Centro de Ciéncias Bioldgicas e da Saude

Programa de Pos-Graduaciao em Fisioterapia

EFEITO DA INTERVENCAO FISIOTERAPEUTICA NA
MODULACAO AUTONOMICA DA FREQUENCIA CARDIACA
DE PACIENTES COM INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO:

FASE I DA REABILITACAO CARDIOVASCULAR.

MICHELE DANIELA BORGES DOS SANTOS

Sdo Carlos

2006



MICHELE DANIELA BORGES DOS SANTOS

EFEITO DA INTERVENCAO FISIOTERAPEUTICA NA
MODULACAO AUTONOMICA DA FREQUENCIA CARDIACA
DE PACIENTES COM INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO:

FASE I DA REABILITACAO CARDIOVASCULAR.

Dissertacao apresentada ao Programa de
Pos-Graduagdo em Fisioterapia da
Universidade Federal de Sao Carlos
para obtencao do Titulo de Mestre em

Fisioterapia.

Orientadora: Prof® Dr” Aparecida Maria Catai

Sdo Carlos

2006



Ficha catalografica elaborada pelo DePT da
Biblioteca Comunitaria da UFSCar

S237ei

Santos, Michele Daniela Borges dos.

Efeito da intervencgao fisioterapéutica na modulacao
autonémica da frequiéncia cardiaca de pacientes com infarto
agudo do miocardio: fase | da reabilitagdo cardiovascular /
Michele Daniela Borges dos Santos. -- Sdo Carlos : UFSCar,
2006.

171 p.

Dissertagdo (Mestrado) -- Universidade Federal de Sao
Carlos, 2006.

1. Fisioterapia. 2. Sistema nervoso autbnomo. 3. Enfarte
do miocardio. 4. Variabilidade da frequiéncia cardiaca. 5.
Coracao — doengas — pacientes - reabilitagao. I. Titulo.

CDD: 615.82 (20%)




Investigagdo  conduzida na  Unidade
Coronariana e nas enfermarias da Irmandade
Santa Casa de Misericordia de Sao Carlos e
na Sub-Unidade de Fisioterapia
Cardiovascular da UFSCar instalada na
Irmandade Santa Casa de Misericordia de
Sao Carlos, com apoio financeiro da
FAPESP (Processo n® 04/05788-6) e CNPq

(Processo n® 478799/2003-9).



A verdadeira viagem de descobrimento
ndo consiste em procurar novas paisagens,
e sim em ter novos olhos”.

Marcel Proust



Dedicatoéria

Aos meus pais Jiilio e Solange que semearam o amot, a paciéncia e a perseveranga
em meu coragdo. Sempre acreditaram em meus sonhos e ndo mediram esforgos
para realizd-los. Vocés me ensinaram a ndo desistir diante das dificuldades e

acreditar na minha capacidade de superd-las. Sempre decididos, otimistas,
sensatos e nobres no cardter. Tudo o que sou e o que tenho devo a vocés. Sinto

muito orgulho de té-los como meus pais.

Ao meu amor Fldvio pelo carinho, amor, companheirismo, cumplicidade,
incentivo nas horas mais dificeis e compreensdo nos momentos de auséncia.
Obrigada por dividir comigo seus conhecimentos médicos para o engrandecimento

deste trabalho. Sem o seu apoio esta conquista seria impossivel.

Ao meu querido irmdo Alexandre pelo amor, amizade, apoio e companheirismo.

A vocés dedico este trabalho, pessoas fundamentais em minha vida e sem as quais
nenhuma conquista valeria a pena.

Amo muito vocés!



Agradecimentos especiais

A Deus pelo Dom da Vida, pela faculdade da inteligéncia, pela presenga
constante sempre guiando meus passos e preenchendo de sentido a minha
existéncia. Agradeco pelo amparo e protecdo, pela minha savide, pela minha

familia e pela oportunidade de ser 1itil ao meu proximo.

A Prof* Dr* Aparecida Maria Catai, orientadora e amiga, pela oportunidade de
trabalhar ao seu lado e poder aprender um pouco sobre dedicacdo ao trabalho,
competéncia profissional e refinamento metodoldgico. Obrigada pela credibilidade
depositada em mim, por introduzir-me no caminho cientifico e por acompanhar

meus passos na vida académica desde a Iniciagdo Cientifica até este momento.



Agradecimentos especiais

A Prof* Or* Audrey Borghi e Silva, pela co-orientacio da parte relativa ao
treinamento muscular respiratério, pela amizade, carinho, e disponibilizacio do

equipamento necessdrio ao inicio das coletas deste trabalho. Muito obrigada!

A Prof* Or* Ester da Silva, pela amizade e disponibilizacdo do equipamento

necessdrio ao inicio das coletas deste trabalho.

Ao Prof. Dr. Roberto Mdrio Machado Verzola, pelo apoio e por ter aberto as portas
da Unidade Coronariana da Irmandade Santa Casa de Misericérdia de Sdo Carlos

para a coleta dos dados deste trabalho.

Ao Prof. Dr. Luis Eduardo Barreto Martins, pelo desenvolvimento e constante
apetfeicoamento da rotina para a andlise da variabilidade da fregiiéncia cardiaca

utilizada no presente trabalho. Muito obrigada!

Ao Prof. Ms. Darlei Ldzaro. Baldi da Sub-unidade de Fisioterapia Cardiovascular da
UFSCar instalada na Irmandade Santa Casa de Misericordia de Sdo Carlos pelo

apoio.

Ao Prof. Dr. Carlos Alberto Diniz pela assisténcia prestada em relagdo a andlise

estatistica.

A Equipe de Fisioterapia da Irmandade Santa Casa de Misericordia de Sdo Carlos que

apoiaram a realizagdo deste trabalho.



Ao Dr. Luiz Eduardo Andreossi e Dr. Paulo Roberto Motta, Diretores Clinicos da
Irmandade Santa Casa de Misericérdia de Sdo Carlos, os quais autorizaram a coleta

dos dados deste trabalho na Unidade Corondria e Enfermarias desta instituicdo.

Aos Cardiologistas da Irmandade Santa Casa de Misericordia de Sdo Carlos, os quais
permitiram que seus pacientes fossem submetidos ao tratamento fisioterapéutico

proposto neste trabalho.

A Kitia enfermeira-chefe e coordenadora da equipe de enfermagem da Unidade
Coronariana da Irmandade Santa Casa de Misericordia de Sdo Carlos pela

disponibilizacdo de sua equipe no auxilio a coleta dos dados deste trabalho.

A Cibele e Cleyton enfermeiros-chefe da Unidade Coronariana da Irmandade Santa
Casa de Misericérdia de Sdo Carlos pela paciéncia e pelo auxilio.

Aos auxiliares de enfermagem da Unidade Coronariana da Irmandade Santa Casa de
Misericérdia de Sdo Carlos: Alisson, Cristiani, Fabiano, Fernando, Flivia, Ivanil,
José Milton, Kelli, Leandra, Leni, Maria Francisca, Magna, Rosingela, Vaner e
Vera, os quais foram fundamentais para a realizagdo deste trabalho. Muito obrigada

pela paciéncia, pelo auxilio e pela torcida!

Aos hemodinamicistas: Dr. Sérgio Luis Berti e Dr. Jodo Ordvio de Freitas Jr, pela

disponibilidade e esclarecimentos de diividas referentes aos laudos do cateterismo.

