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RESUMO 

Há carência de estudos na literatura que avaliem o efeito de um protocolo de exercício físico 
progressivo (EFP) de curta duração, durante fase I da reabilitação cardiovascular (RCV), sobre a 
modulação autonômica cardíaca em pacientes pós-infarto agudo do miocárdio (IAM), deste modo, 
uma investigação dividida em três partes foi desenvolvida no intuito de avaliar a segurança do 
protocolo de fisioterapia cardiovascular (FTCV) fase I, bem como, observar o comportamento da 
frequência cardíaca (FC), da pressão arterial (PA) e da modulação autonômica da FC, por meio da 
variabilidade da FC (VFC) nos domínios do tempo (DT) e da freqüência (DF), em pacientes 
submetidos ao protocolo de FTCV fase I após o 1º IAM. A fisioterapia na fase I da RCV pode ser 
iniciada de 12 a 24 horas após o IAM, no entanto, é comum o repouso prolongado no leito devido 
ao receio de instabilização do paciente. Assim o objetivo do 1º estudo foi avaliar as respostas 
autonômicas e hemodinâmicas de pacientes pós-IAM submetidos ao 1º dia de protocolo de FTCV 
fase I, bem como, sua segurança. Foram estudados 51 pacientes com 1o IAM não-complicado, 
5511 anos, 76% homens e submetidos ao 1º dia do protocolo de FTCV fase I, em média, 24 
horas pós-IAM, composto de 10 min de repouso pré e pós-exercícios, 4 min de exercícios 
respiratórios e 5 min de exercícios físicos dinâmicos (EFD) de membros inferiores (MMII). Os 
resultados obtidos indicam que o exercício realizado foi seguro, pois promoveu alterações 
hemodinâmicas e na modulação autonômica da FC nestes pacientes, sem ocasionar qualquer 
intercorrência clínica. O 2º estudo teve como objetivo caracterizar as respostas autonômicas e 
hemodinâmicas a FTCV fase I em pacientes com 1º IAM. Foram estudados 21 pacientes com 1o 
IAM não-complicado, idade 5212 anos, 81% homens, durante 6 dias de um programa de EFP 
(FTCV fase I), composto por um protocolo padrão diário (10 min de repouso na posição supina 
pré e pós-exercícios e 4 min de exercícios respiratórios) e um protocolo de EFD gradativos, 
progredindo de movimentos ativo-assistidos de MMII no 1o dia pós-IAM até deambulação nos 
últimos dias de internação. O protocolo de FTCV aplicado promoveu alterações autonômicas e 
hemodinâmicas durante a realização do exercício, permitindo a mobilização precoce do paciente e 
gradativamente o preparando para o retorno a sua atividade de vida diária (AVD) após a alta 
hospitalar, sem ser observada presença de qualquer sinal e/ou sintoma de intolerância ao esforço. 
O 3º estudo teve por objetivo avaliar os efeitos de um protocolo de EFP utilizado na fase I da 
FTCV sobre a VFC de repouso de pacientes pós-IAM. Foram estudados 37 pacientes com 1º IAM 
não complicado. O grupo tratado (GT) (n=21, idade=52±12 anos) realizou 5 dias de um programa 
de EFP durante a fase I da FTCV, enquanto o grupo controle (GC) (n=16, idade=54±11 anos) 
realizou somente exercícios respiratórios. O programa de EFP realizado durante a fase I da FTCV 
associado ao tratamento clínico aumentou a modulação vagal cardíaca e reduziu a modulação 
simpática cardíaca em pacientes pós-IAM. Conclusão geral: Os resultados obtidos nas três partes 
do estudo sugerem que o protocolo de FTCV aplicado é seguro quando iniciado após 24 horas do 
IAM não complicado, além de permitir a mobilização precoce dos pacientes e gradativamente os 
preparar para o retorno as suas AVDs após a alta hospitalar, sem ser observada presença de 
qualquer sinal e/ou sintoma de intolerância ao esforço. Em adição o programa de EFP que 
compõem a FTCV fase I associado ao tratamento clínico promoveram aumento da modulação 
vagal cardíaca e redução da modulação simpática cardíaca em repouso nos pacientes estudados. 
 
Palavras-chave: infarto agudo do miocárdio, reabilitação cardiovascular fase I, variabilidade da 
freqüência cardíaca, fisioterapia hospitalar.  
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ABSTRACT 

There are very few published studies evaluating the effect of a protocol of graded exercise of short 
duration, during phase I cardiac rehabilitation (CR) on the cardiac autonomic modulation in 
patients after acute myocardial infarction (AMI), thus three investigations were undertaken in 
order to evaluate the safety of the protocol of cardiovascular therapy (CPT) phase I, as well as 
observing the behavior of heart rate (HR), blood pressure (BP) and autonomic modulation of HR 
through HR variability (HRV) in time domain (TD) and frequency (DF) in patients undergoing 
phase I protocol CPT after the 1st AMI. Physical therapy in phase I of the CR can be initiated 12 
to 24 hours after AMI, however, it is common to prolonged bed rest due to fears of instability of 
the patient. So the goal of the 1st study was to evaluate the hemodynamic and autonomic 
responses to post-AMI patients undergoing day 1 of phase I protocol of CPT, as well as their 
safety. We studied 51 patients with first AMI uncomplicated, 5511 years, 76% men and 
submitted to the 1st day of the protocol CPT Stage I, on average, 24 hours after AMI, consisting 
of 10 minutes of rest before and after exercises, followed by 4 min of breathing exercises and 5 
min of dynamic exercise. The results indicate that the exercise was safe because it caused 
hemodynamic and autonomic modulation in these patients, without causing any medical 
complications. The 2nd study aimed to characterize the autonomic and hemodynamic responses to 
CPT in patients with stage I of an AMI. We studied 21 patients with first uncomplicated AMI, age 
5212 years, 81% men, six days a progressive exercise program (phase I CPT), consisting of a 
daily standard protocol (10 min rest in supine position pre-and post-exercise and 4 min of 
breathing exercises) and a protocol for dynamic graded exercise, progressing to active-assisted 
movements of the legs in the first days after AMI, even walking in the last days of 
hospitalization. The protocol applied CPT promoted hemodynamic and autonomic changes during 
the course of the year, allowing early mobilization of the patient and gradually preparing to return 
to their activity of daily living after discharge from hospital, without being observed the presence 
of any sign and / or symptoms of exercise intolerance. The 3rd study was to evaluate the effects of 
a progressive exercise protocol used in phase I of RCV on HRV at rest in patients after AMI. We 
studied thirty-seven patients who were admitted to hospital with first uncomplicated AMI. The 
treated group (TG) (n= 21, age= 52±12 years) conducted a five-day program of progressive 
exercises during phase I of the RCV, while the control group (CG) (n= 16, age= 54±11 years) had 
only breathing exercises. The progressive exercise program performed during the first phase of 
cardiac rehabilitation associated with clinical treatment increased cardiac vagal modulation and 
reduced cardiac sympathetic modulation in patients after AMI. Overall Conclusion: The results of 
the three studies suggest that the protocol is safe when applied CPT started after 24 hours of AMI 
not complicated, and allows early mobilization of patients and gradually prepare them to return 
their activity of daily living after discharge, without being observed the presence of any sign and / 
or symptoms of exercise intolerance. In addition the progressive exercise program that compose 
the physiotherapy intervention associated with clinical treatment caused an increase in cardiac 
vagal modulation and reduction of cardiac sympathetic modulation at rest in the patients studied. 

 

Key words: Acute myocardial infarction, cardiac rehabilitation phase I, heart rate variability, 
hospital physiotherapy.  
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1. CONTEXTUALIZAÇÃO 

 

O infarto agudo do miocárdio (IAM) é o resultado final da isquemia prolongada e 

não aliviada, devido à interrupção total do suprimento sangüíneo ao miocárdio, precipitada 

pela formação de um trombo sobre a placa de ateroma, provocando oclusão do lúmen da 

artéria coronária. É um evento patológico que se acompanha de elevados índices de 

morbidade e mortalidade, sendo considerado a principal causa de morte nos países 

industrializados (Antman & Braunwald, 1997).  

No Brasil, de acordo com dados do DATASUS, no período de 1995 a 2005, 

ocorreram 362.998 internações em hospitais do SUS por IAM com aumento de 61% do 

número de internações durante o período (de 35.069 para 56.345). Em 2009 foram 62.605 

internações devido a IAM, destes 8.259 pacientes foram a óbito e o tempo médio de 

permanência hospitalar foi de 7,6 dias (Brasil, 2011). No entanto, vale ressaltar que estes 

dados podem estar sub ou superestimados, uma vez que a qualidade dos mesmos depende do 

compromisso do profissional médico em notificar adequadamente, em autorizações de 

internação hospitalar e atestados de óbito, o correto diagnóstico do paciente.  Desta forma, o 

IAM é considerado a principal causa isolada de morte no país, tendo valor similar àqueles 

encontrados em países desenvolvidos (Piegas et al., 2004). Além disso, devido ao fato de 

geralmente acometer indivíduos em sua fase mais produtiva, pode levar a grandes 

comprometimentos psicossociais e econômicos (Regenga et al., 2000). 

Atualmente os cuidados fisioterapêuticos (fase I da reabilitação cardiovascular) 

podem ser iniciados após 12 a 24 horas do IAM sem complicações, ou seja, na ausência de 

insuficiência cardíaca, arritmias complexas, instabilidade pressórica, embolias pulmonar e/ou 

sistêmica, processo infeccioso ou inflamatório em atividade e aneurismas ventriculares 
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(Regenga et al., 2000; Gassner et al., 2003; Antman, 2004; Piegas et al., 2004; Piegas et al., 

2009).  

Os objetivos imediatos da fisioterapia cardiovascular (FTCV) na fase hospitalar 

(fase I) são: reduzir os efeitos deletérios do repouso prolongado no leito (diminuição da 

adaptabilidade às mudanças de postura e da capacidade física, aumento das respostas da 

frequência cardíaca [FC] aos esforços, diminuições do volume de sangue circulante e da 

concentração de proteínas plasmáticas, diminuição dos volumes pulmonares e da capacidade 

vital, balanço negativo de nitrogênio e cálcio; e diminuição do tônus muscular) (Bloch et al., 

1974; Regenga et al., 2000; Gassner et al., 2003; Piotrowicz & Wolszakiewicz, 2008; 

Kortebein, 2009; Piegas et al., 2009), avaliar as respostas clínicas ao aumento progressivo do 

esforço, manter o controle do estado emocional, estabelecer a intensidade de esforço a ser 

executada em domicílio e diminuir o tempo de internação hospitalar (Regenga et al., 2000; 

Gassner et al., 2003; Piotrowicz & Wolszakiewicz, 2008; Piegas et al., 2009). Estes objetivos 

imediatos podem ser alcançados por meio de manobras respiratórias, mobilização precoce do 

paciente, mudanças posturais e exercício físico dinâmico (EFD), os quais sobrecarregam e 

alteram a dinâmica dos vários sistemas do organismo, dentre eles o sistema cardiovascular, 

desencadeando respostas fisiológicas compensatórias. 

Considerando-se que a FTCV fase I atua aplicando diferentes estímulos, há 

necessidade de controle das respostas do sistema nervoso autonômico (SNA), já que este, por 

meio dos seus eferentes, simpático e parassimpático, é um dos principais responsáveis pela 

modulação dos ajustes rápidos do sistema cardiovascular (Ribeiro et al., 2001). 

Enfoque tem sido dado à avaliação do SNA por meio do estudo da variabilidade 

da frequência cardíaca (VFC), pois com a informatização do sinal eletrocardiográfico 

permitiu-se obter informações sobre a resposta da FC instantânea e dos intervalos R-R em 

diversas condições de repouso, bem como, no exercício físico (Silva et al., 1994). A VFC é 
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definida como sendo as oscilações periódicas da FC ou dos intervalos R-R do 

eletrocardiograma (ECG) que são moduladas pela atuação do SNA no coração (Longo et al., 

1995; Malik, 1996; Ribeiro et al., 2001; Sztajzel, 2004). Ela tem sido considerada um 

significativo indicador não invasivo e quantitativo da modulação do SNA (Malik & Camm, 

1990; Sosa et al., 1999; Pumprla et al., 2002; Sztajzel, 2004). Deste modo, o seu estudo 

permite o reconhecimento e a caracterização de algumas situações em que a doença pode 

afetar o controle autonômico do coração (Lindqvist, 1990; Pumprla et al., 2002). 

A VFC pode ser analisada por meio de métodos com análises linear e não linear. 

Com relação à análise linear pode ser nos domínios do tempo (DT) e da frequência (DF). No 

DT, a partir de métodos estatísticos, pode-se obter índices, como o RMSM (raiz quadrada da 

somatória do quadrado das diferenças dos valores individuais em relação ao valor médio dos 

intervalos R-R, dividido pelo número dos intervalos R-R em um período) que é um marcador 

da variabilidade total, traduzindo a interação entre os sistemas simpático e parassimpático 

cardíaco (Longo et al., 1995; Malik, 1996) e o RMSSD (raiz quadrada da somatória do 

quadrado das diferenças entre os intervalos R-R no registro, divididos pelo número de 

intervalos R-R em um tempo determinado, menos um) considerado como um índice da 

modulação parassimpática sobre o nó sinoatrial (Kleiger et al., 1987; Bigger et al., 1989; 

Longo et al., 1995; Pumprla et al., 2002; Sztajzel, 2004). 

No DF, por meio da análise espectral a VFC é decomposta em seus componentes 

oscilatórios fundamentais, sendo que os principais são: a-) o componente de alta frequência 

(AF), com variação de 0,15 a 0,40 Hz, que corresponde à modulação respiratória e é um 

indicador da modulação vagal sobre o coração (Akselrod et al., 1981; Pomeranz et al., 1985; 

Pagani et al., 1986; Malliani et al., 1991; Malik, 1996; Sztajzel, 2004); b-) o componente de 

baixa frequência (BF), com variação entre 0,04 a 0,15 Hz, que é decorrente da ação conjunta 

dos componentes vagal e simpático sobre o coração, sendo o último predominante nessa faixa 
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de frequência (Akselrod et al., 1981), portanto esta banda de frequência tem sido utilizada 

como marcador da modulação simpática atuante no coração (Katona & Jih, 1975; Akselrod et 

al., 1981 e 1985; Pomeranz et al., 1985; Pagani et al., 1986; Longo et al., 1995, Malik, 1996; 

Sztajzel, 2004) e c-) componente de muito baixa frequência (MBF), com variação entre 0,01 e 

0,04 Hz, cuja explicação fisiológica não está bem definida e parece estar relacionada ao 

sistema renina-angiotensina-aldosterona, termorregulação e tônus vasomotor periférico 

(Akselrod et al., 1981 e 1985; Pomeranz et al., 1985; Pagani et al., 1986; Longo et al., 1995; 

Malik, 1996; Sztajzel, 2004). O cálculo da razão BF/AF permite a caracterização do balanço 

simpato-vagal, refletindo assim, as interações entre os componentes, simpático e 

parassimpático do SNA no coração (Akselrod et al., 1981; Pagani  et al., 1986; Malliani et al., 

1991; Malik, 1996; Sztajzel, 2004). 

Outra forma de análise da VFC no DF seria a normalização dos dados da análise 

espectral, a qual permite minimizar os efeitos das alterações do componente de MBF. Tal 

normalização é realizada a partir da divisão da potência de um dado componente (BF ou AF) 

pelo espectro de potência total, subtraída do componente de MBF e multiplicada por 100 

(Pagani et al., 1986; Malliani et al., 1991; Malik, 1996, Malliani, 2005).  

Sabe-se que a VFC encontra-se marcadamente reduzida em pacientes após IAM 

(Wolf et al., 1978; Kleiger et al., 1987; Hayano et al., 1991) e em pacientes com insuficiência 

cardíaca (Saul et al., 1988; Guzzetti et al., 1995; Van de Bourne et al., 1997; Mäkikallio et al., 

2001). Em indivíduos diabéticos, a diminuição da VFC indica presença de neuropatia 

autonômica cardiovascular (Wheller & Watkins, 1973; Ewing et al., 1981; Valensi et al., 

1997). Já na população em geral, a VFC diminui com o aumento da idade (Hirsh & Bishop, 

1981; Gautschy et al., 1986; Pagani et al., 1986; Saul et al., 1988; Byrne et al., 1996; Tsuji et 

al., 1996; Jensen-Urstad et al., 1997; May et al., 1999; Migliaro et al., 2001; Santos et al., 

2003; Melo et al., 2005; Neves et al., 2007; Perseguini et al., 2011; Takahashi et al., 2012), 
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podendo estar relacionada com o aumento da morbidade e mortalidade para doenças 

cardiovasculares (De Meersman, 1993; Byrne et al., 1996; Tsuji et al., 1996). 

