de continuar dele participando. 

9) Você pode retirar o seu consentimento para participar deste estudo a qualquer 

momento, inclusive sem justificativas e sem qualquer prejuízo. 

10) Você terá a garantia de receber a resposta a qualquer pergunta ou esclarecimento de 

qualquer dúvida a respeito da pesquisa. Qualquer questão a respeito do estudo ou de sua 

saúde deve ser dirigida aos responsáveis pelo projeto, designados no início deste termo, 

o que poderá ser realizada no Ambulatório AGDP que ocorre às 6ª feiras no período da 

manhã no balcão 1 – verde claro do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina de 

Ribeirão Preto, Ambulatório de Ginecologia, ou no Hospital das Clínicas da FMRPUSP 

(secretaria de pós-graduação 8º andar) ou pelos telefones de contato informados no 

início desse termo. O Comitê de Ética em Pesquisa do HCRP pode lhe oferecer 



Dor pélvica crônica, exercício físico !83

informações caso você não queira falar com nenhum dos pesquisadores responsáveis 

por este estudo. 

Eu, ___________________________________________________________________, 

abaixo assinado, concordo em participar do estudo “Efeitos do exercício físico sobre os 

limiares de dor em mulheres com dor pélvica crônica”, como sujeito. Fui devidamente 

informada em detalhes pelo(s) pesquisador(es) responsável(is) no que diz respeito ao 

objetivo da pesquisa, aos procedimentos que serei submetida, aos riscos e benefícios, à 

forma de ressarcimento no caso de eventuais despesas, bem como à indenização se 

houver danos decorrentes da pesquisa. Declaro que tenho pleno conhecimento dos 

direitos e das condições que me foram asseguradas e que posso retirar meu 

consentimento a qualquer momento, sem que isto leve a qualquer penalidade ou 

interrupção de meu acompanhamento/ assistência/ tratamento. 

Declaro, ainda, que concordo inteiramente com as condições que me foram 

apresentadas e que, livremente, manifesto a minha vontade de participar desse estudo. 

Ribeirão Preto, _____ de ____________________________ de ___________. 

Assinatura do voluntário 

Nome (CREF) Assinatura do entrevistador/ testemunha 
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