A Vanessa e Cléia, secretdrias do Servigo de Hemodinimica da Irmandade Santa Casa
de Misericordia de Sdo Carlos, pela paciéncia e pela disponibilizacdo dos laudos do

cateterismo.



As funciondrias do Faturamento e do Arquivo Médico da Irmandade Santa Casa de
Misericordia de Sdo Carlos pela paciéncia e pela disponibilizacdo dos prontudrios dos

pacientes estudados.

Ao parceiro de pesquisa Victor pelo auxilio na coleta dos dados deste trabalho e pelo

apoio nos momentos de sufoco. Muito obrigada!

A amiga Ruth pela amizade, paciéncia, apoio, torcida e principalmente, por ser meu

“anjo da guarda” e me salvar nos momentos de desespero! Muito obrigada de coragdo!
Aos colegas e amigos do Niicleo de Pesquisa em Exercicio Fisico: Anielle, Daniel,

Luciana, Lucien, Mali, Michel, Pozzi, Robison e Valéria pelo carinho, auxilio e

atengdo. Muito obrigada!

Aos professores e funciondrios do Programa de Pos-Graduacdo em Fisioterapia da

Universidade Federal de Sdo Carlos, pelo suporte e apoio prestados.

Aos orgdos de fomento FAPESP e CNPy, pelo auxilio financeiro.

Aos meus queridos pacientes pelo carinfo, compreensdo e paciéncia. Obrigada por
colaborarem com este trabalho, mesmo estando em um momento critico de suas vidas.
Sem o auxilio de vocés este trabalho ndo seria possivel. Meus sinceros agradecimentos!

A todas as pessoas que direta ou indiretamente contribuiram para a realiza¢do deste

trabalho.

Muito Obrigada!






SUMARIO

ABREVIACOES E SIMBOLOS i
LISTA DE FIGURAS vi
LISTA DE TABELAS ix
RESUMAO cuuiiiiiiiiiineiinnnieniicssicssstesssnssssnsssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssns xii
ABSTRACT .ccuiitiiiniintiicsniissnnissneicssnssscssssissssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssns Xiv
1. INTRODUCAO E JUSTIFICATIVA ....ooerreeerererereaesnessssssessssssesssssessssseseses 01
2. REVISAQ DA LITERATURA ....oviiuincnsiscnsssssnsssssssssssssssssssssssssssssssssssss 04
2.1. Consideracoes sobre o infarto agudo do miocardio ..........ccceeeeeevuereccsnenccnnns 05
2.2. Tratamento do infarto do MioCArdio .........cceeeveecvercseicsercsseecssencssaecssnncnns 08
2.2.1. Tratamento MediCameNtoS0 .......ccceveeessneessaecssnecssneessanessaeessesssssesssnesssanens 08
2.2.2. Tratamento fisioterapéutico fase I da reabilitacao cardiovascular .....10

2.3. Avaliacao autondmica do sistema cardiovascular em pacientes pos-infarto

AZUAO A0 MIOCATIO ..ceueeeririnnririneiissnricsinrinssnnicssseecssnnecssssessssssssssssessssssessssssssses 14
3. OBJIETIVOS iiiitiiniinntensnnisseesssecsssnissssssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssns 25
4. CASUISTICA E METODOS ....ouininncsnsssssnssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 27

4.1. ASPECLOS CLICOS .euvererrrariesssanicsssnnesssanissssasessssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssasess 28

4.2, VOIUNTATIOS eueeerreiiineissnnnssannssnnnssancsssnesssnesssncsssnssssnsssssessssssssssssssssssssssssssssassssas 28

4.3. Critérios de eXClUSAOD ....cueivveierueissueissneicseicsnncssencsnncsssncsssnesssessssessssssssssssnses 34

4.4. Avaliacio clinica e fisioterapeutiCa .........ccceveevsueccsuressancssnncssaressanessanssssessnns 34

4.5. Planejamento geral do procedimento experimental .........ccccceeeeueeicnnenccnns 35

4.6. Protocolos eXperimentais ........ccceevereessnnicsssnnecssnnnecsssnsesssasssssssssssssssssssssssssnssss 38

4.6.1. CondicCOeS A€ IEPOUSO ...ceerercurrerssariessssnrcssssresssssssssssesssssssssssssssssssssssssssssses 38



4.6.2. Manobra para acentuar a arritmia sinusal respiratoria ...........ceuc.e.. 38

4.6.3. Medida da pressao expiratoria mAaXima .........cccceeeeccssneccssnneccsssescsssssecnns 40
4.6.4. Treinamento muscular INSPIratorio .........eeeecvceeecsseeisssnrecssneecssnnnecnns 41
4.6.5. Exercicio fisico diNAMICO ......ccoereveieseicseicseicsnicsseicssencssnncsssnesssnessnnesnns 42
4.6.6. Fisioterapia: fase I da reabilitacio cardiovascular .......cccceevueerccrccnnnnees 43
4.6.7. Protocolo experimental detalhado ...........ceeeervvvnneiiciisrnneccccssnnnecssscnnnnnees 43
4.7. Metodologia de anAliSe ........cccceieevvricssranccssnresssanecssansssssnsssssssssssssssssssssssssnns 46

4.7.1. Analise da resposta da freqiiéncia cardiaca e de sua variabilidade ....46

4.7.1.1. Analise no dominio do tEMPO ....cccovveercrcnricssnrcsssanicssnresssassesssssssssanns 47
4.7.1.2. Anilise no dominio da freqii€ncia ........ccceveeeeercsrercsrercssercssarcssasesnnene 48
4.7.1.3. Indices da arritmia sinusal respiratoria ..........oeeeeeereeeressereesensesenee 49

4.8. Metodologia eStatiStiCa ....ccceeeeeveeiiiserrcsssnrinssnnnisssnnecssssnessssseessssssssssssssssnsassses 50
5. RESULTADOS ..uuoiiiiiiniicniicsniissnissssscsssnsssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssases 52
5.1, CASUISTICA ceeeeruneriirinricssniesssnnicssnnicsssnnesssssncsssssessssssssssssssssssasssssssssssssssssssssssssss 53
5.2. Efeito agudo da intervencao fiSioterapeutica ........ccoeveeeecvneeccsnnccssrncccssnnsenes 56

5.2.1. Respostas da pressio arterial, freqiiéncia cardiaca e de sua

VAriaDIAAdE ..uueonneeineiiniiiiiiiiiticteneintectecnteesneesseessesssesssseessseesssessna 56
5.2.1.1. Analise no dominio do tEMPO ........eeeeeerricirunicsssnricssnnesssssncsssssssssansens 56
5.2.1.2. Analise no dominio da freqii€éncia .......cccccceeveeeveeecsuecnsncssnccsnecssnnncnns 60

5.3. Efeito da intervencao fisioterapéutica apos as 6 etapas ........ccceeveeecerernncen. 65

5.3.1. Analise no dominio dO tEMPO ......cccevverrersnricssnnncsssnnncssnencsssescssssesssssesces 66

5.3.2. Analise no dominio da freqUi€ncia ........ccceevvericscnrcnssniccssanicssenecsssnsscsnns 68



5.3.3. Analise da variabilidade da freqiiéncia cardiaca, nos dominio do
tempo e da freqiiéncia, durante a manobra para acentuar a arritmia sinusal
Q2] 1) 111 1) 0 T TN 71