A redução da VFC evidenciada após o IAM é geralmente interpretada como 

resultado de alterações no balanço autonômico cardíaco, caracterizado por redução na 

modulação vagal, assim resultando em relativa predominância simpática (Kleiger et al., 1987; 

Bigger et al., 1992; La Rovere et al., 1998). Este aumento da modulação simpática promove 

aumento do consumo de oxigênio pelo miocárdio e vasoconstrição coronária, agravando o 

processo de isquemia (Piegas et al., 2004), além de aumentar a agregação plaquetária e a 

instabilidade elétrica do miocárdio, a qual pode culminar com fibrilação ventricular e morte 

súbita (Balanescu et al., 2004).  

Estudos mostram que a diminuição da VFC é um forte indicador prognóstico de 

complicações arrítmicas (Kleiger et al., 1987; Bigger et al., 1992; Malik, 1996; Sztajzel, 

2004), bem como, é um preditor independente de morte adicionada a outras variáveis de risco 

pós-infarto do miocárdio, como a diminuição da fração de ejeção do ventrículo esquerdo (VE) 

e o aumento da FC  na condição de repouso (Kleiger et al., 1987; Bigger et al., 1992; Kleiger 

et al.,1993; Tsuji et al., 1994 e 1996; La Rovere et al, 1998; Balanescu et al., 2004). Deste 

modo, medidas que promovam a diminuição da modulação simpática e o aumento da 

modulação vagal no período pós-IAM, podem melhorar o prognóstico dos pacientes no 

sentido de prevenir a morte súbita e diminuir mortalidade cardíaca total (Piegas et al., 2004). 

Estudos relatam que o treinamento físico aeróbio de longa duração possui ações 

benéficas no controle autonômico da FC (Stein et al., 1999; Catai et al., 2002; Novais et al., 

2004; Melo et al., 2005). Assim, nos últimos anos, a FTCV tem mostrado um papel 

importante em pacientes coronariopatas. Estudos documentaram aumento da VFC (Malfatto 

et al., 2000a e 2005; Sandercock et al., 2007; Adams et al., 2008) e redução da isquemia 

induzida pelo exercício (Malfatto et al., 2000a e 2005; Adams et al., 2008) em pacientes após 
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infarto do miocárdio submetidos à FTCV na fase de convalescença após alta hospitalar, fase II 

da reabilitação cardiovascular (RCV). Da mesma forma, a FTCV fase I no pós-operatório de 

cirurgia cardíaca, se mostrou segura e efetiva na melhora da capacidade funcional dos 

pacientes na alta hospitalar (Hirschhorn et al., 2008) e promoveu aumento dos índices 

parassimpáticos de VFC, potência total do espectro, “Detrended fluctuation analysis” e 

entropia, sugerindo que a FTCV fase I, baseada em exercícios físicos, pode ser uma 

ferramenta eficaz e não-farmacológica para melhorar a modulação autonômica cardíaca em 

pacientes após a cirurgia cardíaca (Mendes et al., 2010).  

Em adição, Dias et al. (2009) verificaram que a deambulação de 50 m na Unidade 

Coronariana (UCO) em pacientes após 24 horas da síndrome coronariana aguda (IAM Killip I 

e angina instável) não causou efeitos colaterais graves, sendo que 29% dos pacientes 

apresentaram apenas tontura e hipotensão postural. No entanto, o repouso prolongado no leito 

pós-IAM, principalmente na UCO (Convertino, 2003) é comum, apesar do protocolo de 

FTCV fase I poder ser iniciado de 12 a 24 horas após o evento (Regenga et al., 2000; Gassner 

et al., 2003; Antman, 2004; Piegas et al., 2004 e 2009) devido ao receio de provocar 

instabilidade hemodinâmica no paciente cardiopata. Assim, tal protocolo deve ser balanceado 

entre o risco da mobilização precoce e os efeitos deletérios secundários ao repouso no leito 

(Dias et al., 2009; Piegas et al., 2009).  

Papa (2004) estudando 22 pacientes pós-IAM no 6º dia de FTCV observou que a 

deambulação causou significativas mudanças cardiovasculares em relação ao repouso sentado 

em ambos os grupos estudados (fração de ejeção do VE preservado e rebaixado), i.e., 

aumento da FC, do duplo produto (DP), da PA sistólica (PAS) e diastólica (PAD) e redução 

dos índices de VFC no DT, RMSSD e RMSM. Porém, o incremento da FC e a redução dos 

índices de VFC (RMSSD e RMSM) foram de menor magnitude no grupo de fração de ejeção 

do VE rebaixado, o que conferiu a este grupo disfunção vagal grave. Além disso, o autor 



8 
 

relatou que todos os pacientes estudados iniciaram o protocolo de FTCV após 24 horas do 

evento agudo, sendo submetidos a sete dias de tratamento e não havendo qualquer 

intercorrência clínica. 

No entanto, deve-se ressaltar há carência de estudos na literatura que avaliem o 

efeito de um protocolo de exercício físico progressivo (EFP) de curta duração (durante fase I 

da RCV) sobre a modulação autonômica cardíaca em pacientes pós-IAM.  

Tendo por base as considerações acima descritas uma investigação composta de 

três partes foi desenvolvida no intuito de avaliar a segurança do protocolo de FTCV fase I, 

bem como, observar o comportamento da FC, da pressão arterial (PA) e da modulação 

autonômica da FC, por meio da VFC nos DT e DF, de pacientes submetidos ao protocolo de 

FTCV fase I após o primeiro IAM. Na primeira parte do estudo testou-se a hipótese de que o 

protocolo de FTCV fase I é seguro após 24 horas do evento agudo, avaliado por meio das 

respostas da modulação autonômica da FC, respostas hemodinâmicas e de dados clínicos de 

pacientes pós-IAM. Na segunda parte do estudo, objetivou-se avaliar as respostas 

autonômicas e hemodinâmicas ao protocolo de FTCV fase I em pacientes com primeiro IAM 

em dias mais tardios do tratamento (4º ao 6º dia) com intuito de preparação do paciente para a 

alta hospitalar. E por fim, na terceira parte do estudo, testou-se a hipótese de que o EFP 

durante a FTCV fase I conjuntamente com a intervenção clínica pode atuar na recuperação do 

balanço autonômico cardíaco de pacientes pós-IAM. 

Os estudos desenvolvidos são apresentados a seguir. O primeiro estudo foi 

publicado no periódico Fisioterapia em Movimento, o segundo estudo será submetido ao 

periódico Revista Brasileira de Fisioterapia e o terceiro estudo foi publicado no periódico 

Disability and Rehabilitation. Os textos originais do primeiro e terceiro artigos estão 

apresentados nos Anexos B e C.  
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2. PRIMEIRO ESTUDO 

 

“Segurança da intervenção fisioterápica precoce após o infarto agudo do miocárdio” 

 

2.1. RESUMO 

Fundamento: A fisioterapia na fase I da reabilitação cardiovascular (FTCV) pode ser iniciada 

de 12 a 24 horas após o infarto agudo do miocárdio (IAM), no entanto, é comum o repouso 

prolongado no leito devido ao receio de instabilização do paciente. Objetivo: Avaliar as 

respostas autonômicas e hemodinâmicas de pacientes pós-IAM submetidos ao 1º dia do 

protocolo de FTCV fase I, bem como, sua segurança. Métodos: Foram estudados 51 pacientes 

com 1o IAM não complicado, 5511 anos, 76% homens. Foram submetidos ao 1º dia do 

protocolo de FTCV fase I, em média, 24 horas pós-IAM, composto de 10 min de repouso pré 

e pós-exercícios, 4 min de exercícios respiratórios e 5 min de exercícios físicos dinâmicos 

(EFD). A frequência cardíaca (FC) instantânea e os intervalos R-R do eletrocardiograma 

foram captados pelo monitor de FC (PolarS810i) e a pressão arterial (PA) aferida pelo 

método auscultatório. A variabilidade da FC foi analisada nos domínios do tempo (RMSSD e 

RMSM dos iR-R em ms) e da frequência. A densidade espectral de potência foi expressa em 

unidades absolutas (ms2) e normalizada (un) para as bandas de baixa (BF) e alta frequência 

(AF) e pela razão BF/AF. Resultados: O índice RMSSD, a AF e a AFun  apresentaram 

redução durante execução dos exercícios em relação ao repouso pré e pós-exercício (p<0,05), 

a BFun e a razão BF/AF aumentaram (p<0,05). A FC e a PA sistólica apresentaram aumento 

durante a execução dos exercícios em relação ao repouso (p<0,05). Não foram observados 

qualquer sinal e/ou sintoma de intolerância ao esforço. Conclusões: O exercício realizado foi 

seguro, pois promoveu alterações hemodinâmicas e na modulação autonômica nestes 

pacientes, sem ocasionar qualquer intercorrência clínica.  

 

Palavras chave: Infarto agudo do miocárdio, reabilitação cardiovascular fase I, variabilidade 

da frequência cardíaca, fisioterapia hospitalar. 
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2.2. INTRODUÇÃO 

O repouso prolongado no leito pós-infarto agudo do miocárdio (IAM), 

principalmente na unidade coronariana (UCO) (Convertino, 2003) é comum, apesar do 

protocolo de fisioterapia cardiovascular (FTCV) fase I poder ser iniciado de 12 a 24 horas 

após o evento (Antman et al., 2004; National Heart Fundation of Australia, 2004; Piegas et 

al., 2009). Assim, tal protocolo deve ser balanceado entre o risco da mobilização precoce e os 

efeitos deletérios secundários ao repouso no leito (Dias et al., 2009; Piegas et al., 2009). 

Por outro lado, após o IAM ocorre uma diminuição da variabilidade da 

frequência cardíaca (VFC), resultado da redução da modulação vagal e conseqüente relativa 

predominância simpática (Kleiger et al., 1987; Bigger et al., 1992; La Rovere et al., 1998; 

Montano et al., 2009), sendo que esta diminuição é um marcador de aumento da mortalidade 

cardiovascular (Kligfield et al., 2003; Lauer, 2003; Tiukinhoy et al., 2003; Adams et al., 

2008).  

Nos últimos anos, a FTCV tem mostrado um papel importante em pacientes 

coronariopatas. Malfatto et al. (2000a e 2005) e Adams et al. (2008) documentaram aumento 

da VFC e redução da isquemia induzida pelo exercício em pacientes pós-IAM submetidos à 

FTCV fase II. Da mesma forma, a FTCV fase I no pós-operatório de cirurgia cardíaca, se 

mostrou segura e efetiva na melhora da capacidade funcional dos pacientes na alta hospitalar 

(Hirschhorn et al., 2008) e promoveu aumento dos índices parassimpáticos de VFC, potência 

total do espectro, “Detrended fluctuation analysis” e entropia (Mendes et al., 2010). 

Da mesma forma, Dias et al. (2009) verificaram que a deambulação de 50 m na 

UCO em pacientes após 24 horas da síndrome coronariana aguda (IAM Killip I e angina 

instável) não causou efeitos colaterais graves, sendo que 29% dos pacientes apresentaram 

apenas tontura e hipotensão postural. Já, Santos-Hiss et al. (2011) estudando pacientes pós-

IAM evidenciaram que apenas o grupo tratado com 5 dias de exercício físico progressivo 
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(EFP), iniciado em média 24 horas após o evento, apresentou aumento da modulação vagal e 

redução da modulação simpática na posição de repouso supino.  

No entanto, ainda há carências de trabalhos que avaliem a segurança e o 

comportamento da VFC em pacientes que são submetidos a protocolo de FTCV fase I no 

primeiro dia pós-IAM. Desta forma, esse trabalho teve como objetivo testar a hipótese de que 

o protocolo de FTCV fase I é seguro após 24 horas do evento agudo, avaliado por meio das 

respostas da modulação autonômica da FC, respostas hemodinâmicas e de dados clínicos de 

pacientes pós-IAM. 

 

2.3. MÉTODOS 

2.3.1. Sujeitos 

Cento e quarenta e nove pacientes (ambos os gêneros) com IAM foram admitidos 

na UCO de novembro de 2004 a 2005 e março de 2006 a agosto de 2007. Somente 51 

pacientes (idade média: 55 anos), preencheram os critérios de inclusão: primeiro IAM não 

complicado (Killip I e II) com supradesnivelamento do segmento ST. Os critérios de exclusão 

foram: história de IAM prévio, IAM complicado (Killip III e IV), IAM sem 

supradesnivelamento do segmento ST, sinais e/ou sintomas compatíveis com angina pós-IAM 

ou reinfarto, presença de diabetes mellitus associada à disfunção autonômica cardíaca, 

comportamento pressórico anômalo persistente (hipertensão refratária com níveis acima de 

180/110 mmHg),  fibrilação atrial, arritmias ventriculares malígnas, extrassístoles 

ventriculares complexas, taquicardia supraventricular ou sinusal (maior que 120 batimentos 

por minuto), bloqueio atrioventricular de 2º ou 3º graus, implante de marcapasso, sinais de 

baixo débito ou falência ventricular, hipotensão, insuficiência cardíaca, comprometimento 

geral, debilidade, estado febril, insuficiência respiratória, doença pulmonar obstrutiva crônica, 

uso de drogas ilícitas, presença de seqüela de acidente vascular encefálico, amputação de 
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membro inferior, estenose aórtica grave, lesão de tronco de coronária esquerda > 50%, 

cirurgia de revascularização do miocárdio (CRM) prévia, impossibilidade de progressão no 

protocolo e entrada no hospital após 48 horas do início do IAM (Figura 1). 

Dos 51 pacientes incluídos no estudo, 9 (18%) foram submetidos a trombólise 

com estreptoquinase (STK), 33 (65%) foram submetidos a angioplastia coronária transluminal 

percutânea (ACTP) primária e 9 (18%) não foram tratados com STK ou ACTP devido ao 

atraso na admissão hospitalar (12 horas após o início da dor precordial). Durante a 

hospitalização, todos os pacientes foram submetidos à cateterização cardíaca e 45 (88%) 

foram tratados com sucesso com ACTP (primária ou eletiva).
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Figura 1: Fluxograma representativo do processo de triagem dos pacientes do protocolo. IAM - 

Infarto agudo do miocárdio; CE - Coronária esquerda; CRM - Cirurgia de 

revascularização do miocárdio. 
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Procedimentos 

De acordo com a Declaração de Helsinki, todos os pacientes foram informados 

dos procedimentos experimentais e assinaram o termo de consentimento aprovado pelo 

Comitê de Ética da instituição local (Processo nº 023/2004 e nº 232/2006) (Anexo A).  

A evolução clínica foi baseada na avaliação clínica e física diária, em exames 

laboratoriais (concentração do marcador de necrose miocárdica CKMB, hemograma completo 

e glicemia; raio X de tórax; eletrocardiograma [ECG] convencional e cateterismo cardíaco). 

O procedimento experimental teve início 247 horas após a admissão na UCO 

(Antman et al., 2004; National Heart Foundation of Australia, 2004; Piegas et al., 2009). Os 

pacientes foram submetidos a um protocolo padrão realizado na posição supina, que incluía 

10 min de repouso pré e pós-exercícios, 4 min de exercícios respiratórios e 5 min de EFD. 

Durante o período de repouso, os pacientes foram sempre instruídos a permanecerem 

acordados, quietos e respirando espontaneamente. Os exercícios respiratórios incluíam padrão 

diafragmático e respiração em três tempos, sendo realizados com o intuito de evitar 

complicações pulmonares que poderiam aparecer devido ao repouso no leito e a 

hospitalização. Por outro lado, os exercícios físicos dinâmicos de membros inferiores (MMII) 

foram realizados de forma ativa-assistida (flexo-extensão e abdução-adução dos quadris; 

flexo-extensão do quadril e dos joelhos associados) e o número de repetições, bem como, a 

velocidade de execução dos movimentos respeitavam a intensidade de 20 batimentos por 

minuto acima da FC de repouso na postura supina (Fletcher et al., 2001).  

Adicionalmente, se durante a execução do protocolo de reabilitação 

cardiovascular fase I surgisse algum sinal e/ou sintoma como fadiga, dor torácica, dispnéia, 

cianose, palidez, taquicardia (>120 batimentos por minutos), bradicardia, arritmias complexas 

(i.e., aquelas que causam instabilidade elétrica e hemodinâmica) e hipotensão, este seria 

interrompido. No entanto, não houve ocorrência de qualquer sinal e/ou sintoma. 
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A FC e os intervalos R-R (iRR) instantâneos foram gravados durante o protocolo 

por um sistema digital de telemetria consistindo em um transmissor posicionado no tórax do 

paciente e um monitor de FC (Polar S810; Polar Electro Oy, Kempele, Finland). O sistema 

detecta a despolarização ventricular, correspondendo a onda R do ECG, com frequência 

amostral de 500 Hz (Ruha et al., 1999), sendo validado previamente por Loimaala et al. 

(1999). Após a gravação, os dados foram transferidos por meio de uma Interface para um 

computador, para posterior análise (Figura 2). Adicionalmente, a aferição não invasiva da 

pressão arterial (PA) pelo método auscultatório foi realizada antes, durante e após o protocolo. 

A dosagem medicamentosa foi registrada para que a influência das drogas fosse interpretada 

conjuntamente com a resposta das variáveis estudadas. 