5.3.4. Treinamento muscular iNSPIratorio ........ccceeveeecsrerecssnnrcsssnressssssessssasesses 72

5.3.5. Efeito do treinamento muscular inspiratorio sobre a arritmia sinusal

FESPITALOTIA ceueereenneiininnriiisnnnicsinncssssniessssecssnsnesssssesssssssssssssssssssassssssassssssssssssssssssses 73
6. DISCUSSAQ ..cuouuirinsisincnssisssssissssssissssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses 75
6.1. Justificativas do desenho experimental do estudo ..........ccceeeueerevcerccscnenennes 77
6.2. Efeito agudo da intervencio fisioterapéutica fase I ........ccceeeeeveuerccccnricsnnns 82
6.3. Efeito tardio da intervencao fisioterapéutica fase I ........cccceevvueercnecccnercnees 89
6.4. Limitacoes d0 eSTUAO .....uueeeeeeeeiiiecicsisnsrsnnnseneeccssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssaes 99
7. CONCLUSOES ...ouininincnssinesssssssssssssssssssessssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 101
8. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS ......vuureunennernsenseenssessessssssssssssasaons 106
ANEXO T uiiiiininnninnninnninsnnsensssisssisssssssissssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 124
ANEXOQ I cucuuiiiiiniininsnnsnnsnnsnnsssnsssisssssssissssessesssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses 126
APENDICE T couueunenerennsenesenssesssenssesssssasssssssssssssssesssssassesssssssssssssssssssssasssssasssssesss 128
APENDICE TI ccuouuennrcnnncnnesenscnsssnssessssssssessssssssssssossssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 131
APENDICE TII c..ecvecvrrerreesercsessessessessesessessessessessesessessessessssssessossessssssessessessesassesse 159
APENDICE TV ccouneueeenrensensesnsesssesssssssssssssassssssessssssssssssssassssssssssssssssssssssssssssess 167

APENDICE V eeeeeeeeeeeesesessssssessssssssssssssssssesssssssssassssssssssessssssssssssnssssssnssssnsnsans 170
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= Percentagem

= Variagdo da freqiliéncia cardiaca inspiracao-expiragao

= Acido acetilsalicilico

= Angioplastia corondria transluminal percutdnea

= Alta freqiiéncia

= Alta freqiiéncia em unidades normalizadas

= Arritmia sinusal respiratoria

= Derivagao eletrocardiografica unipolar localizada na perna esquerda
= Derivacao eletrocardiografica unipolar localizada no brago esquerdo
= Derivagao eletrocardiografica unipolar localizada no brago direito

= Terceira bulha cardiaca

= Batimentos por minuto

= Baixa freqiiéncia

= Razao entre a baixa freqiiéncia e a alta freqiiéncia

= Baixa freqiiéncia em unidades normalizadas

= Creatinafosfoquinase

= Centrimetros

= Centrimetros de dgua

= Derivagdo eletrocardiografica bipolar referente a diferenca de
potencial entre os eletrodos posicionados no brago direito (negativo) e

o braco esquerdo (positivo)

= Derivagdo eletrocardiografica bipolar referente a diferenca de
potencial entre os eletrodos posicionados no brago direito (negativo) e

a perna esquerda (positivo)
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= Derivagdo eletrocardiografica bipolar referente a diferenca de

potencial entre os eletrodos posicionados no braco esquerdo

(negativo) e a perna esquerda (positivo)
= Dominio da freqiiéncia
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= Desvio padrao

= Dominio do tempo
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= Exercicio

= Fibrilacao atrial

= Freqiiéncia cardiaca
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= Fisioterapia cardiovascular
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= Intervalos R-R

= Second International Study of Infarct Survival
= Quilograma
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R2 = Repouso supino 2

Resp/min = Respiragdes por minuto

RS1 = Repouso sentado 1

RS2 = Repouso sentado 2

RMSM = Raiz quadrada da somatoria do quadrado das diferencas dos valores
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RMSSD = Raiz quadrada da somatoéria do quadrado das diferencas entre os
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SCV = Sistema cardiovascular
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STK = Estreptoquinase

TMI = Treinamento muscular inspiratorio
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UFSCar = Universidade Federal de Sao Carlos
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Ve
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= Ventriculo esquerdo

= Derivagao eletrocardiografica unipolar no 4° espago intercostal ao

lado direito do esterno.

= Derivagao eletrocardiografica unipolar no 4° espago intercostal ao

lado esquerdo do esterno.

= Derivacao eletrocardiografica unipolar no ponto médio entre V, e

\2

= Derivagdo eletrocardiografica unipolar no 5° espago intercostal na
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= Variabilidade da freqiiéncia cardiaca
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RESUMO
SANTOS, M.D.B. Estudo da variabilidade da freqiiéncia cardiaca de pacientes com

infarto do miocardio submetidos a fisioterapia: fase I da reabilitagdo cardiovascular.
2006. 171p Dissertagao (Mestrado em Fisioterapia) — Programa de Pos-Graduacao em

Fisioterapia, Universidade Federal de Sao Carlos.

O presente estudo teve como principal objetivo avaliar a modulagdo do sistema nervoso
auténomo no coragdo, por meio do comportamento da variabilidade da freqliéncia cardiaca
(VFC) em repouso, supino ¢ sentado, durante manobra para acentuar a arritmia sinusal
respiratoria (ASR), exercicio e deambulacdo em pacientes com infarto agudo do miocardio
(IAM) antes e apds serem submetidos a fisioterapia: fase I da reabilitacdo cardiovascular.
Como objetivo secundario foi avaliada a pressdo inspiratdria maxima (PImax) antes e apos
um programa de treinamento muscular inspiratorio (TMI), bem como, a influéncia do TMI na
magnitude da ASR. Foram estudados 35 pacientes na 1? etapa (controle) e 18 antes e apos a
fisioterapia cardiovascular (FTCV), com idade média de 56£13 anos, de ambos os sexos,
internados na Unidade Coronariana (UCO) (2 dias) e enfermaria da Irmandade Santa Casa de
Misericordia de Sdo Carlos (4 dias) com IAM ndo complicado. Todos estavam
hemodinamicamente estaveis e em uso de medica¢des convencionais. Foram submetidos a 1?
etapa apds 22+5 horas da chegada na UCO e progrediram na FTCV até a 6 etapa,
diariamente, baseado na evolucdo clinica. A 1* etapa foi composta de 10 minutos (min) de
repouso supino pré (R1) e pods-intervencdo (R2), 4 min da manobra para acentuar a ASR
(MASR) e 5 min de exercicios ativos-assistidos de membros inferiores (MMII) na postura
supina. Ja a 6 etapa foi composta de 10 min de R1 e R2, 4 min da MASR, 5 min de repouso
sentado pré (RS1) e pds-intervengdo (RS2), 5 min de exercicios ativos de MMII na postura

em pé e 15 min de deambulagdo. Os intervalos R-R (iRR) e a freqiiéncia cardiaca (FC) foram
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obtidos, batimento a batimento, pelo freqliencimetro Polar® S810i e a pressao arterial (PA)
foi aferida antes, durante e apdés a FTCV. A medida da PImax foi realizada com um
manovacudmetro, na posi¢ao sentada, na 2* etapa e reavaliada na 6* etapa. O TMI foi
realizado, na posicao sentada, da 2* até a 6 etapa, sendo que a carga pressorica foi de 40% da
PIméx obtida na 2* etapa. A VFC foi analisada nos dominios do tempo (DT - indices RMSSD
e RMSM dos iRR em ms) e da freqiiéncia (DF — por meio da analise espectral), a qual
forneceu as bandas de baixa freqiiéncia (BF) e alta freqiiéncia (AF), expressas em unidades
normalizadas (un), e a razdo BF/AF. Resultados: Com relagdo ao efeito cumulativo das seis
etapas da FTCV, no DF, houve diminui¢do da BFun e aumento da AFun no R1 e durante o
exercicio e diminui¢do da razdo BF/AF no R1 da 1? para a 6 etapa, ndo havendo alteragdes
destas varidaveis durante a MASR e no R2 da 1? para a 6* etapa, no RS1 e RS2 da 2? para 6*
etapa e durante a deambulagdo da 4 para 6 etapa. No DT, os indices RMSSD ¢ RMSM
diminuiram no R2 da 1* para a 6* etapa. Houve aumento de 46% da PImax com o TMI
(p<0,05) e ndo houve correlagdo entre o aumento da PImax e a magnitude de resposta da
ASR. Conclusdes: A FTCV fase I aplicada aos pacientes com IAM promoveu aumento da
atuacdo vagal e reducdo da atuacdo simpatica tanto na condi¢do de repouso supino como
durante a execu¢ao de exercicio, uma vez que a dosagem das medicagdes betabloqueadores e
inibidoras da enzima conversora de angiotensina permaneceram inalteradas durante o estudo.
Ainda, o TMI promoveu aumento da PImé&x na intensidade aplicada, no entanto, nao
influenciou a magnitude de resposta da ASR Suporte Financeiro: FAPESP Proc. 04/05788-

6, CNPq Proc. 478799/2003-9.

Palavras-chave: variabilidade da freqiiéncia cardiaca, sistema nervoso autonomo, infarto
agudo do miocardio, fisioterapia cardiovascular fase I, arritmia sinusal respiratoria,

treinamento muscular inspiratorio.
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ABSTRACT
SANTOS, M.D.B. Effects of physiotherapy intervention on the autonomic control of

heart rate in acute myocardial infarction patients: phase I of cardiac rehabilitation.
2006. 171p. Dissertagcdo (Mestrado em Fisioterapia) — Programa de Pos-Graduaciao em

Fisioterapia, Universidade Federal de Sao Carlos.

The purpose of the present study was to evaluate the effects of physiotherapeutic intervention
on the autonomic control of heart rate through heart rate variability (HRV) indices at rest
(supine and seated positions), during deep breath test (DBT), during an exercise protocol and
during walking, in patients with acute myocardial infarction (AMI) submitted to phase I of
cardiac rehabilitation. Second, evaluate the effects of an inspiratory muscle training (IMT) on
the maximal inspiratory pressure (PImax) and on the magnitude of respiratory sinus
arrhythmia (RSA). Initially, thirty five patients of both genders were studied in the 1 stage of
the cardiovascular physiotherapy (CPT), however, only eighteen of them performed all six
stages of treatment (mean = 56+ 13 year). These patients, who were admitted to the Coronary
Care Unit (CCU) (two days) and the ward (four days) of the Santa Casa de Misericordia de
Sdo Carlos with noncomplicated AMI, were hemodynamically stable and used conventional
medications. The 1% stage was initiated 22+ 5 hours after the CCU admission and the
progression to other 5 stages was done based in the daily clinical evolution of each patient.
This stage included 10 minutes of rest (pre and post-exercise protocol), 4 minutes of deep
breathing test and 5 minutes of exercise protocol (active-assisted low extremities exercises) in
the supine position. Furthermore, the 6" stage included 10 minutes of rest in the supine
position (pre and post-intervention), 4 minutes of deep breathing test, 5 minutes of rest in the
seated position (pre and post-intervention), 5 minutes of active low extremities exercises in
the orthostatic position and 15 minutes of walking. The instantaneous heart rate (HR) and the

R-R interval (RRi) were acquired by a HR monitor (Polar® S810) during all stage and the
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blood pressure (BP) was measured before and after each stage. Additionally, the PImax was
measured (in the seated position) through a manuvacuometer at the pre and post-IMT, which
was performed at the 2™ to 6™ stages. The intensity of IMT was settled at 40% of PImax
pressure load. The HRV was analyzed by time (RMSSD and RMSM indices) and frequency
(Fast Fourier Transform) domain methods. The power spectral density was expressed as
normalized units (nu) at low (LF) and high (HF) frequencies, and as the LF/HF. Results: The
cumulative effect of physiotherapeutic intervention caused increase of AFnu (p<0.05) and
decrease of LFnu (p<0.05) when they were evaluated at the rest pre-intervention in the supine
position and during exercise protocol of 1% and 6" stages. Additionally, decreased LF/HF was
also observed at rest pre-intervention in the supine position. However, no changes were
observed for these indices when the 1% and 6" stages were compared to during the RSA, in
the rest post-intervention (supine position) and in the rest pre and post-intervention (seated
position), and the 4™ and 6™ stages were compared to during the walking. In the time domain,
RMSM and RMSSD diminished at 1% to 6™ stages for rest post-intervention in supine
position. The IMT augmented the PImax in 46% (P<0.05), but increased PImax and the RSA
magnitude did not correlate among them. Conclusion: The CPT realized in the phase I of the
cardiac rehabilitation caused increase in the vagal activity and decrease the sympathetic
activity during rest and exercises conditions, since the beta-blockade and IECA medications
dosages were not altered. Additionally, the intensity used in the IMT was able to improve the
PImax, but it did not influence on the RSA magnitude. Financial support: FAPESP

(04/05788-6) and CNPq (478799/2003-9).

Key words: heart rate variability, autonomic nervous system, acute myocardial infarction,
cardiovascular physiotherapy, phase I of cardiac rehabilitation, respiratory sinus arrhythmia,

inspiratory muscle training.
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1. INTRODUCAO E JUSTIFICATIVA

O estudo da variabilidade da freqiiéncia cardiaca (VFC) permite o
reconhecimento e a caracterizagdo de algumas situacoes em que a doenga pode afetar o
controle autondmico do coragdo e tem sido considerada um significativo indicador nao
invasivo e quantitativo da atividade do sistema nervoso autonomo (SNA) podendo ser
analisada nos dominios do tempo (DT) e da freqiiéncia (DF - analise espectral).

No que se refere aos pacientes pos-infarto agudo do miocardio (IAM), a
literatura tem reportado uma diminui¢do da VFC apds o evento agudo que geralmente
tem sido interpretada como resultado de alteragdes no balango autondmico,
caracterizado por reducdo na atividade vagal, assim resultando em relativa
predominancia simpatica (KLEIGER et al., 1987; BIGGER et al., 1992; LA ROVERE
et al., 1998).