 

 

 

 

 

Figura 2: Ilustração da aquisição da frequência cardíaca instantânea obtida a partir da 

gravação dos intervalos R-R pelo software do sistema Polar durante a execução 

do 1º dia do protocolo de fisioterapia cardiovascular fase I de um dos pacientes 

estudados (JAO). 
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2.3.2. Variabilidade da Frequência Cardíaca 

A análise da VFC no domínio do tempo (DT) foi realizada a partir do cálculo dos 

índices RMSM e RMSSD dos iRR em ms. O índice RMSM corresponde à raiz quadrada da 

somatória do quadrado das diferenças dos valores individuais em relação ao valor médio 

dividido pelo número dos iRR em um período, traduzindo a interação entre a modulação dos 

sistemas simpático e parassimpático cardíaco; enquanto o índice RMSSD, corresponde a raiz 

quadrada da somatória do quadrado das diferenças entre os iRR no registro divididos pelo 

número de iRR em um tempo determinado menos um (Antila, 1979). 

Já a análise da VFC no domínio da frequência (DF), foi realizada por meio da 

transformada rápida de Fourier aplicada a séries de 256 iRR. A densidade de potência 

espectral foi calculada para cada série de iRR. Os três componentes de potência espectral 

foram calculados, sendo obtidas a baixa (BF) (0.04 a 0.15 Hz), e alta (AF) (0.15 a 0.4 Hz) 

frequências, em unidades absolutas (ms2/Hz), e posteriormente calculadas em unidades 

normalizadas (un) pela divisão da densidade espectral de potência de um dado componente 

(i.e., BF ou AF) pela potência total, após subtração do componente com variação de 

frequência entre 0 e 0,03 Hz, i.e., muito baixa frequência, e depois multiplicado por 100. A 

razão BF/AF também foi calculada (Malliani et al., 1991). 

 

2.3.3. Análise Estatística 

Foram utilizados testes paramétricos, uma vez que o Teste de Kolmogorov-

Smirnov evidenciou que os dados apresentaram distribuição normal. Os dados foram 

reportados em médiadesvio padrão. A FC, a PA sistólica (PAS), a PA diastólica (PAD) e os 

índices de VFC em repouso foram comparados aos obtidos em exercício dinâmico pelo teste 

estatístico de ANOVA de medidas repetidas com post hoc de Tukey-Kramer para verificar o 

efeito agudo da intervenção fisioterapêutica, bem como, realizar a comparação entre a FC 
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pico obtida durante o exercício dinâmico e as FC de recuperação no 1º e 3º minutos. Todas as 

análises estatísticas foram realizadas utilizando-se o software Statistica for Windows 

(computer program manual, StatSoft, Inc., 2000). O nível de significância foi de p<0,05.  

 

2.4. RESULTADOS 

Para cada grupo estudado, os resultados dos índices representativos do controle 

autonômico da FC, dos pacientes pós-IAM, foram similares quando divididos quanto ao 

gênero (masculino e feminino), fração de ejeção (preservada e reduzida), topografia do IAM 

(anterior e posterior) e tratamento clínico recebido nas primeiras 12 horas de IAM (com STK, 

sem STK e com ACTP). Os dados foram então unidos em um grupo e as características dos 

pacientes foram apresentadas na Tabela 1. 

Adicionalmente, não houve ocorrência de qualquer sinal e/ou sintoma (fadiga, dor 

torácica, dispnéia, cianose, palidez, taquicardia acima de 120 batimentos, bradicardia, 

arritmias complexas e hipotensão) que impedisse a realização do protocolo de reabilitação 

cardiovascular fase I. 
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Características Pacientes (n=51) 

Gênero (masculino/feminino) 39/12 

Idade (anos) 55±11 

Massa corporal (Kg) 75±13 

Altura (cm) 168±8 

IMC (Kg/m2) 27±4 

Fatores de risco para DAC  

Tabagismo 27 (53%) 

Hipertensão 30 (59%) 

História familiar para DAC 15 (29%) 

Diabetes mellitus  9 (18%) 

Sobrepeso e obesidade 36 (71%) 

Hiperlipidemia 14 (27%) 

Sedentarismo 20 (39%) 

Estresse 24 (47%) 

Topografia do infarto  

Anterior 30 (59%) 

Inferior 21 (41%) 

Medicações  

β-bloqueadores 43 (84%) 

IECA 29 (57%) 

Hipolipemiantes 29 (57%) 

Aspirina 46 (90%) 

Ticlopidina/Clopidogrel 44 (86%) 

Gravidade da DAC  

Uniarterial 23 (45%) 

Biarterial 18 (35%) 

Triarterial 10 (20%) 

Obstrução de Artérias Coronárias > 50%  

Descendente Anterior 39 (76%) 

Coronária Direita 24 (47%) 

Circunflexa 23 (45%) 

 

Tabela 1: Características dos pacientes. 

IMC - Índice de massa corporal; DAC - Doença arterial coronariana; 

IECA - Inibidor da enzima conversora de angiotensina. 
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2.4.1. Medicações 

Todas as medicações utilizadas foram as preconizadas por Consensos (Antman et 

al., 2004; National Heart Foundation of Australia, 2004; Piegas et al., 2009), sendo que a 

dosagem foi individualmente prescrita de acordo com a avaliação clínica. 

 

2.4.2. Frequência Cardíaca, Pressão Arterial Sistólica e Diastólica 

A FC e a PAS apresentaram aumento significativo durante a execução dos 

exercícios físicos dinâmicos de MMII em relação às condições de repouso inicial e final 

(p<0,05), enquanto a PAD permaneceu inalterada (Tabela 2). As FC de recuperação de 1º (74 

± 12 bpm) e 3º (71 ± 12 bpm) minutos reduziram significativamente em relação à FC pico 

atingida (84 ± 12 bpm) durante os exercícios físicos dinâmicos de MMII (p<0,05), no entanto, 

não houve redução significativa da FC no 3º minuto de recuperação em relação ao 1º minuto. 

 

2.4.3. Variabilidade da Frequência Cardíaca 

No DT o índice RMSSD apresentou redução durante a execução dos exercícios 

físicos dinâmicos de MMII em relação às condições de repouso inicial e final (p<0,05), 

enquanto o índice RMSM permaneceu inalterado. 

No DF houve aumento da BFun e da razão BF/AF, manutenção da BF (ms2/Hz) e 

redução da AFun e da AF (ms2/Hz) durante a execução dos exercícios físicos dinâmicos de 

MMII em relação às condições de repouso (p<0,05) (Tabela 2).  
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 Repouso Inicial Exercício Repouso Final 

Variáveis Cardiovasculares 

FC (bpm) 70±12 79±13* 70±12  

PAS (mmHg) 113±15 119±17* 113±15 

PAD (mmHg) 76±11 77±12 78±12 

VFC – Domínio do Tempo 

RMSSD (ms) 22±15 18±13* 21±15 

RMSM (ms) 27±14 28±15 28±15 

VFC – Domínio da Frequência 

BF (ms2) 202±220 337±816 233±279 

AF (ms2) 155±227 107±195* 144±187 

BF (un) 62±15 76±12* 63±17 

AF (un) 38±15 24±12* 37±17 

BF/AF 2,1±1,4 3,9±2,3* 2,4±2,0 

* p < 0,05 – Repouso inicial x Exercício x Repouso final; min – minuto; FC - Frequência 

cardíaca; PAS - Pressão arterial sistólica; PAD - Pressão arterial diastólica; VFC - Variabilidade 

da frequência cardíaca; BF - Baixa frequência; AF - Alta frequência; BF/AF - Razão baixa 

frequência/alta frequência; un - unidades normalizadas. 

 

2.5. DISCUSSÃO 

Os principais achados desse estudo, com relação ao efeito agudo da intervenção 

fisioterápica fase I (1º dia), foram: que o exercício executado de modo ativo-assistido na 

posição supina durante 5 minutos foi capaz de causar alterações hemodinâmicas (aumento da 

FC e da PAS) e autonômicas (aumento da BFun e razão BF/AF e diminuição da AF (ms2/Hz), 

Tabela 2: Variáveis cardiovasculares e de variabilidade da frequência cardíaca durante 

condições de repouso e exercício físico dinâmico. 
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AFun e índice RMSSD) em relação as condições de repouso pré e pós-intervenção, além de 

não se evidenciar qualquer sinal e/ou sintoma de intolerância ao exercício.  

A literatura relata que o repouso prolongado no leito promove diminuição da 

capacidade funcional, do tônus muscular e da volemia, inadaptabilidade às mudanças 

posturais (hipotensão postural) e aumento das respostas da FC aos esforços, da PA e da 

ansiedade (Gassner et al., 2003; Piegas et al., 2009), deste modo, os objetivos da FTCV fase I 

são reduzir os efeitos deletérios do repouso prolongado no leito, avaliar as respostas clínicas 

ao aumento progressivo do esforço, estabelecer a intensidade de esforço a ser executada em 

domicílio e diminuir o tempo de internação hospitalar e as complicações cardiorrespiratórias 

(Fletcher et al., 2001; Gassner et al., 2003; Herdy et al., 2008). Assim o protocolo de FTCV 

fase I é composto por mudanças posturais associadas ao aumento gradativo na intensidade de 

esforço aplicado de modo a promover no 1º dia a mobilização precoce do paciente no leito e 

com o progredir dos dias, preparar o paciente para o retorno as suas atividades de vida diária 

após a alta hospitalar (6º dia).  

No início do exercício físico, ocorre uma elevação rápida da FC, com o objetivo 

de aumentar o fluxo sangüíneo, promovendo maior eficiência do mecanismo de transporte de 

oxigênio aos músculos em atividade contrátil (Gallo Jr et al., 1995). Trabalhos com bloqueio 

farmacológico têm referido que esta elevação rápida da FC que ocorre nos 10 a 20 segundos 

iniciais do exercício, é atribuída à diminuição da modulação vagal sobre o nó sinoatrial, a qual 

independe da intensidade do exercício executado. Após este período, em baixas intensidades 

de esforço, verifica-se um decréscimo da FC que corresponde ao período da retomada vagal, 

podendo até haver estabilização da FC até o final da execução do exercício, desde que este 

seja de baixa a moderada intensidade, ou seja, de intensidade inferior ao limiar de anaerobiose 

(Maciel et al., 1986; Gallo et al., 1995; Silva et al., 2001; Marães et al., 2005).  
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Já em exercícios de alta intensidade (acima do limiar de anaerobiose) é 

evidenciável um acréscimo mais lento da FC, o qual se intensifica a medida que o nível do 

exercício aumenta. Este acréscimo lento da FC, observado após o primeiro minuto do 

exercício físico dinâmico, depende quase exclusivamente da contribuição da modulação 

simpática sobre o nó sinoatrial (Maciel et al., 1986; Gallo et al., 1995; Silva et al., 2001; 

Marães et al., 2005; Herdy et al., 2008). Deste modo, procuramos submeter os pacientes 

estudados ao exercício dinâmico de MMII de baixa intensidade de modo que pudéssemos 

atingir a estabilização da FC durante a execução dos mesmos, trabalhando dessa forma abaixo 

do limiar de anaerobiose, i.é, com predominância de metabolismo aeróbio na produção de 

energia. 

Com relação à modulação autonômica da FC ao exercício executado no 1º dia do 

protocolo de FTCV fase I foi possível observar a redução do índice RMSSD e do componente 

de AF (ms2/Hz) e AFun (p<0,05) e aumento do componente de BFun e da razão BF/AF 

(p<0,05) durante a fase estável do exercício em relação às condições de repouso supino pré e 

pós-intervenção. Conjuntamente também houve um aumento significativo da FC e da PAS 

durante o exercício em relação às condições de repouso supino pré e pós-intervenção. 

Diante destes resultados podemos inferir que, o protocolo de exercício físico 

realizado no 1º dia, o qual foi aplicado em média 24 horas da entrada do paciente na UCO, 

apesar de ser de pequena intensidade (1 a 2 Mets) e de pequena duração (5 minutos), 

associados aos 4 minutos de exercícios respiratórios, foi eficaz, no sentido de promover 

alterações na modulação autonômica da FC, bem como, promover repercussões 

hemodinâmicas nestes pacientes, sem, no entanto, ocasionar qualquer intercorrência ou 

manifestação de intolerância ao esforço. Deste modo, a FTCV teve seu objetivo alcançado no 

1º dia, que foi promover a mobilização precoce do paciente, para diminuir os efeitos 

deletérios do repouso prolongado no leito. 
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Dias et al. (2009) ao realizar caminhada de 50 metros (duração média de 2 

minutos) na UCO 24 horas após o evento agudo em 65 pacientes com síndrome coronariana 

aguda (IAM Killip I e angina instável), verificaram ocorrência de eventos adversos em 29% 

dos pacientes, sendo que 23% relataram tontura durante a caminhada e 6% apresentaram 

hipotensão postural. Ressalta-se que 3 pacientes apresentaram sintomas que impediram a 

execução da caminhada, como precordialgia, pico hipertensivo e tontura associada a 

hipotensão. 

Em contraposição, no presente estudo, o exercício físico dinâmico de MMII 

executado teve duração de 5 min, sendo executado de modo ativo-assistido e na postura 

supina e precedido por 4 minutos de exercícios respiratórios, sendo que nenhum paciente 

apresentou qualquer sintoma adverso durante a execução da etapa. Assim, sugere-se que a 

ocorrência de eventos adversos no estudo de Dias et al. (2009) pode ter sido em decorrência à 

falta de execução de manobras fisioterapêuticas em decúbito dorsal antes da deambulação 

para que houvesse melhor adaptação hemodinâmica ao estresse gravitacional, uma vez que os 

pacientes se encontravam à 24 horas do evento agudo.  

Adicionalmente, a literatura relata que a FC de recuperação é um preditor de risco 

independente de mortalidade em pacientes com doença arterial coronariana, além de ser um 

indicador da retomada vagal após a interrupção de um exercício físico. Sabe-se que uma 

variação da FC de recuperação > 12 bpm no 1º minuto após um exercício máximo é 

considerada normal (Cole et al., 1999 e 2000; Nishime et al., 2000; Cheng et al., 2002; 

Kavanagh et al., 2002; Myers et al., 2002; Aijaz et al., 2009). Neste estudo, observou-se que 

no 1º minuto após a execução do exercício de baixa intensidade a variação da FC de 

recuperação foi de 10 bpm, ou seja, houve uma redução significativa da FC no 1º minuto em 

relação à FC pico, de 84 para 74 bpm (p<0,05), evidenciando que os pacientes nas condições 
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estudadas apresentaram uma adequada retomada vagal após a finalização do exercício 

executado.  

Diante do exposto, observa-se que o protocolo de FTCV fase I aplicado no 1º dia 

após o IAM mostrou-se seguro, uma vez que houve modificações hemodinâmicas e 

autonômicas, sem, no entanto, ocorrer qualquer sinal e/ou sintoma de intolerância ao 

exercício. Este dado se mostra relevante, uma vez que com o aumento da execução de 

angioplastia primária no tratamento do IAM, há uma tendência de redução do período de 

internação hospitalar, podendo haver alta hospitalar deste tipo de paciente já no 5º dia pós-

IAM. Assim há a necessidade da mobilização precoce destes pacientes para que a adaptação 

destes a sua atividade de vida diária seja antecipada. 

 

2.6. CONCLUSÕES 

Os dados sugerem que o exercício físico realizado no 1º dia do protocolo de 

FTCV, associado aos cuidados clínicos, foi eficaz, no sentido de promover alterações na 

modulação autonômica da FC, bem como, promover repercussões hemodinâmicas nestes 

pacientes, sem, no entanto, ocasionar qualquer intercorrência clínica, ou presença de qualquer 

sinal e/ou sintoma de intolerância ao esforço. Desta forma, o 1º dia do protocolo de FTCV 

fase I poderá ser executado em média 24 horas após o evento agudo, desde que os pacientes 

apresentem IAM não complicado (Killip I e II), estejam clinicamente estáveis, com liberação 

do cardiologista e supervisão direta do fisioterapeuta especialista em cardiologia. 
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3. SEGUNDO ESTUDO 

 

“Respostas autonômicas e hemodinâmicas a fisioterapia hospitalar após infarto agudo 

do miocárdio” 

 

3.1. RESUMO 

Contextualização: Há carências de trabalhos que avaliem os efeitos da fisioterapia 

cardiovascular (FTCV) fase I em pacientes hospitalizados com infarto agudo do miocárdio 

(IAM). Objetivos: Verificar as respostas autonômicas e hemodinâmicas a FTCV fase I em 

pacientes com 1º IAM. Métodos: Estudados 37 pacientes com 1o IAM não complicado, idade 

5311 anos, 81% homens, durante seis dias de um programa de exercícios progressivos 

(FTCV fase I). A frequência cardíaca (FC) instantânea e os intervalos R-R foram captados 

pelo monitor de FC (PolarS810i) e a pressão arterial (PA) foi aferida pelo método 

auscultatório. A variabilidade da FC foi analisada nos domínios do tempo (RMSSD e RMSM) 

e da frequência. A densidade de potência espectral foi expressa em unidades normalizadas 

(un) para as bandas de baixa (BF) e alta frequência (AF) e pela razão BF/AF. Resultados: 

Durante a execução dos exercícios e deambulação houve aumento da FC, PA sistólica, BFun 

e da razão BF/AF e redução da AFun em relação às condições de repouso. Os exercícios do 1º 

e 6º dias foram executados com RMSSD, RMSM, AFun, BFun, e razão BF/AF similares, o 

mesmo ocorrendo com a deambulação do 4º e 6º dias, exceto pelo menor valor de RMSM no 

6º dia. Conclusões: O protocolo de FTCV promoveu alterações autonômicas e 

hemodinâmicas durante a realização do exercício, permitindo a mobilização precoce do 

paciente e gradativamente o preparando para o retorno a sua atividade de vida diária após a 

alta hospitalar, sem ser observada presença de qualquer sinal e/ou sintoma de intolerância ao 

esforço. 

 

Palavras chave: Infarto agudo do miocárdio, reabilitação cardiovascular fase I, variabilidade 

da frequência cardíaca, fisioterapia precoce. 
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3.2. INTRODUÇÃO 

Recomenda-se que a fisioterapia cardiovascular (FTCV) fase I seja iniciada de 12 

a 24 horas após o evento agudo de infarto do miocárdio (Antman et al., 2004; National Heart 

Foundation of Australia , 2004; Piegas et al., 2009), no entanto, muitos pacientes ficam sem este 

tratamento não farmacológico devido ao receio de provocar instabilidade hemodinâmica no 

mesmo. Dias et al. (2009) verificaram que a realização de fisioterapia precoce, deambulação 

de 50 m na unidade coronariana (UCO), em pacientes após 24 horas da ocorrência de infarto 

agudo do miocárdio (IAM) Killip I e angina instável, não causou efeitos colaterais graves. 

Estudos recentes vêm demonstrando a importância da realização da FTCV ainda 

no período de internação hospitalar (fase I da reabilitação cardiovascular) após ocorrência de 

síndromes coronarianas agudas e/ou cirurgia de revascularização do miocárdio (CRM). 

Hirschhorn et al. (2008) evidenciaram que a FTCV no pós-operatório de CRM mostrou-se 

segura e efetiva na melhora da capacidade funcional dos pacientes na alta hospitalar. Em 

adição, Mendes et al. (2010) verificaram na alta hospitalar que pacientes submetidos ao 

exercício físico no pós-operatório de CRM quando comparados ao grupo controle, 

apresentaram maiores índices parassimpáticos de variabilidade da frequência cardíaca (VFC), 

maior potência espectral total, maior índice de detrend fluctuations analysis e de entropia, 

sugerindo que a FTCV fase I, baseada em exercícios físicos, pode ser uma ferramenta eficaz e 

não-farmacológica para melhorar a modulação autonômica cardíaca em pacientes pós-CRM. 

Por outro lado, Santos-Hiss et al. (2011) estudando pacientes pós-IAM 

evidenciaram que após 5 dias de exercício progressivo (iniciado em média 24 horas após o 

evento agudo) o grupo tratado apresentou aumento da modulação parassimpática e redução da 

modulação simpática na posição de repouso supino, enquanto o grupo controle permaneceu 

com sua modulação autonômica inalterada. Tal resultado tem relevância clínica uma vez que 
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sabe-se que uma maior modulação parassimpática está associada com baixo risco de futuros 

eventos cardiovasculares e baixa mortalidade cardiovascular, enquanto uma maior modulação 

simpática está associada com o aumento do risco cardiovascular (Kligfield & Lauer , 2006; 

Adams  et al., 2008). 

No entanto, há carências de trabalhos que avaliem as respostas autonômicas e 

hemodinâmicas durante a execução dos exercícios que compõem a FTCV fase I em pacientes 

com IAM. Desta forma, este trabalho teve como objetivo caracterizar as respostas 

autonômicas e hemodinâmicas a FTCV fase I em pacientes com primeiro IAM. 

 

3.3. MATERIAIS E MÉTODOS 

3.3.1. Sujeitos 

Cento e sessenta e dois pacientes (ambos os gêneros) com IAM foram admitidos 

na UCO de novembro de 2004 a 2005 e setembro de 2006 a abril de 2007. Somente 59 

pacientes, preencheram os critérios de inclusão: primeiro IAM não complicado (Killip I e II) 

com supradesnivelamento do segmento ST. Os critérios de exclusão foram: história de IAM 

prévio, IAM complicado (Killip III e IV), IAM sem supradesnivelamento do segmento ST, 

sinais e/ou sintomas compatíveis com angina pós-IAM ou reinfarto, presença de diabetes 

mellitus associada à disfunção autonômica cardíaca, comportamento pressórico anômalo 

persistente (hipertensão refratária com níveis acima de 180/110 mmHg), fibrilação atrial, 

arritmias ventriculares malignas, extrassístoles ventriculares complexas, taquicardia 

supraventricular ou sinusal (maior que 120 batimentos por minuto), bloqueio atrioventricular 

de 2º ou 3º graus, implante de marcapasso, sinais de baixo débito ou falência ventricular, 

hipotensão, insuficiência cardíaca, comprometimento geral, debilidade, estado febril, 

insuficiência respiratória, doença pulmonar obstrutiva crônica, uso de drogas ilícitas, presença 

de sequela de acidente vascular cerebral, amputação de membro inferior, estenose aórtica 
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grave, lesão de tronco de coronária esquerda > 50%, cirurgia prévia de revascularização do 

miocárdio, impossibilidade de progressão no protocolo e entrada no hospital após 48 horas do 

início do IAM (Figura 3).  

Dos 59 pacientes incluídos no estudo, 22 não finalizaram o tratamento (Figura 3) 

e apenas 37 completaram os seis dias de seguimento, dos quais 16 pertenciam ao grupo 

controle (CG, 54±11 anos) e 21 ao grupo tratado (GT, 52±11 anos). Destes, 7 (19%) foram 

submetidos a trombólise com estreptoquinase (STK), 24 (65%) foram submetidos a 

angioplastia coronária transluminal percutânea (ACTP) primária e 6 (16%) não foram tratados 

com STK ou ACTP devido ao atraso na admissão hospitalar (12 horas após o início da dor 

precordial). Durante a hospitalização, todos os pacientes foram submetidos ao cateterismo 

cardíaco e 34 (92%) foram tratados com sucesso com ACTP (primária ou eletiva). 
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Figura 3: Fluxograma representativo do processo de triagem dos pacientes do protocolo (UCO – Unidade 

coronariana, IAM - Infarto agudo do miocárdio, VFC – Variabilidade da frequência cardíaca, 

CRM - Cirurgia de revascularização do miocárdio, ECG - Eletrocardiograma). 

Grupo Tratado 
(n = 21)

Seqüelas de acidente vascular encefálico (n=3) 

Inabilidade de progressão no protocolo (n=7) 

Amputação de membro inferior (n=1) 

Confusão mental (n=4) 

Consumo de drogas ilícitas (n=1) 

Fibrilação atrial (n=5) 

Arritmias que impediram a análise da VFC (n=1) 

Doença pulmonar obstrutiva crônica (n=11) 

Estenose aórtica severa (n=1) 

Lesão de tronco da artéria coronária esquerda (> 
50%) (n=2) 

Recusa em participar do estudo (n=2) 

IAM sem elevação do segmento ST (n=26) 

IAM complicado (n=32) 

Hipertensão refratária (n=1) 

CRM prévia (n=2) 

Abandono do estudo (n=1) 

Lesão de tronco da artéria coronária esquerda (> 
50%) evidenciada pelo cateterismo tardio (n=1) 

Morte (n=1) 

Alta hospitalar precoce (n=10) 

Infecção do local da incisão da ACTP (n=1) 

Desenvolvimento de infecção pulmonar (n=1) 

Transferência para outro hospital (n=2) 

Desenvolvimento de taquicardia ventricular não 
sustentada (n=1) 

Piora do estado clínico (n=1) 

Ruído do sinal ECG (n=3) 

Primeiro IAM não complicado com elevação do 
segmento ST 

22 pacientes foram excluídos durante o estudo 

162 pacientes admitidos na UCO com IAM 

103 foram excluídos 59 preenchiam o critério de inclusão 

37 pacientes foram acompanhados durante 6 dias 
de tratamento hospitalar 

Grupo Controle 
(n = 16)
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3.3.2. Procedimentos 

De acordo com a Declaração de Helsinki, todos os pacientes foram informados 

dos procedimentos experimentais e assinaram o termo de consentimento aprovado pelo 

Comitê de Ética da instituição local (Processos nº 023/2004 e nº 232/2006). 

A evolução clínica foi baseada na avaliação clínica e física diária, em exames 

laboratoriais (concentração do marcador de necrose miocárdica CKMB, hemograma completo 

e glicemia; raio X de tórax; eletrocardiograma (ECG) convencional e cateterismo cardíaco). 

Todo o procedimento experimental foi realizado em seis dias, no período da tarde, 

sendo dois dias na UCO e quatro dias na enfermaria do Hospital local e teve início 225 horas 

após a admissão na UCO (Antman et al., 2004; National Heart Foundation of Australia , 2004; 

Piegas et al., 2009) para ambos os grupos. Ambos os grupos foram submetidos diariamente a 

um protocolo padrão que incluía 10 min de repouso na posição supina, seguido de 4 min de 

exercícios respiratórios. Durante o período de repouso, os pacientes foram sempre instruídos a 

permanecerem acordados, quietos e respirando espontaneamente. Os exercícios respiratórios 

foram realizados na posição supina e incluíam padrão diafragmático e respiração em três 

tempos, sendo realizados com o intuito de evitar complicações pulmonares que poderiam 

aparecer devido ao repouso no leito e a hospitalização. Em adição, os pacientes do GT 

realizou 6 dias de um protocolo de exercícios físicos dinâmicos gradativos composto por 6 

etapas, progredindo de movimentos ativo-assistidos de membros inferiores (MMII) no 

primeiro dia após o IAM até a deambulação nos últimos dias de internação (Tabela 3). Após a 

execução dos exercícios físicos o GT foi ressubmetido a um período de repouso na posição 

supina por 10 min. Deve-se ressaltar que esta intervenção foi executada e supervisionada por 

uma equipe de fisioterapeutas. 
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Tabela 3: Protocolo de exercícios físicos progressivos da fisioterapia fase I da reabilitação 

cardiovascular. 

 

 Grupo Controle Grupo Tratado 

1º dia 

 

Na postura supina: Exercícios 

respiratórios (4 min)  

Na postura supina: Exercícios 

respiratórios (4 min) e exercícios ativo-

assistidos de membros inferiores (5 min) 

2º dia 

 

Na postura supina: Exercícios 

respiratórios (4 min) 

Na postura supina: Exercícios 

respiratórios (4 min) 

Na postura sentada: Exercícios ativos de 

membros inferiores (5 min) 

3º dia 

 

 

Na postura supina: Exercícios 

respiratórios (4 min) 

Na postura supina: Exercícios 

respiratórios (4 min) 

Na postura ortostática: Exercícios ativos 

de membros inferiores (5 min) e 

deambulação ou marcha estacionária (2 

min) 

4º dia 

 

Na postura supina: Exercícios 

respiratórios (4 min) 

Na postura supina: Exercícios 

respiratórios (4 min) 

Na postura ortostática: Exercícios ativos 

de membros inferiores (5 min) e 

deambulação (5 min) 

5º dia 

 

Na postura supina: Exercícios 

respiratórios (4 min) 

Na postura supina: Exercícios 

respiratórios (4 min) 

Na postura ortostática: Exercícios ativos 

de membros inferiores (5 min) e 

deambulação (10 min) 

6º dia 

 

Na postura supina: Exercícios 

respiratórios (4 min) 

Na postura supina: Exercícios 

respiratórios (4 min) 

Na postura ortostática: Exercícios ativos 

de membros inferiores (5 min) e 

deambulação (15 min) 

Dias após o evento de infarto agudo do miocárdio. 
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A progressão do GT no protocolo de exercício foi baseada na evolução clínica 

diária de cada paciente. O número de repetições, bem como, a velocidade de execução dos 

movimentos dos exercícios ativos e da deambulação respeitavam a intensidade de 20 

batimentos por minuto acima da frequência cardíaca (FC) de repouso nas posturas supina no 

1º dia, sentada no 2º dia e em pé a partir do 3º dia10. Adicionalmente, se durante a execução 

do protocolo de exercícios físicos dinâmicos surgisse algum sinal e/ou sintoma como fadiga, 

dor torácica, dispneia, cianose, palidez, taquicardia (>120 batimentos por minutos), 

bradicardia, arritmias complexas (i.e., aquelas que causam instabilidade elétrica e 

hemodinâmica) e hipotensão, este seria interrompido. No entanto, não houve ocorrência de 

qualquer sinal e/ou sintoma.  

A FC e os intervalos R-R (iRR) instantâneos foram gravados durante os 

protocolos padrão e de exercício físico dinâmico por um sistema digital de telemetria 

consistindo em um transmissor posicionado no tórax do paciente e um monitor de FC (Polar 

S810; Polar Electro Oy, Kempele, Finland). O sistema detecta a despolarização ventricular, 

correspondendo a onda R do ECG, com frequência amostral de 500 Hz 11, sendo validado 

previamente por Loimaala et al. (1999). Após a gravação, os dados foram transferidos por 

meio de uma interface para um computador, para posterior análise. Adicionalmente, a 

aferição não-invasiva da pressão arterial (PA) pelo método auscultatório foi realizada antes, 

durante e após os protocolos padrão e de exercício físico dinâmico. A dosagem 

medicamentosa foi registrada diariamente para que a influência das drogas fosse interpretada 

conjuntamente com a resposta das variáveis estudadas. Além disso, a dosagem da medicação 

não se alterou durante a investigação, a fim de evitar qualquer influência sobre as variáveis 

estudadas. 
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3.3.3. Variabilidade da frequência cardíaca 

A análise da VFC no domínio do tempo (DT) foi realizada a partir do cálculo dos 

índices RMSM e RMSSD dos intervalos R-R em ms. O índice RMSM corresponde à raiz 

quadrada da somatória do quadrado das diferenças dos valores individuais em relação ao valor 

médio dividido pelo número dos iRR em um período, traduzindo a interação entre os sistemas 

simpático e parassimpático; enquanto o índice RMSSD, corresponde a raiz quadrada da 

somatória do quadrado das diferenças entre os iRR no registro divididos pelo número de iRR 

em um tempo determinado menos um (Antila, 1979). 

Já a análise da VFC no domínio da frequência (DF), foi realizada por meio da 

transformada rápida de Fourier aplicada a séries de 256 iRR estáveis. A densidade de potência 

espectral foi calculada para cada série de iRR. Os três componentes de potência espectral 

foram calculados, sendo obtidas a baixa (BF) (0.04 to 0.15 Hz), e alta (AF) (0.15 to 0.4 Hz) 

frequências, em unidades absolutas (ms2/Hz), e posteriormente calculadas em unidades 

normalizadas (un) pela divisão da densidade espectral de potência de um dado componente 

(i.e., BF ou AF) pela potência total, após subtração do componente com variação de 

frequência entre 0 e 0,03 Hz, i.e., muito baixa frequência, e depois multiplicado por 100. A 

razão baixa/alta frequência (BF/AF) também foi calculada (Malliani et AL., 1991). 

 

3.3.4. Análise estatística 

Foram utilizados testes paramétricos, uma vez que o Teste de Kolmogorov-Smirnov 

evidenciou que os dados apresentaram distribuição normal. Os dados foram reportados em 

média  desvio padrão, A FC, a PA sistólica (PAS), a PA diastólica (PAD), o duplo produto 

(DP) e os índices de VFC em repouso foram comparados aos obtidos em exercício dinâmico 

pelo teste estatístico de ANOVA de medidas repetidas com post hoc de Tukey-Kramer para 

verificar o efeito agudo da intervenção fisioterapêutica no 1º e 6º dias, bem como, realizar a 
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comparação entre a FC pico obtida durante o exercício dinâmico e as FC de recuperação no 1º 

e 3º minutos. Para a comparação dos índices de variabilidade nas condições exercício (1º x 6º 

dias) e deambulação (4º x 6º dias) foi utilizado o teste t pareado. Todas as análises estatísticas 

foram realizadas utilizando-se o software Statistica for Windows (computer program manual, 

StatSoft, Inc., 2000). O nível de significância foi de p<0,05.  

 

3.4. RESULTADOS 

Os resultados dos índices de da modulação autonômica da FC dos pacientes pós-

IAM foram similares quando divididos quanto ao gênero (masculino e feminino), fração de 

ejeção (preservada e reduzida), topografia do IAM (anterior e posterior) e tratamento clínico 

recebido nas primeiras 12 horas de IAM (com estreptokinase – STK, sem STK e com 

angioplastia coronária transluminal percutânea - ACTP). Os dados foram agrupados de acordo 

com a cada condição (controle ou tratado). As características dos pacientes apresentadas na 

Tabela 4. Não foram encontradas diferenças entre GC e GT para estas variáveis. 