A intervencao da fisioterapia cardiovascular (FTCV) tem mostrado um papel
importante neste tipo de paciente, sendo que em trabalho prévio do nosso laboratério,
Novais et al. (2004) estudando pacientes com infarto do miocardio tardio submetidos a
FTCV fase III ha dois anos sem uso de betabloqueadores, observaram que estes
pacientes apresentavam VFC (RMSSD, BFun e AFun) similar a apresentada por
individuos saudaveis sedentarios de mesma faixa etaria. Além disso, Malfatto et al.
(2000 e 2005) documentou aumento da VFC em pacientes pos-IAM submetidos a
FTCYV fase II associada ao tratamento com drogas betabloqueadoras, no entanto, ha
caréncias de trabalhos que avaliem o comportamento da VFC em pacientes que sdo
submetidos a FTCV fase I, desta forma, buscamos avaliar as respostas autondmicas de

pacientes p6s-IAM antes e apds serem submetidos a um protocolo de FTCV fase I,



além de avaliar a pressdo inspiratoria maxima antes e apdés um programa de
treinamento muscular inspiratorio, bem como, a influéncia deste treinamento muscular

na magnitude da arritmia sinusal respiratoria (ASR).
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2. REVISAO DA LITERATURA
2.1. Consideracoes sobre o infarto agudo do miocardio.

O TIAM ¢ o resultado final da isquemia prolongada e nao aliviada, devido a
interrupg¢ao total do suprimento sangiiineo ao miocardio, precipitada pela formacao de
um trombo sobre a placa de ateroma, provocando oclusio do limen da artéria
coronaria (ANTMAN, BRAUNWALD, 1997).

O TAM ¢ um evento patologico que se acompanha de elevados indices de
morbidade e mortalidade, sendo considerado a principal causa de morte nos paises
industrializados (ANTMAN, BRAUNWALD, 1997). Devido ao fato de geralmente
acometer individuos em sua fase mais produtiva, pode levar a grandes
comprometimentos psicossociais e econdmicos (REGENGA, PERONDINI, MAFRA,
2000).

Antes do advento dos tromboliticos, o0 IAM era usualmente dividido em IAM
Q ¢ TAM nao-Q de acordo com a evolugdao do padriao eletrocardiografico. O termo
infarto Q ¢ considerado sindnimo de infarto transmural, enquanto que o infarto ndo-Q
relaciona-se com o infarto subendocardico (ANTMAN, BRAUNWALD, 1997).
Porém, na préatica clinica atual, o IAM ¢ dividido em IAM com supradesnivel do
segmento ST ou sem supradesnivel do segmento ST, deste modo, sendo possivel a
diferenciacdo de conduta a ser tomada (PIEGAS, 2004).

O diagnostico do IAM baseia-se na seguinte triade:

e Quadro Clinico: dor precordial retroesternal, em aperto ou em peso, com

intensidade variavel, podendo se irradiar para regido cervical e/ou membro

superior esquerdo; a dor ¢ geralmente prolongada (maior que 30 minutos),



resistente ao repouso € ao uso de nitrato sublingual. Nauseas, vomitos,
dispnéia, sudorese, palidez e fraqueza podem ocorrer como sintomas
associados, porém estes sdo inespecificos. O IAM pode ser assintomatico
(principalmente em pacientes diabéticos), ou com quadro clinico atipico,
quanto a caracteristica, localizagdo, irradiagdo e duracdo da dor e a
ocorréncia ou nao de outros sintomas (REGENGA, PERONDINI,
MAFRA, 2000).

Alteragoes eletrocardiograficas: do ponto de vista eletrocardiografico, o
IAM apresenta, 4 fases: a) fase hiperaguda que se inicia segundos a
minutos apds o evento, causa supradesnivel do segmento ST, e um
aumento significativo na amplitude da onda T; b) fase aguda: observa-se
elevacdo do segmento ST, diminui¢do da onda T e formagao de ondas Q
patologicas; c) fase pds aguda: a onda T se inverte e o segmento ST
retorna a linha de base; e d) fase cronica: persiste a onda Q patologica,
variacao do segmento ST de acordo com a parede acometida e inversao da
onda T (TRANCHESI, 1992). Alteragdes especificas do eletrocardiograma
(ECG) indicam infarto em paredes anatomicamente relacionadas, a saber:
V, e V, = septal do ventriculo esquerdo (VE); V; e V4= anterior do VE;
Vs, Vi, aVL e DI = lateral do VE; DII, DIII e aVF = inferior do VE; Viz €
Vg = infarto do ventriculo direito (CARNEIRO, 1996).

Marcadores de necrose miocardica: a creatinafosfoquinase (CK-MB), ¢
um marcador de necrose miocardica, que apresenta uma elevacao apods 6 a

8 horas do inicio dos sintomas, com pico em 24 horas, normalizando-se



entre trés a quatro dias. Outro marcador bastante utilizado € a troponina
cardiaca T ou I, a qual ¢ o mais especifico marcador de necrose muscular
miocardica e que se eleva apds 4 a 6 horas em média, podendo perdurar
sua elevacdo até 14 dias ap6s o evento (ANTMAN, 2004).

Segundo Antman e Braunwald (1997), Killip e Kimball classificaram os
pacientes com diagnostico de IAM levando em consideragdo o estado clinico do
mesmo, assim: Killip I — pacientes sem nenhuma congestdo pulmonar; Killip IT -
congestao pulmonar até 2/3 inferiores das bases ou 3* bulha cardiaca (B3) na ausculta;
Killip III - edema agudo de pulmao; e Killip IV - choque cardiogénico.

Sabe-se que apdés o IAM pode ocorrer um processo denominado como
remodelamento ventricular, o qual pode ser dividido em fase precoce (entre 72 horas)
e fase tardia (apos 72 horas). A fase precoce envolve a expansao da zona de infarto e
pode resultar em uma ruptura ventricular ou na formac¢ao de aneurisma, ja na fase
tardia, o remodelamento envolve o VE globalmente e estd associado a dilatagdo, a
distorcao da forma ventricular e a hipertrofia mural (SUTTON, SHARPE, 2000).
Deste modo, o remodelamento ventricular compreende alteragdes no tamanho do VE,
na forma e na espessura das regides isquémicas ou ndo isquémicas ventriculares e ira
influenciar a funcdo ventricular e o prognostico. A combinagdo da dilatagdo que ocorre
na regido isquémica e da hipertrofia compensatdria na regido infartada ¢ que sera
responsavel pelo processo de remodelamento  ventricular (ANTMAN,

BRAUNWALD, 1997).



2.2. Tratamento do infarto agudo do miocardio.
2.2.1. Tratamento medicamentoso.

Uma vez hospitalizado, o paciente com I[AM deve ser continuamente
monitorizado pelo ECG, e o diagnostico confirmado por ECG seriados ¢ medidas de
marcadores séricos de necrose dos midcitos como a CK-MB e a troponina T ou 1
(ANTMAN, 2004).

O paciente deve ser acompanhado cuidadosamente, pois o reinfarto e a morte
ocorrem mais freqiientemente nas primeiras 24 horas. A atividade fisica deve ser
restrita por pelo menos 12 horas, ¢ a dor e ansiedade minimizados por analgésicos
apropriados (ANTMAN, 2004).

O tratamento visa a reperfusdo miocardica por meio de utilizacdo de agentes
tromboliticos ou angioplastia coronaria transluminal percutanea (ACTP) e, em alguns
casos, a revascularizacdo do miocardio (PIEGAS, 2004).