Os dados sobre o protocolo padrão executados por ambos os grupos (GC e GT) já 

foram publicados previamente (Santos-Hiss et al., 2011), desta forma, apresentaremos neste 

artigo os dados referentes ao protocolo de exercícios físicos dinâmicos executado pelo GT. 

 

3.4.1. Medicações 

Todas as medicações utilizadas foram as preconizadas pelos Consensos (Antman 

et al., 2004; Piegas et al., 2009) e a dosagem daquelas que poderiam afetar a VFC 

(betabloqueadores e inibidores da enzima conversora de angiotensina), foram os mesmos 

durante a execução do protocolo.  
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Tabela 4: Características dos pacientes.  

Características 
Grupo Controle 

(n=16) 

Grupo Tratado 

(n=21) 

Gênero (masculino/feminino) 13/3 17/4 

Idade (anos) 54±11 52±12 

Massa Corporal (Kg) 73±15 72±12 

Altura (cm) 165±7 168±7 

IMC (Kg/m2) 27±5 26±3 

Fatores de risco para DAC  

Tabagismo 11 (69%) 13 (62%) 

Hipertensão 8 (50%) 8 (38%) 

História familiar de DAC 9 (56%) 5 (24%) 

Diabetes mellitus 1 (6%) 3 (14%) 

Sobrepeso e obesidade 10 (62%) 11 (52%) 

Hiperlipidemia 13 (81%) 9 (43%) 

Sedentarismo 7(44%) 10 (48%) 

Estresse 12 (75%) 14 (67%) 

Topografia do infarto   

Anterior 8 (50%) 14 (67%) 

Inferior 8 (50%) 7 (33%) 

Medicações   

β-bloqueadores 15 (94%) 15 (71%) 

Inibidores da ECA 16 (100%) 9 (43%) 

Hipolipemiantes 12 (75%) 14 (67%) 

Aspirina 15 (94%) 20 (95%) 

Ticlopidina/Clopidogrel 15 (94%) 19 (90%) 

IMC - Índice de massa corporal; DAC - Doença arterial coronariana; ECA - 

Enzima conversora de angiotensina. 
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3.4.2. Frequência cardíaca, pressão arterial sistólica e diastólica. 

A FC e o DP apresentaram aumento significativo durante a execução dos 

exercícios físicos de MMII e durante a deambulação em relação às condições de repouso 

inicial (controle) e final (recuperação) no 1º e 6º dias (p<0,05), enquanto a PAD permaneceu 

inalterada. A PAS permaneceu inalterada durante os exercícios físicos de MMII em relação às 

condições de repouso no 1º dia do protocolo, enquanto que no 6º dia houve aumento 

significativo durante os exercícios físicos de MMII e da deambulação em relação às condições 

de repouso, além de haver redução da PAS no repouso final em relação ao repouso inicial 

(p<0,05) (Tabela 5). 

Não foram observadas diferenças significativas da FC, PAS, PAD e DP durante a 

execução dos exercícios de MMII quando comparados o 1º e o 6º dias, o mesmo ocorrendo ao 

se comparar estas variáveis durante a deambulação do 4º e 6º dias (Tabela 6). 

No 1º e 6º dias as FC de recuperação do 1º (74 ± 13 bpm e 74 ± 14 bpm, 

respectivamente) e 3º (71 ± 13 bpm e 70 ± 13 bpm, respectivamente) minutos reduziram 

significativamente em relação à FC pico atingida (84 ± 14 bpm e 91 ± 15 bpm, 

respectivamente) durante a execução dos exercícios físicos dinâmicos de MMII e da 

deambulação (p<0,05), respectivamente. No entanto, não houve redução da FC no 3º minuto 

de recuperação em relação ao 1º minuto. 
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Tabela 5: Variáveis cardiovasculares e dados de variabilidade de frequência cardíaca do protocolo de exercício físico dinâmico do grupo tratado nas 

condições de repouso inicial e final, exercício e deambulação executados no 1º e 6º dias. 

 1º Dia 6 º Dia 

 
Repouso 

inicial 
Exercício 

Repouso 
final 

Repouso 
inicial 

Exercício Deambulação
Repouso 

final 

Variáveis Cardiovasculares 

FC (bpm) 69±13 77±16*,†  69±14 67±12 81±15*,† 80±17‡,§ 68±13 

PAS (mmHg) 111±13 115±14 114±15 106±15 112±16*,† 112±16‡,§ 97±18// 

PAD (mmHg) 76±11 77±11 76±11 72±9 75±10 75±10 72±9 

DP (bpm mmHg) 7715±1937 8878±2376*,† 7890±2235 7092±1760 9127±2386*,† 9031±2731‡,§ 6532±1777 

Domínio do tempo 

RMSM (ms) 27±15 30±17 29±18 23±10 23±11 18±7 22±10 

RMSSD (ms) 25±16 22±15 23±17 20±11 19±9 16±10 20±11 

Domínio da Frequência 

BF (un) 60±15 73±11*,† 64±17 53±20 66±19*,† 63±21‡,§ 58±18 

AF (un) 40±15 27±11*,† 36±17 47±20 32±18*,† 37±21‡,§ 42±18 

BF/AF 2,21±2,41 3,03±1,53*,† 2,39±1,69 1,62±1,40 3,27±2,62*,† 2,98±3,44‡,§ 1,95±1,57 

FC - Frequência cardíaca; PAS - Pressão arterial sistólica; PAD - Pressão arterial diastólica; DP - Duplo produto; BF= baixa frequência; AF 

- Alta frequência; un - Unidades normalizadas; ANOVA de medidas repetidas: *Exercício x Repouso inicial; †Exercício x Repouso final; 
‡Deambulação x Repouso inicial; $Deambulação x Repouso final; // Repouso inicial x Repouso final.  
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3.4.3. Variabilidade da frequência cardíaca 

No DT os índices RMSSD e RMSM permaneceram inalterados durante a 

execução dos exercícios físicos dinâmicos de MMII e da deambulação em relação às 

condições controle (de repouso inicial) e de recuperação (final após interrupção dos 

exercícios) no 1º e 6º dias do protocolo (Tabela 5). Em adição, na condição de exercício, os 

índices RMSSD e RMSM foram similares no 1º e 6º dias, no entanto, durante a deambulação 

o índice RMSM foi menor no 6º dia em relação ao 4º dia (p<0,05), enquanto o índice RMSSD 

permaneceu similar (Tabela 6).   

No DF no 1º e 6º dias houve aumento da BFun e da razão BF/AF e redução da 

AFun  durante a execução dos exercícios físicos dinâmicos de MMII e deambulação em 

relação às condições de repouso (p<0,05) (Tabela 5). Por outro lado, ao se comparar a 

condição de exercício físico no 1º e 6º dias e de deambulação no 4º e 6º dias, os índices 

estudados (Bfun, Afun e razão BF/AF) foram similares (Tabela 6). 
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Tabela 6: Variáveis cardiovasculares e variabilidade de frequência cardíaca (no domínio do 

tempo e da frequência), durante o protocolo de exercício físico dinâmico do grupo 

tratado, nas condições de exercício (1º e 6º dias) e deambulação (4º e 6º dias). 

 Exercício Deambulação 

 1º Dia 6º Dia 4º Dia 6º Dia 

Variáveis Cardiovasculares 

FC (bpm) 77±16 81±15 82±12 80±17 

PAS (mmHg) 115±14 112±16 115±17 112±16 

PAD (mmHg) 77±11 75±10 78±8 75±10 

DP (bpm mmHg) 8878±2376 9127±2386 9382±1721 9031±2731 

Domínio do tempo 

RMSM (ms) 30±17 23±11 26±18 18±7* 

RMSSD (ms) 22±15 19±9 22±24 16±10 

Domínio da Frequência 

BF (un) 73±11 66±19 65±20 63±21 

AF (un) 27±11 32±18 35±20 37±21 

BF/AF 3,03±1,53 3,27±2,62 2,92±2,44 2,98±3,44 

BF - Baixa frequência; AF - Alta frequência; un - Unidades normalizadas; 

Teste t pareado: *4º x 6º dias. 

 

3.5. DISCUSSÃO 

Os principais achados do presente estudo foram: durante a execução dos 

exercícios físicos dinâmicos no 1º e 6º dias do protocolo de FTCV em relação às condições de 

repouso, observou-se aumento da modulação simpática e redução da modulação vagal e 

alterações hemodinâmicas (aumento da FC e do DP durante os exercícios de MMII do 1º e 6º 
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dias e a deambulação do 6º dia e aumento da PAS durante a deambulação do 6º dia) nos 

pacientes pós-IAM, sem nenhum sinal e/ou sintoma de intolerância ao esforço. 

Adicionalmente, a contribuição simpática e os ajustes hemodinâmicos durante o exercício de 

MMII na posição ortostática (6º dia) foram similares ao exercício realizado na posição supina 

(1º dia). Da mesma forma, o aumento do tempo de deambulação entre o 4º e 6º dias não 

causou acréscimo da modulação simpática sobre o nó sinusal nem modificações adicionais 

nos ajustes hemodinâmicos.  

Com relação às respostas da FC ao exercício físico dinâmico, tem sido referido 

que nos 10 a 20 segundos iniciais do exercício ocorre uma elevação rápida da FC, com o 

objetivo de aumentar o fluxo sanguíneo, promovendo maior eficiência do mecanismo de 

transporte de oxigênio aos músculos em atividade contrátil (Gallo Jr et al., 1995). Tal 

elevação é atribuída à diminuição da estimulação vagal sobre o nó sinoatrial, a qual independe 

da intensidade do exercício executado. Após os 20 segundos iniciais, verifica-se um 

decréscimo da FC que corresponde ao período da retomada vagal, podendo até haver 

estabilização da FC até o final da execução do exercício, desde que este seja de baixa a 

moderada intensidade, ou seja, de intensidade inferior ao limiar de anaerobiose (Maciel et al., 

1986; Gallo Jr et al., 1995; Silva et al., 2001; Marães et al., 2005). Assim, como utilizamos 

exercício físico como integrante do protocolo de intervenção fisioterápica cardiovascular, as 

respostas da FC ao efeito agudo da intervenção na fase I, têm os mesmos objetivos acima 

descritos. Procuramos submeter os pacientes estudados ao exercício dinâmico de MMII de 

baixa intensidade e a deambulação de moderada intensidade de modo que pudéssemos atingir 

a estabilização da FC durante a execução dos mesmos, e com isso trabalhando abaixo do 

limiar de anaerobiose, i.é, com predominância de metabolismo aeróbio na produção de 

energia. 
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Desta forma, ao ser executado o exercício físico dinâmico de MMII no 1º e 6º dias 

e a deambulação no 6º dia do protocolo de FTCV fase I, observou-se que os mesmos foram 

capazes de causar alterações hemodinâmicas (aumento da FC e do DP no 1º e 6º dias e da 

PAS no 6º dia) e autonômicas (aumento da BFun e razão BF/AF e diminuição da AFun no 1º 

e 6º dias) em relação as condições de repouso pré e pós-intervenção. Assim sendo, inferimos 

que o exercício realizado no 1º dia do protocolo (exercício ativo-assistido na posição supina), 

o qual foi aplicado em média 22 horas da entrada do paciente na UCO, apesar de ser de 

pequena intensidade (1 a 2 METS) e de pequena duração (5 minutos) teve seu objetivo 

alcançado no 1º dia pós-evento agudo, que foi promover a mobilização precoce do paciente e 

diminuir os efeitos deletérios do repouso prolongado no leito. Da mesma forma, os exercícios 

físicos dinâmicos de MMII executados no 6º dia (exercícios ativos na posição ortostática por 

5 minutos) associados a 15 minutos de deambulação também cumpriram o seu objetivo que 

era o de preparar os pacientes para o retorno as suas atividades de vida diária após a alta 

hospitalar. 

Além disso, foi observado que no 6º dia de FTCV houve queda da PAS após a 

execução dos exercícios físicos de MMII e da deambulação. Atribuímos à ocorrência da 

hipotensão pós-exercício em nosso estudo, a intensidade moderada aplicada, ao tempo de 

execução de 20 minutos (5 minutos de exercícios de MMII e 15 minutos de deambulação) e a 

deambulação, uma vez que a literatura relata que exercícios físicos realizados em intensidades 

submáximas (Forjaz et al., 1998; MacDonal et al., 1999), com duração entre 20 a 60 minutos 

(Forjaz et al., 1999; MacDonald et al., 2000) e exercício dinâmicos envolvendo grandes 

grupamentos musculares e movimentos cíclicos como a deambulação, natação ou 

cicloergômetros (Brum et al., 2005) são as modalidades de exercício que promovem quedas 

de PA de maior magnitude e duração. 
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Com relação ao efeito crônico do exercício físico dinâmico, os exercícios 

realizados no 6º dia em posição ortostática foram realizados com contribuição simpática e 

parassimpática similar aos exercícios executados no 1º dia (i.e., em posição supina) e, do 

mesmo modo, os exercícios de MMII foram executados com similares valores de FC, DP, 

PAS e PAD (p>0,05). Adicionalmente, quando a deambulação foi comparada entre o 4º (5 

minutos) e 6º (15 minutos) dias, nenhuma modificação foi observada no balanço autonômico 

e na FC, DP, PAS e PAD, quando considerado o aumento no tempo de execução, exceto pela 

redução do índice RMSM (p<0,05).  

Deve-se ressaltar que, na mudança postural da posição supina para ortostática 

ocorrem modificações das variáveis cardiovasculares em decorrência dos desvios 

hidrostáticos e das respostas reflexas causadas pelo deslocamento de sangue das extremidades 

superiores para as inferiores, diminuição do volume sistólico, aumento da FC para a 

manutenção do débito cardíaco e da PA sistêmica, ativação de mecanoreceptores arteriais e 

cardiopulmonares e integração de informações periféricas e centrais. Adicionalmente ocorrem 

variações no sentido do aumento da atividade do eferente simpático sobre o coração, 

sugerindo que a diminuição da VFC na mudança postural seja decorrente da menor ativação 

do vago sobre o nó sino atrial (Lindqvist, 1990). Diante dos dados obtidos podemos sugerir 

que os pacientes foram gradualmente se adaptando a cada estágio do protocolo, ou seja, eles 

progressivamente realizaram exercícios de maior intensidade, em diferentes posturas, com os 

mesmos ajustes cardiovasculares e similar modulação autonômica da FC.  

Por outro lado, a literatura relata que a FC de recuperação, após realização de 

exercício físico, é um preditor de risco independente de mortalidade em pacientes com doença 

arterial coronariana (Cole et al., 1999; Nishime et al., 2000) e de morte súbita em indivíduos 

saudáveis (Jouven et al., 2005), além de ser um indicador da retomada vagal após o exercício 

(Buchheit et al., 2007 a e b; Maeder et al., 2009) e um marcador de disfunção autonômica 
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(Cole et al., 1999; Jouven et al., 2009). Sabe-se que uma FC de recuperação > 12 bpm no 1º 

minuto após um exercício máximo é considerado normal (Cole et al., 1999 e 2000; Kavanagh 

et al., 2002; Cheng et al., 2002; Myers et al., 2002; Aijaz et al., 2009) e que este valor é 

influenciado não somente pela retomada vagal após o exercício, mas também pela magnitude 

da ativação simpática durante a realização do mesmo (Buchheit et al., 2007 a e b). Em 

indivíduos saudáveis, a FC diminui nos primeiros 30 segundos quase exclusivamente pela 

reativação do sistema nervoso parassimpático (i.e., retomada vagal), sendo que somente após 

2 minutos do término do exercício é que a atividade simpática e a intensidade de esforço 

influenciam na redução da FC pós-exercício (Imai et al., 1994).  

Neste estudo, observou-se que no 1º minuto após a execução do exercício de 

baixa intensidade no 1º dia a FC de recuperação apresentou um delta de 10 bpm, e após a 

execução do exercício de moderada intensidade no 6º dia a o delta da FC de recuperação foi 

de 17 bpm, ou seja, houve uma redução significativa da FC no 1º minuto em relação à FC 

pico, de 84 para 74 bpm (p<0,05) no 1º dia e de 91 para 74 bpm (p>0,05) no 6º dia, 

evidenciando que os pacientes estudados apresentaram uma adequada retomada vagal apesar 

de estarem na fase aguda pós-infarto. 

Vale destacar que durante o estudo nossos pacientes estavam sob a influência de 

β-bloqueadores e inibidores da enzima conversora de angiotensina, medicações que poderiam 

influenciar a VFC, no entanto, suas dosagens se mantiveram inalteradas durante todo o 

estudo. 

Além disso, nenhum dos pacientes estudados apresentou sinais e/ou sintomas de 

intolerância ao exercício em todos os estágios da intervenção fisioterapêutica, e nenhuma 

intercorrência clínica foi observada. Assim, diante do exposto, observa-se que a execução do 

protocolo de FTCV fase I apresentado, mostrou-se seguro, uma vez que houve modificações 

hemodinâmicas e autonômicas durante a realização dos exercícios, sem, no entanto, ocorrer 
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qualquer sinal e/ou sintoma de intolerância ao exercício. Consequentemente, o fisioterapeuta 

conjuntamente com o cardiologista pôde orientar de modo mais seguro, quais atividades os 

pacientes poderiam executar, com baixo risco, até a primeira consulta médica após a alta 

hospitalar.  

 

3.6. CONCLUSÕES 

O protocolo de FTCV (fase I da reabilitação cardiovascular), associado ao 

tratamento clínico, promoveu alterações autonômicas cardíaca e hemodinâmica, permitindo 

aos pacientes gradualmente se adaptarem a cada estágio do protocolo, sendo que realizaram 

exercícios de maior intensidade, em diferentes posturas, com similares ajustes 

cardiovasculares e modulação autonômica da FC, sem qualquer sinal e/ou sintoma de 

intolerância ao esforço.  

 

3.7. AGRADECIMENTOS 

Os autores são gratos à diretoria clínica dos Hospitais Irmandade Santa Casa de 

Misericórdia de São Carlos e Sociedade Beneficente Santa Casa de Misericórdia de Ribeirão 

Preto pela autorização para a coleta dos dados.  

 

3.8. FONTES DE FINANCIAMENTO 

Este estudo teve suporte financeiro da Fundação de Amparo a Pesquisa do Estado 

de São Paulo, Brasil (FAPESP, Proc. 04/05788-6; Proc.05/54838-9) e do Conselho Nacional 

de Desenvolvimento Científico e Tecnológico, Brasil (CNPq; Proc. 478799/2003-9; 

Proc.PDE: 200717/2008-1).  

 



48 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. TERCEIRO ESTUDO. 

(Versão em português com inclusão de ilustrações) 

Santos-Hiss MDB, Melo RC,
 Hiss FC, Neves VR, Verzola RMM, Silva E, Borghi-Silva A, 

Porta A, Montano N, Catai AM. Efeitos do exercício progressivo durante a fase I da 

reabilitação cardiovascular sobre a variabilidade da frequência cardíaca de pacientes com 

infarto agudo do miocárdio. Manuscrito publicado no periódico Disability and Rehabilitation. 

2011, 33(10): 835-842. 



49 
 

TERCEIRO ESTUDO 

 

“Efeitos do exercício progressivo durante a fase I da reabilitação cardiovascular sobre a 

variabilidade da frequência cardíaca de pacientes com infarto agudo do miocárdio” 

 

4.1. RESUMO 

Objetivo: A variabilidade da frequência cardíaca (VFC) decresce após o infarto agudo do 

miocárdio (IAM) devido a alterações no balanço autonômico cardíaco. O objetivo do presente 

estudo foi avaliar os efeitos de um protocolo de exercício progressivo utilizado na fase I da 

reabilitação cardiovascular sobre a VFC de pacientes pós-IAM. Materiais e métodos: Trinta e 

sete pacientes que foram admitidos no hospital com primeiro IAM não complicado foram 

estudados. O grupo tratado (GT) (n=21, idade=52±12 anos) realizou cinco dias de um 

programa de exercícios progressivos durante a fase I da reabilitação cardiovascular, enquanto 

o grupo controle (GC) (n=16, idade=54±11 anos) realizou somente exercícios respiratórios. A 

frequência cardíaca, (FC) instantânea e os intervalos R-R foram adquiridos por meio de um 

monitor de FC (Polar®S810i). A VFC foi analisada no domínio da frequência. A densidade 

de potência espectral foi expressa em unidades normalizadas (un) para as bandas de baixa 

(BF) e alta (AF) frequências e pela razão BF/AF. Resultados: Após cinco dias de exercício 

progressivo, o GT mostrou aumento da AFun (35,9±19,5 para 65,2±25,4) e decréscimo da 

BFun e da razão BF/AF (58,9±21,4 para 32,5±24,1; 3,1±4,0 para 1,0±1,5, respectivamente) 

na posição de repouso supino (p<0,05). Nenhuma alteração foi observada no GC. Conclusões: 

O programa de fisioterapia com exercício progressivo realizado durante a fase I da 

reabilitação cardiovascular associado ao tratamento clínico aumentou a modulação cardíaca 

vagal e reduziu a modulação cardíaca simpática em pacientes pós-IAM.  

 

Palavras-chave: infarto agudo do miocárdio, reabilitação cardiovascular,variabilidade da 

frequência cardíaca.   
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4.2. INTRODUÇÃO 

A análise da variabilidade da frequência cardíaca (VFC), batimento a batimento, é 

um método simples, reprodutível e não invasivo para quantificar a influência do sistema 

nervoso autonômico (SNA) sobre o coração e, conseqüentemente, para identificar a presença 

de desequilíbrio autonômico (Malik, 1996; Sztajzel, 2004) . Em geral, a VFC é analisada por 

métodos nos domínios do tempo (DT) e da frequência (DF) (Pumprla et al., 2002; Sztajzel, 

2004; Tarkiainenet al., 2005; Montano et al., 2009), que permitem a caracterização de 

algumas condições e/ou doenças que afetam o controle autonômico cardíaco (Pumprla et al., 

2002). 

É bem estabelecido que o desequilíbrio autonômico desempenha um papel 

importante na fisiopatologia das doenças cardiovasculares (Wallin &Charkoudian, 2007). Em 

pacientes com infarto do miocárdio, hiperatividade simpática tem sido observada logo após o 

evento agudo (Graham et al., 2004). Portanto, esses pacientes têm baixa VFC, que é 

caracterizada pela diminuição da modulação vagal cardíaca e conseqüente predomínio 

simpático (Kleiger et al., 1987; Bigger et al., 1992; La Rovere et al., 1998). Devido ao seu 

valor prognóstico, a VFC tem sido utilizada em vários ensaios clínicos em pacientes com 

doença arterial coronariana (DAC) como um índice para a evolução clínica (Nolan et al., 

2008). A literatura tem relatado que a redução da VFC é um importante preditor para 

complicações arrítmicas (Kleiger et al., 1987; Bigger et al., 1992; Malik, 1996; Sztajzel, 

2004), bem como, um preditor independente de mortalidade pós-infarto agudo do miocárdio 

(IAM) associada com outros fatores de risco (ou seja, fração de ejeção reduzida e aumento da 

FC de repouso) (Kleiger et al., 1987; Bigger et al., 1992; La Rovere et al., 1998; Balanescu et 

al., 2004). 

Por outro lado, uma recente meta-análise mostrou que a VFC aumenta 

significativamente em resposta às intervenções farmacológicas, tratamentos 
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biocomportamentais e treinamento físico em pacientes com DAC (Nolan et al., 2008). 

Embora o treinamento físico na fase ambulatorial da reabilitação cardiovascular (fase II) 

melhore a VFC de pacientes com DAC (Iellamo et al., 2000; Sandercock et al., 2007) e 

infarto do miocárdio (Malfatto et al., 2000b; Sandercock et al., 2007), pouco se sabe sobre os 

efeitos do exercício progressivo aplicado durante a fase I da reabilitação cardiovascular na 

modulação autonômica cardíaca dos pacientes pós-IAM. Considerando que a reabilitação 

cardiopulmonar fornece melhora significativa nas condições de saúde, redução das 

internações hospitalares e do tempo de internação, manutenção do nível funcional do 

paciente, melhora da qualidade de vida e do controle dos fatores de risco globais através da 

mudança de estilo de vida (Fletcher et al., 2001; Herdy et al., 2008), é possível que exercício 

progressivo na fase inicial da recuperação poderia trazer benefícios adicionais aos pacientes 

pós-IAM. Portanto, hipotetizamos que o exercício progressivo durante a fase I da reabilitação 

cardiovascular adicionado a intervenção clínica pode auxiliar na recuperação do equilíbrio 

autonômico em pacientes pós-IAM. Assim, o objetivo do presente estudo foi avaliar os efeitos 

da fase I da reabilitação cardiaovascular na VFC de pacientes pós-IAM. 

 

4.3. MÉTODOS 

4.3.1. Sujeitos 

Cento e sessenta e dois pacientes (ambos os gêneros) com IAM foram admitidos 

na UCO do hospital local durante os períodos de Novembro de 2004 a Novembro de 2005 e 

Setembro de 2006 a Abril de 2007. Somente 59 pacientes (idade média: 53 anos), 

preencheram os critérios de inclusão, i.e., sofreram seu primeiro IAM não complicado com 

supradesnivelamento do segmento ST. Os critérios de exclusão foram os seguintes: história de 

IAM prévio, IAM complicado, IAM sem supradesnivelamento do segmento ST, sinais e/ou 

sintomas compatíveis com angina pós-IAM ou reinfarto, presença de diabetes mellitus 
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associada à disfunção autonômica cardíaca, comportamento pressórico anômalo persistente 

(hipertensão refratária com níveis acima de 180/110 mmHg), fibrilação atrial, arritmias 

ventriculares malignas, extrassístoles ventriculares complexas, taquicardia supraventricular ou 

sinusal (maior que 120 batimentos por minuto), bloqueio atrioventricular de 2º ou 3º graus, 

implante de marcapasso, sinais de baixo débito ou falência ventricular, hipotensão e 

insuficiência cardíaca, debilidade, estado febril, insuficiência respiratória, doença pulmonar 

obstrutiva crônica, uso de drogas ilícitas, presença de seqüela de acidente vascular cerebral, 

amputação de membro inferior, estenose aórtica grave, lesão de tronco de coronária esquerda 

> 50%, cirurgia prévia de revascularização do miocárdio, impossibilidade de progressão no 

protocolo e entrada no hospital após 48 horas do início do IAM. 

Inicialmente, cinqüenta e nove pacientes foram avaliados durante o primeiro dia de 

internação, mas apenas quarenta foram seguidos até a alta hospitalar. Devido ao ruído no sinal 

do eletrocardiograma (ECG), três pacientes foram excluídos antes da análise dos dados. 

Assim, um total de trinta e sete pacientes foram estudados, dos quais dezesseis pertenciam ao 

grupo controle (GC, 54 ± 11 anos) e vinte e um ao grupo tratado (GT, 52 ± 12 anos) (Figura 

4). Dentre essa amostra, sete (19%) foram submetidos a trombólise com estreptoquinase 

(STK), 24 (65%) foram submetidos a angioplastia coronária transluminal percutânea (ACTP) 

e seis (16%) não foram tratados com STK ou ACTP devido à entrada tardia no hospital (12 

horas após o início da dor no peito). Durante a internação, todos os pacientes foram 

submetidos ao cateterismo cardíaco, e 34 (92%) foram tratados com sucesso pela ACTP 

(primária ou eletiva). 
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Figura 4: Fluxograma indicando a perda amostral. 

Grupo Tratado 
(n = 21)

Seqüelas de acidente vascular encefálico (n=3) 

Inabilidade de progressão no protocolo (n=7) 

Amputação de membro inferior (n=1) 

Confusão mental (n=4) 

Consumo de drogas ilícitas (n=1) 

Fibrilação atrial (n=5) 

Arritmias que impediram a análise da VFC (n=1) 

Doença pulmonar obstrutiva crônica (n=11) 

Estenose aórtica severa (n=1) 

Lesão de tronco da artéria coronária esquerda (> 
50%) (n=2) 

Recusa em participar do estudo (n=2) 

IAM sem elevação do segmento ST (n=26) 

IAM complicado (n=32) 

Hipertensão refratária (n=1) 

CRM prévia (n=2) 

Abandono do estudo (n=1) 

Lesão de tronco da artéria coronária esquerda (> 
50%) evidenciada pelo cateterismo tardio (n=1) 

Morte (n=1) 

Alta hospitalar precoce (n=10) 

Infecção do local da incisão da ACTP (n=1) 

Desenvolvimento de infecção pulmonar (n=1) 

Transferência para outro hospital (n=2) 

Desenvolvimento de taquicardia ventricular não 
sustentada (n=1) 

Piora do estado clínico (n=1) 

Ruído do sinal ECG (n=3) 

Primeiro IAM não complicado com elevação do 
segmento ST 

22 pacientes foram excluídos durante o estudo 

162 pacientes admitidos na UCO com IAM 

103 foram excluídos 59 preenchiam o critério de inclusão 

37 pacientes foram acompanhados durante 6 dias 
de tratamento hospitalar 

Grupo Controle 
(n = 16)
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4.3.2. Procedimentos 

Em conformidade com a Declaração de Helsink, todos os pacientes foram 

informados dos procedimentos experimentais e assinaram um termo de consentimento livre e 

esclarecido aprovado pelo Comitê de Ética da instituição local (Processo n º 023/2004 e n º 

232/2006). 

As avaliações clínicas foram baseadas em exames clínicos e físicos diários e 

exames laboratoriais, incluindo: concentração da enzima CK-MB, hemograma, testes 

bioquímicos clínicos (glicose), radiografia de tórax e ECG padrão, bem como, o cateterismo 

cardíaco. 

Os experimentos foram realizados sempre no período da tarde. Os pacientes foram 

acompanhados durante cinco dias, iniciando na unidade coronariana (UCO) (dois primeiros 

dias) e concluindo na enfermaria (permanecendo quatro dias). O protocolo experimental foi 

iniciado 22 ± 5 horas após a admissão na UCO para ambos os grupos, como recomendado por 

Antman et al. (2004). Ambos os grupos foram submetidos diariamente a um protocolo padrão 

que incluía 10 min de repouso na posição supina, seguido de 4 min de exercícios respiratórios. 

Durante o período de repouso, os pacientes foram instruídos a relaxar, respirar 

espontaneamente e permanecerem acordados. Os exercícios respiratórios foram realizadas na 

posição supina e incluíram o padrão de respiração diafragmática e respiração fracionada em 

tempos. Estes exercícios respiratórios só foram realizados a fim de evitar possíveis 

complicações pulmonares devido ao repouso e a hospitalização. Além disso, o GT realizou 

cinco dias de reabilitação cardiovascular fase I, que consistiu de um programa de exercícios 

de 5 etapas, progredindo de movimentos ativo- assistidos no primeiro dia após o IAM a 

caminhadas nos últimos dias de internação. Esta intervenção foi executada e supervisionada 

por uma equipe de fisioterapeutas. 
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A progressão do GT através do protocolo de exercício foi baseado em uma 

avaliação clínica diária de cada paciente. A intensidade da caminhada foi fixada em 20 

batimentos por minuto acima da FC de repouso da posição ortostática (Fletcher et al., 2001). 

Além disso, se qualquer sinal e/ou sintoma aparecesse durante o exercício físico progressivo, 

como fadiga, dor torácica, dispnéia, cianose, palidez, taquicardia (> 120 batimentos por 

minuto), bradicardia, arritmias complexas (ou seja, aquelas que causassem instabilidade 

elétrica e hemodinâmica ) ou hipotensão, a sessão seria interrompida. No entanto, nenhum 

destes sinais ou sintomas ocorreu. 

A FC instantânea e os intervalos RR foram registrados durante os protocolos 

padrão e de exercício progressivo com um sistema de telemetria digital constituído de um 

transmissor colocado no tórax do paciente e um monitor de FC (Polar ®  S810i, Polar Electro 

Oy, Kempele, Finlândia). O sistema detecta a despolarização ventricular, correspondente à 

onda R do ECG, com uma taxa de amostragem de 500 Hz (Ruha et al., 1997), e foi 

previamente validado por Loimalla et al. (1999). Após a gravação, os sinais foram 

transmitidos para um receptor e uma interface conectada a um computador para posterior 

análise (Figuras 5 e 6). Adicionalmente, a pressão arterial (PA) foi medida a cada dia pelo 

método auscultatório, antes, durante e após os protocolos padrão e de exercício progressivo. A 

dosagem da medicação foi anotada diariamente e não se alterou durante a investigação, a fim 

de evitar qualquer influência sobre as variáveis estudadas. 
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Figura 5: Ilustração da aquisição da frequência cardíaca instantânea obtida a partir da 

gravação dos intervalos R-R pelo software do sistema Polar durante a execução do 

1º dia (T0) do protocolo padrão de um dos pacientes estudados do grupo controle 

(EAZN) em A e do 1º dia (T0) do protocolo de reabilitação cardiovascular fase I 

de um pacientes do grupo tratado (JAO) em B. 
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Figura 6: Ilustração da aquisição da frequência cardíaca instantânea obtida a partir da 

gravação dos intervalos R-R pelo software do sistema Polar durante a execução do 

6º dia (T5) do protocolo padrão de um dos pacientes estudados do grupo controle 

(EAZN) em A e do 6º dia (T5) do protocolo de reabilitação cardiovascular fase I 

de um pacientes do grupo tratado (JAO) em B. 
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4.3.3. Variabilidade da Frequência Cardíaca 

Os dados de FC e dos intervalos RR foram obtidos no primeiro (T0) e no sexto dia 

(T5) de internação (i.e., após cinco dias de treinamento físico progressivo) durante um 

período de dez minutos, enquanto os indivíduos permaneceram na posição supina em repouso. 