A terapia medicamentosa preconiza: analgesia com objetivo de aliviar a dor e,
conseqiientemente, a ansiedade e o desconforto; sedacdo para alivio da ansiedade e,
com isto, diminui¢do da liberacdo de catecolaminas. A prescri¢do de antiagregantes
plaquetarios (dcido acetilsalicilico - AAS) e betabloqueadores ¢ obrigatéria nesses
individuos, caso ndo haja contra-indicagdes; ja os antiarritimicos € os anticoagulantes
serdo utilizados apenas em alguns casos se necessario (ANTMAN, 2004). Deve-se
ressaltar que o AAS ¢ o antiplaquetério de escolha a ser utilizado no IAM, tendo sido
demonstrado pelo Second International Study of Infarct Survival (ISIS-2) que diminui

a mortalidade isoladamente, quase tanto quanto a estreptoquinase (STK) e possui uma



acdo sinérgica com o proprio fibrinolitico. A associacdo de ambos os medicamentos
leva a um decréscimo maior de 40% na mortalidade, isto na dose recomendada de 200
mg/dia (PIEGAS, 2004).

A utilizacdo da oxigenoterapia (cateter nasal - 1 a 2 Litros/minuto) ¢
preconizada em todos os pacientes com IAM ndo complicado por até 3 horas, e por
mais tempo, naqueles com congestdo pulmonar ou hipoxemia, de acordo com a
evolucao clinica do paciente (ANTMAN, 2004).

Os inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA) s3o potentes
vasodilatadores sistémicos, que interferem na reducdo do estresse da parede
ventricular, principal etapa do remodelamento ventricular pos-infarto, minimizando,
assim, a dilatacao da regido infartada (GODOY, 1997).

Os nitratos sdo vasodilatadores coronarios de acdo direta, que proporcionam
ampla redistribui¢ao do fluxo sangiiineo coronariano, favorecendo o aumento da oferta
de oxigénio ao miocardio isquémico (REGENGA, PERONDINI, MAFRA, 2000).

Os betabloqueadores sao inibidores da estimulacdo adrenérgica e promovem
redugdes da freqiiéncia cardiaca (FC), da contratilidade miocéardica e da pressao
arterial (PA), permitindo a diminui¢do no consumo de oxigénio miocardico
(REGENGA, PERONDINI, MAFRA, 2000).

Apoés o tratamento inicial o paciente deve ser considerado para algumas das
terapias de reperfusdo miocardica, seja os fibrinoliticos ou a ACTP primaria.

Os fibrinoliticos sdo benéficos em pacientes com dor sugestiva de IAM, com
duragdo maior que 20 minutos € menor que 12 horas, ndo responsiva a nitrato

sublingual e com supradesnivel de ST maior que um milimetro (mm) em pelo menos
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duas derivagdes que explorem as derivagdes periféricas; supradesnivel de ST maior
que dois mm em duas derivagdes contiguas no plano horizontal; ou ainda bloqueio de
ramo esquerdo novo ou presumivelmente novo (PIEGAS, 2004).

Ja a ACTP primaéria ¢ a primeira alternativa a ser empregada, desde que possa
ser realizada até 90 minutos da admissdo hospitalar. Os critérios de exclusdo para a
realizacdo da mesma sdo angiograficos, constatados apds a cinecoronariografia
(PIEGAS, 2004).

Os efeitos da terapia designada para prevenir ou atenuar o remodelamento
ventricular esquerdo pos-infarto sdo estipulados com referéncia aos mecanismos
fisiopatologicos envolvidos. A reperfusdo precoce limita o tamanho do infarto
transmural e a sua expansado, proporcionando beneficios para muitos pacientes. Depois
da fase aguda o remodelamento ¢ mais influenciado pela permeabilidade da artéria
infartada, pelas condi¢des ventriculares, ativacdo neurohumoral e por fatores de

crescimento locais (SUTTON, SHARPE, 2000).

2.2.2. Tratamento fisioterapéutico fase I da reabilitacio cardiovascular.

No tratamento do IAM, apos sua descricdo por Henrick, em 1912, preconizava-
se repouso absoluto por aproximadamente 2 meses, temendo-se que a atividade fisica
propiciasse complicacdes como insuficiéncia cardiaca (IC), aneurisma ventricular
esquerdo e morte subita. A partir da década de 1940, surgiram estudos que
questionaram os beneficios do repouso absoluto prolongado no leito, sendo que em
1951, Levine e Lown recomendaram o repouso em cadeira ao invés do repouso no

leito, com a justificativa de diminuir o retorno venoso, reduzindo assim o trabalho
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cardiaco e conjuntamente proporcionando uma mobilizacdo intra-hospitalar mais
precoce. Cain e colaboradores, em 1962, relataram a eficicia e a seguranca de um
programa precoce € progressivo de atividade fisica. Neste mesmo ano, Kellerman e
colaboradores, criaram em Washington, nos Estados Unidos, um “Cardiac Garden”,
aonde pacientes ap6s IAM e cirurgia valvar foram condicionados fisicamente por 16
semanas. O estudo foi um sucesso e constitui-se no marco para a criagdo dos
programas de reabilitagdo cardiovascular (GODOY, 1997).

Em 1966, Saltin e colaboradores mostraram que a imobilizagdo no leito
hospitalar, por trés semanas, reduzia a capacidade funcional em 20% a 30%, sendo
necessarias nove semanas de treinamento fisico para retorno a capacidade fisica prévia
ao evento (GODOQY, 1997). Em 1975, Abraham e colaboradores mostraram que a
mobilizagdo precoce realizada no 6° dia apds o evento coronariano ao invés de
realizada no 13° ¢ a deambulagdo no 8° dia ao invés de ser realizada no 15° nao
causavam efeitos adversos na morbidade ou mortalidade intra-hospitalar, mesmo em
pacientes com IAM complicado com presenca de arritmia, angina pos-IAM e IC
persistente. Além disso, a mobilizacdo e a deambulagdo precoce mostraram-se
benéficas por reduzir o nimero de eventos adversos no periodo de follow up de 52
semanas e por reduzir a mortalidade (ABRAHAM et al., 1975). A partir da década de
80, a deambulacdo passou a ser aplicada sistematicamente durante o periodo intra-
hospitalar, sendo que em 1987, durante seminario da Organizagdo Mundial de Saude,
sediado em Breisgan, na Alemanha, concluiu-se que a reabilitacdo cardiovascular ¢
parte integrante da terapéutica cardioldgica, e dentro dela o exercicio fisico tem um

papel muito importante (GODOY, 1997).
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A fisioterapia cardiovascular atua como parte integrante da reabilitacdo
cardiovascular, podendo ser dividida em 3 fases: Fase I - fase aguda, periodo de
internacao hospitalar; Fase II - apos alta hospitalar, até¢ 2 ou 4 meses depois do evento
coronariano ¢ Fase III — apds o 4° més, visando manutengao.

Usualmente, iniciam-se os cuidados fisioterapéuticos na fase I da reabilitacao
ap6s 24 horas do TAM sem complicacdes (IC, arritmias complexas, instabilidade
pressoérica, embolias pulmonar e/ou sistémica, processo infeccioso ou inflamatorio em
atividade e aneurismas ventriculares); porém, segundo o ultimo consenso do
“American College of Cardiology” e da “American Heart Association” e ultima
diretriz da Sociedade Brasileira de Cardiologia, a atividade fisica pode ser iniciada
apés 12 horas do TAM de acordo com o estado geral do paciente (REGENGA,
PERONDINI, MAFRA, 2000; GASSNER, DUNN, PILLER, 2003; ANTMAN, 2004;
PIEGAS, 2004).