A análise da VFC no dominio da frequencia (DF) foi realizada com o algoritmo auto-

regressivo (Pagani et al., 1986; Malliani et al., 1991), que foi aplicado à uma série estável  de 

256 intervalos RR. A densidade de potência espectral foi calculada para cada série RR. Três 

componentes espectrais foram obtidos: muito baixa frequencia (MBF), de 0 a 0,03 Hz; baixa 

frequencia (BF), de 0,03 a 0,15 Hz; e alta frequencia (AF), de 0,15 a 0,40 Hz. Os 

componentes espectrais foram expressos em unidades absolutas (ms2) e normalizadas (un) e 

pela razão BF/AF. A normalização foi calculada dividindo a potência absoluta de um 

determinado componente espectral (componente de baixa ou alta frequencia), pela potência 

total menos a potência do componente, com um intervalo de frequências entre 0 e 0,03 Hz 

(MBF) e, em seguida, multiplicando esta razão por 100 (Pagani et al., 1986; Malliani et al., 

1991). 

 

4.3.4. Análise Estatística 

Os dados foram apresentados em média ± EP. Características dos sujeitos, as doses 

das medicações, a FC, a PA sistólica (PAS) , a PA diastólica (PAD) e os índices de VFC de 

repouso no início do estudo (T0 = 1 dia) foram comparados entre os grupos utilizando o teste 

t para amostras independentes. Depois disso, o efeito do tempo (T0 comparado com T5 = 6º 

dia),  do grupo (controle comparado com o tratado) e da interação entre os efeitos do tempo e 

do grupo foram avaliadas pelo ANOVA two-way para medidas repetidas. Quando uma 

interação entre o efeito do  tempo e do grupo foi encontrado, o método de Student-Newman-

Keuls foi realizado. Finalmente, a análise intragrupo foi realizada utilizando o teste t pareado. 
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Estas análises estatísticas foram realizadas utilizando Sigma Stat for Windows, versão 2.03. O 

nível de significância foi estabelecido em p <0,05. 

 

4.4. RESULTADOS 

Em cada grupo estudado, a modulação autonômica da FC de pacientes pós-IAM 

foi semelhante quando divididos por gênero (masculino e feminino), fração de ejeção 

(preservada e reduzida), a topografia do IAM (anterior e posterior) ea intervenção clínica 

recebida (com STK, sem STK e com ACTP primária). Os dados foram agrupados de acordo 

com cada condição (controle ou tratado). As características dos pacientes estão apresentadas 

na Tabela 7. Não foram encontradas diferenças entre GC e GT para estas variáveis. 

 

4.4.1. Medicações 

Todas as medicações administradas foram recomendadas nos Guidelines da 

ACC/AHA (Antman et al., 2004) e a dosagem daquelas que poderiam afetar a VFC (β-

bloqueadores e inibidores da enzima conversora da angiotensina) não foi alterada desde o 

primeiro (T0) até o sexto dia de internação (T5) para ambos os grupos. 
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Características  Grupo Controle (n=16) Grupo Tratado (n=21) 

Gênero (masculino/feminino) 13/3 17/4 

Idade (anos) 54±11 52±12 

Massa Corporal (Kg) 73±15 72±12 

Altura (cm) 165±7 168±7 

IMC (Kg/m2) 27±5 26±3 

Fatores de risco para DAC  

Tabagismo 11 (69%) 13 (62%) 

Hipertensão 8 (50%) 8 (38%) 

História familiar de DAC  9 (56%) 5 (24%) 

Diabetes mellitus  1 (6%) 3 (14%) 

Sobrepeso e obesidade 10 (62%) 11 (52%) 

Hiperlipidemia 13 (81%) 9 (43%) 

Sedentarismo  7(44%) 10 (48%) 

Estresse 12 (75%) 14 (67%) 

Topografia do infarto   

Anterior 8 (50%) 14 (67%) 

Inferior 8 (50%) 7 (33%) 

Medicações   

β-bloqueadores 15 (94%) 15 (71%) 

Inibidores da ECA 16 (100%) 9 (43%) 

Hipolipemiantes 12 (75%) 14 (67%) 

Aspirina 15 (94%) 20 (95%) 

Ticlopidina/Clopidogrel 15 (94%) 19 (90%) 

IMC - Índice de massa corporal; DAC - Doença arterial coronariana; ECA - Enzima conversora de 

angiotensina. 

 

Tabela 7: Características dos pacientes.
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4.4.2. Frequência Cardíaca, Pressão Arterial, Frequência Respiratória, Média e 

Variância dos R-R 

Em ambos os grupos, a FC de repouso e a PAS foram maiores e a média dos 

intervalos RR foi menor no primeiro dia em relação ao sexto dia (efeito do tempo, p<0,05). 

Nenhum efeito adicional (grupo e interação) foi observado para essas variáveis. A PAD foi 

maior no GT em relação ao GC (efeito do grupo, p<0,05), mas permaneceram dentro da faixa 

de normalidade (<80 mmHg). As variâncias dos intervalos RR e da frequencia respiratória 

não apresentaram efeitos significativos (grupo, tempo ou interação). Somente os pacientes do 

GT mostraram menor PAS na alta do que em seu primeiro dia de internação (p<0,05) (Tabela 

8). 

 

4.4.3. Variabilidade da Frequência Cardíaca 

Todos os índices de VFC apresentaram efeito do tempo (p<0,05), sugerindo que 

esses índices foram alterados durante a internação. Adicionalmente, BFun, AFun e BF/AF 

foram influenciados pela interação entre o tempo (T0 vs T5) e o grupo (GC vs GT) (p<0,05). 

Assim, o protocolo de exercício progressivo foi capaz de diminuir a BFun e a razão BF/AF, 

bem como, aumentar a AFun no GT (p<0,05). Para GC, no entanto, os índices de VFC 

permaneceram inalterados (Tabela 8). Mudanças intra-grupo foram observadas somente no 

GT, que apresentou maior AFun e menor BFun e razão BF/AF na alta (6º dia) do que no 

primeiro dia de internação (p<0,05) (Tabela 8). 
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 GC (n=16) GT (n=21) Valores de p 

 T0   T5  T0  T5 T G I 

Variáveis Cardiovasculares e Respiratórias 

FC    (bpm) 71±2,0 62±2,0 69±1,7 66±,.7 p=0,006 NS NS 

PAS (mmHg) 108±3,3 100±3,3 110±2,9* 103±2,9 p=0,029 NS NS 

PAD (mmHg) 68±2,3 67±2,3 76±2,0 71±2,0 NS p=0,042 NS 

FR (resp/min) 19±3,4 18±2,8 19±3,1 20±2,5 NS NS NS 

Domínio do Tempo 

Média iR-R (ms) 865 ±0,15 981± 0,14 898±0,1 942±0,2 p=0,02 NS NS 

Variância (ms2) 120 ±12,2 109±8,6 113±15,0 60±4,6 NS NS NS 

Domínio da Frequência 

BF (un) 51,4±21,0 54,4±22,4 58,9±21,4* 32,5±24,1 p=0,012 NS p=0,002 

AF (un) 39,9±19,4 39,3±23,0 35,9±19,5* 65,2±25,4 p=0,036 p=0,005 p=0,024 

BF/AF 2,2±1,7 2,6±2,3 3,1±4,0* 1,0±1,5 p=0,0034 p=0,003 p=0,004 

 

Tabela 8: Variáveis cardiovasculares e respiratórias com dados de variabilidade da frequência cardíaca durante condição de repouso supino para 

ambos os grupos estudados. 

GC - Grupo controle; GT - Grupo tratado; T0  - Condição controle (1o dia); T5 - Após 5 dias de tratamento de fisioterapia cardiovascular (6o dia); FC - 

Frequência cardíaca; PAS - Pressão arterial sistólica; PAD - Pressão arterial diastólica; FR - Frequência respiratória; BF - Baixa frequência; AF - Alta 

frequência; un - Unidades normalizadas; ANOVA two way: T - Efeito do tempo (T0 vs. T5); G - Efeito do grupo (GC vs. GT); I - Interação entre os efeitos do 

grupo e do tempo.*Teste t: diferença significativa T0 vs.T5 para o GT. 
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4.5. DISCUSSÃO 

Estes resultados demonstram que cinco dias de exercício progressivo aumentam a 

modulação vagal e diminuem o balanço simpato-vagal na condição de repouso supino em 

pacientes pós-IAM. Considerando que a redução da VFC é um marcador de risco 

independente de morbidade e mortalidade prematura entre pacientes com DAC (Nolan et al., 

2008), o presente resultado indica que, quando aplicado como complemento ao tratamento 

clínico, o exercício progressivo contribui para um efeito protetor durante o período de 

recuperação precoce do IAM. 

O desequilíbrio da função autonômica cardíaca que acompanha o IAM pode ser 

observado até seis meses após o evento (Kleiger et al., 1987). Este fato pode ser atribuído ao 

remodelamento ventricular, que é dividido em duas fases: precoce, que ocorre dentro de horas 

do início do IAM, e tardia, que ocorre 72 horas após o início. O  remodelamento ventricular 

precoce é caracterizado pela expansão do infarto, o que resulta em ruptura ventricular ou 

aneurisma. O remodelamento tardio envolve todo o ventrículo esquerdo (VE) e está associado 

com a dilatação progressiva, alteração da arquitetura do VE e hipertrofia dos miócitos, 

provocando aumento da tensão na parede e prejuízo da função contrátil. Ocorrem distúrbios 

na hemodinâmica circulatória com ativação do sistema simpático adrenérgico, que estimula a 

síntese de catecolaminas e ativa o sistema renina-angiotensina-aldosterona (Sutton & Sharpe, 

2000). Há um aumento da atividade simpática aferente que poderia causar inibição reflexa da 

atividade vagal, levando à predominância da modulação simpática sobre o nódulo sinusal 

(Abe et al., 2003). Consequentemente, as alterações estruturais observadas no remodelamento 

do VE pós-infarto pode causar persistente redução da VFC (Sutton & Sharpe, 2000; Abe et 

al., 2003). 

Abe et al. (2003), estudando pacientes reperfundidos após primeiro IAM anterior, 

verificaram que um índice de VFC (SDNN) foi independentemente associado com um índice 
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de volume sistólico final do VE. Estes autores sugeriram que a alteração autonômica 

conseqüente do remodelamenrto do VE pós-infarto pode resultar na redução da VFC (Sutton 

& Sharpe, 2000; Abe et al., 2003), que pode persistir por semanas ou meses após o IAM 

(Kleiger qt al., 1987; Sutton & Sharpe, 2000). Por outro lado, alguns estudos têm 

demonstrado que o treinamento físico não acelera (Myers et al., 2000; Otsuka et al., 2003), ou 

mesmo pode atenuar a progressão do remodelamento ventricular após o IAM (Giallauria et 

al., 2008). Embora as alterações funcionais e estruturais no VE não foram avaliados no 

presente estudo, é pouco provável que o treinamento físico de curto prazo, ou seja, cinco dias 

de exercícios progressivos, fosse capaz de atenuar o remodelamento ventricular. Além disso, 

os dados disponíveis sobre os benefícios do exercício em relação ao remodelamento 

ventricular pós-IAM vêm de estudos realizados durante a reabilitação cardiovascular  fases II 

e III, no qual os pacientes são submetidos a seis meses de exercício de intensidade moderada 

(Giannuzzi et al., 1997; Giallauria et al., 2008). Considerando os pontos discutidos acima, a 

melhora no desequilíbrio autonômico observado no GT foi provavelmente mediado por outros 

mecanismos que não a atenuação do remodelamento ventricular. 

Também é importante notar que existem alguns fatores responsáveis pela 

recuperação da VFC no pós-IAM: a recuperação espontânea da VFC sem medicação, nos 

meses seguintes ao evento (Bigger et al., 1991; Lurje et al., 1997), a utilização de β-

bloqueadores (classe I no tratamento do IAM) (Antman et al., 2004) e enzima conversora de 

angiotensina (ECA) (Lurje et al., 1997; Stahle et al., 1999; Pumprla et al., 2002) e a 

associação entre a terapia β-bloqueadora e treinamento físico na reabilitação cardiovascular 

fase II (Malfatto et al., 2000b). Lurje et al. (1997) observaram que a terapia  β-bloqueadora 

aumenta a VFC em pacientes pós-IAM. Os autores acompanharam  os pacientes por três 

meses (a partir do 3 º ao 6 º mês após o evento) e não detectaram qualquer aumento adicional 

na VFC, com a dosagem da medicação inalterada durante o estudo. Da mesma forma, 
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Carpeggiani et al. (2004) avaliaram 349 pacientes pós-IAM que tinham sido admitidos na 

UCO e observaram que não houve alterações da VFC entre sua admissão (AFun = 27, BFun = 

54 e BF/AF = 3) e sua alta (AFun = 29, BFun = 57 e BF/AF = 3) (13±7 dias). Além disso, 

esses pacientes não receberam nenhuma intervenção fisioterapêutica, e suas doses de β-

bloqueadores e inibidores da ECA permaneceram inalteradas. Portanto, nossos resultados 

estão de acordo com estes autores, uma vez que não foram observadas alterações em qualquer 

índice de VFC de pacientes do GC entre o primeiro dia (ou seja, 22 horas após a internação) e 

alta no sexto dia. Apenas o GT, que realizaram treinamento físico progressivo, além do 

tratamento farmacológico, apresentaram alterações nos índices de VFC. Assim, considerando 

os estudos citados anteriormente e o fato de que nossos pacientes estavam sob a influência de 

β-bloqueadores e inibidores da ECA, cuja dosagem se manteve inalterada durante o estudo, a 

melhora da VFC observada no GT na alta hospitalar poderia ser vista como uma conseqüência 

do protocolo de exercício progressivo. 

O efeito positivo do exercício físico na modulação autonômica cardíaca parece 

envolver adaptações em vias neurais periféricas e centrais (Iellamo et al., 2000). O exercício 

habitual resulta em aumento da complascência das grandes artérias, que poderiam agir no 

aumento da transdução de estímulos de pressão, na responsividade aferente e, como 

conseqüência, na sensibilidade barorreflexa (Monahan et al., 2000). Uma vez que a rigidez 

arterial e a disfunção barorreflexa tenderiam a reforçar a hiperatividade simpática e 

potencialmente contribuir para a redução da VFC, associada melhora da VFC devido ao 

treinamento físico poderia ser resultado tanto da maior distensibilidade dos vasos sanguíneos 

como do melhor sinal de transdução das áreas barosensitivas (Joyner & Green, , 2009). Além 

de sua influência bem conhecida na homeostase vascular, o óxido nítrico pode também estar 

envolvido no controle autonômico cardíaco, uma vez que exerce um efeito facilitador na 

atividade barorreflexa aferente mediada no sistema nervoso central e também aumenta a 
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atividade vagal neuronal central e periférica (Buch et al., 2002) . No entanto, os efeitos do 

treinamento físico sobre o aumento da atividade vagal mediado pelo óxido nítrico necessitam 

de mais pesquisas. Embora não se possa assumir que a síntese de óxido nítrico neuronal é 

influenciado pelo exercício físico, dados acumulados de pesquisas científicas indicam que o 

óxido nítrico pode modular os efeitos vasculares do treinamento físico (Buch et al., 2002). 

Hambrecht et al. (2000) observaram uma significativa atenuação da vasoconstrição 

coronariana em resposta à acetilcolina e aos estímulos de cisalhamento em pacientes com 

DAC, sugerindo um aumento na capacidade do endotélio vascular para sintetizar o óxido 

nítrico. No entanto, só podemos especular sobre os mecanismos pelos quais o exercício físico 

pode estar associado com  o aumento da VFC, principalmente porque a maioria dos resultados 

positivos vieram de estudos por períodos e intensidades maiores de atividade física 

(Takeyama et al., 2000; Tygesen et al., 2001; Sandercock et al., 2007) do que aqueles aqui 

apresentados. Há fortes evidências de que o aumento da modulação vagal protege o coração 

contra arritmias cardíacas induzidas por desequilíbrio eletrofisiológico (Oya et al., 1999). Os 

resultados mostraram que o exercício progressivo aplicado durante a recuperação precoce do 

IAM diminuiu o balanço simpatovagal, que é um fator de proteção contra complicações 

cardiovasculares. 

A literatura relata que o repouso no leito provoca uma diminuição da capacidade 

física, tônus muscular, hipotensão postural e aumento da resposta da FC ao exercício (Gassner 

et al., 2003). A intervenção fisioterapêutica por meio de exercícios progressivos na fase I de 

reabilitação cardiovascular tem o objetivo de diminuir os efeitos deletérios do repouso no 

leito, avaliar a resposta clínica ao incremento do esforço, estabelecer a intensidade de suas 

atividades diárias, diminuir o tempo de hospitalização e reduzir as complicações 

cardiopulmonares (Fletcher et al., 2001; Gassner et al., 2003; Herdy et al., 2008). 