Durante o periodo de internagdo hospitalar, os objetivos imediatos da fase I da
reabilita¢do cardiovascular sao:

e Reduzir os efeitos deletérios do repouso prolongado no leito como:

- Diminuicao da capacidade fisica;

- Aumento das respostas da FC aos esforgos;

- Diminui¢ao na adaptabilidade as mudancas de postura, que se manifesta

inicialmente como hipotensao postural;

- Diminuicdo do volume de sangue circulante (reducdo desproporcional do

volume plasmatico em relagdo a massa de hemacias);

- Diminuicao dos volumes pulmonares e da capacidade vital;
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- Diminuicao da concentragdo de proteinas plasmaticas;

- Balango negativo de nitrogénio e célcio;

- Diminuicao do tonus muscular.

e Avaliar as respostas clinicas ao aumento progressivo do esforco;

e Manter o controle do estado emocional;

e Estabelecer a intensidade de esforco a ser executada a domicilio; e

eDiminuir o tempo de internagdo hospitalar (REGENGA, PERONDINI,

MAFRA, 2000; GASSNER, DUNN, PILLER, 2003).

Estes objetivos imediatos podem ser alcancados por meio de mobilizacao
precoce, onde também se procura evitar complicagdes pulmonares (atelectasias,
eventos tromboembolicos), osteomusculares (descalcificacdo, hipotrofia), alteragdes
intestinais, uroldgicas e instabilidade vasomotora (lipotimia) (REGENGA,
PERONDINI, MAFRA, 2000).

No entanto existem situagcdes que sobrecarregam e alteram a dinamica do
sistema cardiovascular (SCV) desencadeando respostas autondmicas compensatorias
(RIBEIRO et al., 2001). Fazem parte dessas situagdes as mudangas posturais, as
manobras respiratérias, o exercicio fisico e etc. Considerando-se que a fisioterapia atua
aplicando diferentes estimulos, hd necessidade de controle das respostas do SNA, ja
que este, por meio dos seus eferentes simpatico e parassimpatico, ¢ um dos principais
responsaveis pela modulagdo dos ajustes rapidos do SCV (RIBEIRO et al., 2001).

A literatura apresenta varios testes utilizados para avaliar a fungdo autondmica
no coracgao. Estes testes sdo baseados na mensuragao de variaveis como a FC ¢ a PA,

em condi¢des de repouso durante vigilia e sono (CATALI et al., 2002) ou em resposta a
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um estimulo padronizado, como: a manobra de Valsalva (O’BREIN, O’HARE,
CORRAL, 1986; GAUTSCHY, WEIDMAN, GNADINEER, 1986; CASTRO,
NOBREGA, ARAUIJO, 1992; MALIK, 1998; MARAES et al., 2004; SOARES et al.,
2005), o ortostatismo (O’BREIN, O’HARE, CORRAL, 1986; GAUTSCHY,
WEIDMAN, GNADINEER, 1986; CASTRO, NOBREGA, ARAUJO, 1992; MALIK,
1998; SOSA et al., 1999), a manobra para acentuar a arritmia sinusal respiratoria
(O’BREIN, O’HARE, CORRAL, 1986; GAUTSCHY, WEIDMAN, GNADINEER,
1986; CASTRO, NOBREGA, ARAUJO, 1992; MALIK, 1998; SOSA et al., 1999;
SANTOS et al., 2003; MELO et al., 2005; SOARES et al., 2005), os exercicios
estaticos (“handgrip”) (GAUTSCHY, WEIDMAN, GNADINEER, 1986; MALIK,

1998), os exercicios dinamicos (SOSA et al., 1999); entre outros.

2.3. Avaliacio autonomica do sistema cardiovascular em pacientes pos-infarto
agudo do miocardio.

O sistema nervoso parassimpatico (SNP) tem como eferente cardiaco o nervo
vago, o qual distribui-se principalmente para os nds sinoatrial e atrio-ventricular e para
o miocardio atrial, e quando estimulado, promove diminuicdo da FC (efeito
cronotrdpico negativo) e da velocidade de conducdo do estimulo elétrico no nodulo
sinoatrial, no nédulo atrio-ventricular e no feixe de His (efeito dromotropico negativo)
(CONSTANZO, 1999).

J& o sistema nervoso simpdatico (SNS) distribui-se aos nos sinoatrial e atrio-
ventricular, com forte representagdo para os ventriculos, e quando estimulado promove

aumento da FC (efeito cronotropico positivo), da for¢a de contracdo (efeito inotropico
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positivo) e da velocidade de conducdao dos impulsos elétricos (efeito dromotrdpico
positivo). O SNS também controla o didmetro dos vasos sangiiineos, principalmente
no leito arteriolar, promovendo vasoconstricdo ou vasodilatacio conforme as
necessidades do organismo (CONSTANZO, 1999).

Enfoque tem sido dado a avaliagdo do SNA por meio do estudo da VFC, pois
com a informatizacao do sinal eletrocardiografico permitiu-se obter informagdes sobre
a resposta da FC instantanea e dos intervalos R-R em diversas condi¢des de repouso,
bem como, no exercicio fisico (SILVA et al., 1994).

Atualmente, com o auxilio de computadores digitais, ocorreu uma ampliacao
significativa nos estudos da VFC utilizando-se algoritmos nos dominios do tempo
(DT) e da freqiiéncia (DF) com medidas da FC obtidas batimento a batimento ou a
partir dos intervalos R-R do ECG tanto em condi¢des normais quanto patologicas
(LONGO, FERREIRA, CORREIA, 1995; MALIK, 1996; SOSA et al., 1999). A
escolha da forma de analise da VFC a ser utilizada em determinada condigdo
fisiologica ou patologica, deve considerar o tempo de aquisi¢do dos dados; sendo que
estes podem ser de curta (5 a 30 minutos) ou de longa duragdo (24 horas) (LONGO,
FERREIRA, CORREIA, 1995).

Nos registros eletrocardiograficos de curta duracdo ou naqueles onde nao se
observa estabilidade do sinal (transi¢do do repouso para o exercicio fisico, manobra de
Valsalva e manobras posturais passiva e ativa), a forma mais adequada de avaliar a
variacdo da FC e a duragdo dos intervalos R-R, se faz por meio da andlise no DT
utilizando-se métodos estatisticos simples como a média dos intervalos R-R, o SDNN

(desvio padrao de todos os intervalos R-R) e 0o SDANN (desvio padrdo das médias dos
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intervalos R-R normais do trecho analisado); e baseados em comparagdes dos
intervalos de tempo entre os ciclos adjacentes como pNNS50 (percentagem em relagao
ao total dos intervalos R-R normais, em relacdo aos intervalos R-R anteriores, com
uma diferenca superior a 50 ms), 0 RMSM (raiz quadrada da somatoria do quadrado
das diferencas dos valores individuais em relagdo ao valor médio, dividido pelo
numero dos intervalos R-R em um periodo) e o RMSSD (raiz quadrada da somatoria
do quadrado das diferengas entre os intervalos R-R no registro, divididos pelo nimero
de intervalos R-R em um tempo determinado, menos um) (LONGO, FERREIRA,
CORREIA, 1995; MALIK, 1996). Este ultimo indice apresenta forte correlagdo com o
componente de alta freqiiéncia (AF) da andlise espectral e €, portanto considerado
como um indice de modulacdo parassimpatica sobre o nd sinoatrial (KLEIGER et al.,
1992). Diferentemente da resposta simpatica, a resposta parassimpatica € rapida, sendo
detectada ja no primeiro ou segundo batimento cardiaco subseqiiente apos a ocorréncia
de um estimulo; deste modo, as varidveis que se baseiam entre dois ciclos adjacentes
refletem predominantemente o tonus vagal (MALIK, 1996).