Consequentemente, o protocolo de exercício progressivo envolve alterações posturais 
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associadas a um aumento gradual da intensidade de esforço, permitindo a mobilização 

precoce do paciente no leito (1o dia) e preparando o paciente para o retorno às  suas atividades 

de vida diária após a alta hospitalar (6o dia). No presente estudo, observamos que os pacientes 

progressivamente se adaptaram a cada fase do protocolo, uma vez que foram realizados 

exercícios de intensidade progressivamente maiores em diferentes posturas. Finalmente, 

nenhum dos pacientes do GT apresentaram sinais e/ou sintomas de intolerância ao exercício 

em qualquer fase do treinamento físico progressivo e nenhuma intercorrência clínica foi 

observada. 

O presente estudo teve algumas limitações. Primeiro, o ecocardiograma bi-

dimensional não foi realizado devido a problemas logísticos e, conseqüentemente, o processo 

de remodelamento ventricular não pôde ser analisado. Em segundo lugar, devido à perda 

amostral durante o estudo, o número final de pacientes estudados em cada grupo foi pequeno. 

No entanto, o número foi suficiente para detectar diferenças na VFC após o programa de 

exercícios progressivos. 

 

4.6. CONCLUSÃO 

Os resultados sugerem que, como um complemento à intervenção clínica, um 

protocolo fisioterapêutico de exercícios progressivos realizado durante a fase I da reabilitação 

cardiovascular causou um aumento na modulação vagal e diminuição da modulação simpática 

e do balanço simpatovagal na condição de repouso supino. Além disso, o protocolo de 

exercício progressivo aplicado foi bem tolerado pelos pacientes e não causou sinais e/ou 

sintomas de intolerância ao exercício. 
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5. CONSIDERAÇÕES FINAIS 
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5. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Os três estudos apresentados fornecem informações importantes a respeito das 

respostas hemodinâmicas e da modulação autonômica da FC de pacientes pós-IAM 

submetidos a um protocolo exercícios progressivos de fisioterapia fase I da reabilitação 

cardiovascular. O protocolo iniciado em média 24 horas após o evento agudo mostrou-se 

seguro, uma vez que na população estudada não houve qualquer intercorrência clínica ou 

presença de qualquer sinal e/ou sintoma de intolerância ao exercício durante a execução do 

mesmo.  

O protocolo de exercícios progressivos aplicados, o qual evoluiu de movimentos 

ativo-assistidos no 1º dia pós-IAM à deambulação nos últimos dias de internação, foi capaz de 

promover alterações hemodinâmicas e na modulação autonômica da FC durante sua 

execução, assim permitindo a mobilização precoce dos pacientes e gradativamente os 

preparou para o retorno as suas atividades de vida diária após a alta. Adicionalmente, os 

resultados sugeriram que, como um complemento à intervenção clínica, o protocolo de 

exercícios progressivos da fisioterapia fase I da reabilitação cardiovascular causou um 

aumento na modulação vagal e diminuição da modulação simpática e do balanço 

simpatovagal na condição de repouso supino.  

Os resultados do presente estudo se mostram relevantes considerando que a 

literatura relata que, após IAM ocorre um desbalanço autonômico cardíaco, caracterizado por 

redução da atividade vagal, assim resultando em relativa predominância simpática, a qual 

promove aumento do consumo de oxigênio do miocárdio e vasoconstrição coronária, 

agravando o processo de isquemia, além de aumentar a agregação plaquetária e a instabilidade 

elétrica do miocárdio, a qual pode culminar com fibrilação ventricular e morte súbita. Deste 

modo, medidas que promovam a diminuição da modulação simpática e o aumento da 
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modulação vagal no período pós-IAM, podem melhorar o prognóstico dos pacientes no 

sentido de prevenir a morte súbita e diminuir mortalidade cardíaca total.  

Por outro lado, com o aumento da execução de angioplastia primária no 

tratamento do IAM, há uma tendência de redução do período de internação hospitalar, 

havendo a necessidade da mobilização precoce destes pacientes para que a adaptação destes a 

sua atividade de vida diária seja antecipada, assim sugere-se novos estudos com o início do 

protocolo de exercícios progressivos de fisioterapia fase I da reabilitação cardiovascular antes 

de 24 horas do evento agudo. 
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6. OUTRAS ATIVIDADES REALIZADAS DURANTE 

O PERÍODO DO DOUTORADO 
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6. OUTRAS ATIVIDADES REALIZADAS DURANTE O PERÍODO DO 

DOUTORADO  

 

Durante o período de realização do Doutorado (2006-2011) foram desenvolvidas 

outras atividades relacionadas à participação em projetos de pesquisa do Laboratório de 

Fisioterapia Cardiovascular/NUPEF, atividade docente realizada nas Faculdades Integradas 

Fafibe e atividade profissional junto ao Centro de Reabilitação (CER) do Hospital das 

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

(HCFMRP-USP) com trabalho conjunto ao Laboratório de Fisiologia do Exercício da Divisão 

de Cardiologia do Departamento de Clínica Médica do referido hospital. 

 

6.1. Participação em outros projetos do Laboratório de Fisioterapia Cardiovascular 

6.1.1. Co-orientação no Trabalho de Conclusão de Curso de Graduação em 

Fisioterapia “Influência do exercício isométrico voluntário de membros inferiores na 

magnitude da resposta da frequência cardíaca em pacientes portadores de doença 

cardiovascular” do aluno Edgar Issao Fujii. 

6.1.2. Colaboração no projeto de Iniciação Científica “Estudo da variabilidade da 

frequência cardíaca por meio da análise não linear” da aluna Aline Ramires Neves Oliveira 

que resultou no trabalho “Análise da variabilidade da frequência cardíaca por detrend 

fluctuation analysis e análise espectral” apresentado no XXVIII Congresso da Sociedade de 

Cardiologia do Estado de São Paulo / XIII Simpósio de Fisioterapia, no qual foi premiado 

como 2º melhor tema livre apresentado (Anexo D).  

6.1.3. Colaboração na aplicação de protocolo experimental vinculado ao projeto de 

Mestrado “Treinamento muscular inspiratório não altera a arritmia sinusal respiratória de 

pacientes com infarto agudo do miocárdio” desenvolvido pelo aluno Victor Ribeiro Neves, 
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que resultou no resumo, no qual sou co-autora, intitulado: “Assessment of cardiac autonomic 

function during deep breathing test in acute myocardial infarction” apresentado no 19th 

European Respiratory Society Annual Congress em 2009 em Viena, no qual sou co-autora 

(Anexo F). 

 

6.2. Orientação de projetos vinculados à atividade docente na Unifafibe 

6.2.1. Orientação do projeto de Iniciação Científica “Associação entre obesidade e 

demais fatores de risco cardiovasculares em pacientes seguidos no programa de saúde da 

família da cidade de Bebedouro/SP” do aluno Ennio da Silveira Scarpellini, que resultou no 

trabalho “Risco relativo de acometimento de fatores de risco para doenças cardiovasculares 

em obesos seguidos em uma unidade básica de saúde da cidade de Bebedouro-SP” 

apresentado no XXX Congresso da Sociedade de Cardiologia do Estado de São Paulo / XV 

Simpósio de Fisioterapia em Cardiologia, sendo premiado como 2º melhor pôster apresentado 

(Anexo D).  

6.2.2. Orientação de Trabalhos de Conclusão de Curso de Graduação em Fisioterapia: 

a) “Prevalência de obesidade em uma unidade básica de saúde do município de Bebedouro” 

da aluna Analice Rodrigues Alvarenga, b) “Efeito do treinamento físico aeróbio em mulheres 

hipertensas” da aluna Aparecida Yoshiko Warisaia; c) “Prevalência de tabagismo entre 

estudantes do ensino fundamental em uma escola pública do município de Pitangueiras” da 

aluna Patrícia Rodrigues; d) “Prevalência de síndrome metabólica em pacientes seguidos em 

equipe de saúde da família no município de Bebedouro/SP” do aluno Ennio da Silveira 

Scarpellini; e) “Efeito do exercício aeróbio na água e no solo sobre o perfil glicêmico de 

diabéticos não-insulino dependentes” da aluna Célia Regina Figueira de Assis e f) 

“Indicadores antropométricos de obesidade como instrumento de triagem para risco 
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coronariano elevado em adultos na cidade de Bebedouro/SP” dos alunos Cássio Eduardo F. 

Ferreira Santos e Ana Cláudia Boldrini. 

 

6.3. Atividade Profissional junto ao CER-HCFMRP-USP 

6.3.1. A atuação profissional como fisioterapeuta do CER-HCFMRP-USP juntamente 

com o Laboratório de Fisiologia do Exercício da Divisão de Cardiologia do Departamento de 

Clínica Médica do referido hospital possibilitou a elaboração do manuscrito “Efeito do 

treinamento físico aeróbico em coronariopatas submetidos a um programa de reabilitação 

cardiovascular” dos autores Milani M, Kozuki RT, Crescêncio JC, Papa V, Santos-Hiss MDB, 

Bertini CQ, Amato CAF, Miranda VCR, Flosi FG, Izeli, NL, Maciel BC, Gallo Jr L. o qual 

foi publicado no periódico Medicina, Ribeirão Preto. 2007, 40 (3):403-411 (Anexo G). 

 

A participação em todas as atividades desenvolvidas contribuiu de forma 

significativa para a minha formação acadêmica, científica e pessoal. 

Destaco a fundamental importância do trabalho realizado em equipe, 

considerando todos os membros do Laboratório de Fisioterapia Cardiovascular / NUPEF / 

UFSCar.  
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APÊNDICE A 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

GRUPO CONTROLE 

 

Você está sendo convidado para participar da pesquisa “Modulação autonômica 

da frequência cardíaca de pacientes com infarto do miocárdio submetidos à fisioterapia: 

fases I e II da reabilitação cardiovascular”, por ter sido internado no hospital para o 

tratamento do infarto agudo do miocárdio (doença que causa falta de sangue nas artérias do 

coração) e sua participação não é obrigatória, sendo que a qualquer momento você pode 

desistir de participar e retirar sua autorização, não trazendo nenhum prejuízo em sua relação 

com a equipe que realiza o seu tratamento ou com o hospital. 

Este estudo tem o objetivo de avaliar a recuperação do coração em pacientes que 

sofreram infarto agudo do miocárdio (doença que causa falta de sangue nas artérias do 

coração).  

Antes do início do estudo, você será avaliado pelo médico e pela fisioterapeuta, 

constando de anamnese (entrevista), exames físico (ouvir os ruídos do pulmão e coração e 

medir a pressão) e laboratoriais (exame de sangue) e eletrocardiograma (ver o sinal do 

coração batendo) na posição deitada. O objetivo desta avaliação é descobrir qualquer 

problema que impeça você de fazer exercício e determinar quais os exercícios que você 

poderá fazer quando voltar pra casa. 

Após a avaliação, serão gravados os batimentos do seu coração, todos os dias, nas 

posturas deitada e sentada e durante exercícios para o pulmão. Os riscos relacionados com sua 

participação serão mínimos, pois sua participação ocorrerá sempre com você descansando. Já 

os benefícios relacionados com a sua participação serão a orientação sobre os níveis de 

exercício que você poderá fazer após sua alta, assim sendo possível uma melhora na sua 

qualidade de vida, mesmo após o infarto. 

As informações obtidas durante este estudo serão mantidas em sigilo e não 

poderão ser consultadas por pessoas leigas sem sua expressa autorização por escrito. Os dados 

do estudo não serão divulgados de forma a possibilitar sua identificação, para isso os seus 

exames serão identificados com as iniciais do seu nome. 

Você receberá uma cópia deste termo onde consta o telefone e o endereço do 

pesquisador principal, podendo tirar suas dúvidas sobre o projeto e sua participação, agora ou 

a qualquer momento. 
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Declaro que entendi os objetivos, riscos e benefícios de minha participação no 

estudo e concordo em participar.  

O pesquisador me informou que o projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa em Seres Humanos da UFSCar que funciona na Pró-Reitoria de Pós-Graduação e 

Pesquisa da Universidade Federal de São Carlos, localizada na  Rodovia Washington Luiz, 

Km. 235 - Caixa Postal 676 - CEP 13.565-905 - São Carlos - SP – Brasil. Fone (16) 3351-

8110. Endereço eletrônico:  cephumanos@power.ufscar.br 

 

Nome: _____________________________________________________________________ 

Idade: ____ anos  RG nº:________________________  CPF: _________________________ 

Endereço: __________________________________________________________, n. _____ 

Bairro: ___________________________  Cidade: ________________________  Estado: ___ 

 

 

______________________, _______ de _________________ de 20__ 

 

 

_________________________________________ 

Assinatura do paciente. 

 

 

Pesquisadores Responsáveis: 

 

 

 

____________________________________ 

           Michele Daniela Borges dos Santos Hiss 
Fisioterapeuta Doutoranda 

Cel: (16) 9123-0992 

 

 

____________________________________ 

Profª Drª Aparecida Maria Catai 

 Núcleo de Pesquisa em Exercício Físico – NUPEF 

Departamento de Fisioterapia da Universidade Federal de São Carlos 

Rodovia Washington Luiz, Km. 235 - CEP 13.565-905 - São Carlos - SP - Brasil 

Tel: (16) 3351-8705 
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO - 

GRUPO TRATADO 

 

Você está sendo convidado para participar da pesquisa “Modulação autonômica 

da frequência cardíaca de pacientes com infarto do miocárdio submetidos à fisioterapia: 

fases I e II da reabilitação cardiovascular”, por ter sido internado no hospital para o 

tratamento do infarto agudo do miocárdio (doença que causa falta de sangue nas artérias do 

coração) e sua participação não é obrigatória, sendo que a qualquer momento você pode 

desistir de participar e retirar sua autorização, não trazendo nenhum prejuízo em sua relação 

com a equipe que realiza o seu tratamento ou com o hospital. 

Este estudo tem o objetivo de avaliar a resposta do coração a um programa de 

exercícios gradativos e aeróbios (respirar fundo, sentar na cadeira, ficar em pé e caminhar) em 

pacientes que sofreram infarto agudo do miocárdio (doença que causa falta de sangue nas 

artérias do coração).  

Antes do início do programa de exercícios, você será avaliado pelo médico e pela 

fisioterapeuta, constando de anamnese (entrevista), exames físico (ouvir os ruídos do pulmão 

e coração e medir a pressão) e laboratoriais (exame de sangue) e eletrocardiograma (ver o 

sinal do coração batendo) na posição deitada. O objetivo desta avaliação é descobrir qualquer 

problema que impeça você de fazer exercício e determinar quais os exercícios que você 

poderá fazer no hospital e quando voltar pra casa. 

Após a avaliação, você fará exercícios com a fisioterapeuta todos os dias que 

estiver internado até receber alta hospitalar. Os riscos relacionados com sua participação serão 

mínimos, pois se em sua avaliação for descoberto que você não pode fazer exercícios, o 

tratamento com a fisioterapeuta será suspenso. Já os benefícios relacionados com a sua 

participação serão a readaptação a sua atividade de vida diária e orientação sobre os níveis de 

exercício que você poderá fazer após sua alta, assim sendo possível uma melhora na sua 

qualidade de vida, mesmo após o infarto. 

As informações obtidas durante este estudo serão mantidas em sigilo e não 

poderão ser consultadas por pessoas leigas sem sua expressa autorização por escrito. Os dados 

do estudo não serão divulgados de forma a possibilitar sua identificação, para isso os seus 

exames serão identificados com as iniciais do seu nome. 
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Você receberá uma cópia deste termo onde consta o telefone e o endereço do 

pesquisador principal, podendo tirar suas dúvidas sobre o projeto e sua participação, agora ou 

a qualquer momento. Declaro que entendi os objetivos, riscos e benefícios de minha 

participação no estudo e concordo em participar.  

O pesquisador me informou que o projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa em Seres Humanos da UFSCar que funciona na Pró-Reitoria de Pós-Graduação e 

Pesquisa da Universidade Federal de São Carlos, localizada na  Rodovia Washington Luiz, 

Km. 235 - Caixa Postal 676 - CEP 13.565-905 - São Carlos - SP – Brasil. Fone (16) 3351-

8110. Endereço eletrônico:  cephumanos@power.ufscar.br 

 

Nome: _____________________________________________________________________ 

Idade: ____ anos  RG nº:________________________  CPF: _________________________ 

Endereço: __________________________________________________________, n. _____ 

Bairro: ___________________________  Cidade: ________________________  Estado: ___ 

 

______________________, _______ de _________________ de 20__ 

 

 

_________________________________________ 

Assinatura do paciente. 

 

Pesquisadores Responsáveis: 

 

 

____________________________________ 

           Michele Daniela Borges dos Santos Hiss 
Fisioterapeuta Doutoranda 

Cel: (16) 9123-0992 

 

 

____________________________________ 

Profª Drª Aparecida Maria Catai 

 Núcleo de Pesquisa em Exercício Físico – NUPEF 

Departamento de Fisioterapia da Universidade Federal de São Carlos 

Rodovia Washington Luiz, Km. 235 - CEP 13.565-905 - São Carlos - SP - Brasil 

Tel: (16) 3351-8705 
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