J& para registros de longa duracdo, como o Holter de 24 horas, ou registros de
curta duragdo, com sinal estavel e tempo minimo de 5 minutos, pode-se avaliar a VFC
a partir da anélise no DF, também denominada de anélise espectral. Essa metodologia
permite decompor os componentes oscilatérios fundamentais da VFC, caracterizando
os mesmos de acordo com sua freqiiéncia e amplitude. Sendo assim, uma maneira de
avaliar os fendmenos ritmicos e expressa-los pela sua freqiiéncia, determinada a partir
do nimero de ocorréncias de cada fendmeno (i.e, os ciclos) em um determinado

periodo de tempo (MALIK, 1996).
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Na andlise espectral da VFC, a série dos intervalos R-R sofre inicialmente um
processamento matematico, por meio do microcomputador, que resulta no chamado
tacograma, o qual expressa a variagao da FC, e conseqlientemente dos intervalos R-R,
em funcdo do tempo. O tacograma contém um sinal “aparentemente periddico” que
oscila no tempo, variando de maneira repetitiva em tempos quase regulares, sendo este
sinal processado por varios algoritmos matematicos, como a transformada rapida de
Fourier (FFT) ou os modelos auto-regressivos (com critérios de Yule-Walker, por
exemplo) calculando assim, a densidade espectral da poténcia (MALIK, 1996).

Deste modo, varios estudos com individuos saudaveis e animais, envolvendo
registros de longa duragdo, identificaram quatro componentes espectrais que podem
ser normalmente distinguidos na curva da densidade espectral de poténcia:

a) Componente de alta freqiiéncia (AF), com faixa de variacdo de 0,15 a 0,4

Hz, que corresponde & modulacdo respiratéria e ¢ um indicador da atuagao
do vago sobre o coragdo (AKSELROD et al., 1981; POMERANZ et al.,
1985; MALLIANI et al., 1991; MALIK, 1996).

b) Componente de baixa freqiiéncia (BF), com faixa de varia¢ao entre 0,04 a
0,15 Hz que ¢ decorrente da agdo conjunta dos componentes vagal e
simpatico sobre o coracdo, sendo o Ultimo predominante nessa faixa de
freqliéncia. Portanto, esta banda de freqiiéncia tem sido utilizada como
marcador da modulacdo simpatica atuante no coragdo (KATONA, JIH,
1975; AKSELROD et al., 1981 ¢ 1985; POMERANZ et al., 1985; PAGANI

et al., 1986; LONGO, FERREIRA, CORREIA, 1995, MALIK, 1996).
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¢) Componente de muito baixa freqiiéncia (MBF), com faixa de variagdo entre
0,01 e 0,04 Hz, cuja explicacao fisiologica nao esta bem definida e parece
estar  relacionada ao sistema renina-angiotensina-aldosterona,
termorregulacdo e tonus vasomotor periférico. Além disso, as oscilagdes de
MBF necessitam de registros relativamente longos (aproximadamente 1
hora), para que possa ser avaliada (AKSELROD et al.,, 1981 e 1985;
POMERANZ et al., 1985; PAGANI et al., 1986; LONGO, FERREIRA,
CORREIA, 1995).

d) Componente de ultra baixa freqiiéncia (UBF), com faixa de variagao entre 0
a 0,01 Hz, cuja correspondéncia fisiologica ainda permanece por ser
esclarecida (LONGO, FERREIRA, CORREIA, 1995, MALIK, 1996).

De forma complementar na avaliacdo do controle autondémico da FC alguns
estudos tem mostrado que, a caracterizagdo do balango simpato-vagal em varias
condicdes fisiologicas e patoldgicas pode ser feita utilizando-se a razdo BF/AF,
refletindo assim, as interagdes absolutas e relativas entre os componentes, simpatico e
parassimpatico, do SNA no coracdo (AKSELROD et al., 1981; PAGANI et al., 1986;
MALIK, 1996).

Outra forma de analise da VFC seria a normalizacdo dos dados da analise
espectral, a qual permite minimizar os efeitos das alteracoes do componente de MBF.
Tal normalizagdo ¢ realizada a partir da divisdo da poténcia de um dado componente
(BF ou AF) pelo espectro de poténcia total, subtraida do componente de MBF e
multiplicada por 100 (PAGANI et al., 1986; MALLIANI et al., 1991; MALIK, 1996,

MALLIANTI, 2005).
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Diante do exposto, a VFC pode ser definida como sendo as oscilagdes
periddicas da FC ou dos intervalos R-R do ECG que sdo modulados pela atua¢ao do
SNA no coracao (RIBEIRO et al., 2001; LONGO, FERREIRA, CORREIA, 1995;
MALIK, 1996). A VFC tem sido considerada como um significativo indicador nao
invasivo e quantitativo da atividade do SNA (MALIK, CAMM, 1990; SOSA et al.,
1999; PUMPRLA et al., 2002). Deste modo, o seu estudo permite o reconhecimento e
a caracterizacdo de algumas situagdes em que a doenga pode afetar o controle
autonomico do coracdao (LINDQVIST, 1990; PUMPRLA et al., 2002) sempre se
considerando que diferentes fatores fisiologicos podem influenciar a VFC, como o
género, a idade, o ritmo circadiano, a respira¢ao € a posicao corporea (SZTAJZEL,
2004).

Sabe-se que a VFC encontra-se marcadamente reduzida em pacientes apos IAM
(WOLF et al., 1978; KLEIGER et al., 1987; HAYANO et al., 1991) e em pacientes
com IC (SAUL et al., 1988; GUZZETTI et al., 1995; VAN DE BOURNE et al., 1997).
Em individuos diabéticos, a diminuicdo da VFC indica presenca de neuropatia
autonomica cardiovascular (WHEELER, WATKINS, 1973; EWING et al., 1981;
VALENSI et al., 1997). Ja na populacao em geral, a VFC diminui com o aumento da
idade (HIRSH, BISHOP, 1981; PAGANI et al., 1986; SAUL et al., 1988; BYRNE et
al., 1996; JENSEN-URSTAD et al., 1997, MAY, ARILDSEN, MOLLER, 1999;
SANTOS et al., 2003; MELO et al., 2005), podendo estar relacionada com o aumento
da morbidade e mortalidade para doencas cardiovasculares (DE MEERSMAN, 1993;

BYRNE et al., 1996).
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A diminui¢do da VFC tem sido consistentemente reportada apds o IAM e
geralmente interpretada como resultado de alteragdes no balango autondmico cardiaco,
caracterizado por reducdo na atividade vagal, assim resultando em relativa
predominancia simpatica (KLEIGER et al., 1987; BIGGER et al., 1992; LA ROVERE
et al, 1998). Este aumento da atividade simpdatica promove aumento do consumo de
oxigénio do miocardio e vasoconstricdo coronaria, agravando o processo de isquemia
(PIEGAS, 2004), além de aumentar a agregagdo plaquetéaria e a instabilidade elétrica
do miocardio, a qual pode culminar com fibrilagdo ventricular e morte subita
(BALANESCU et al., 2004).

Estudos mostram que a diminui¢do da VFC ¢ um forte indicador progndstico de
complicagdes arritmicas (MALIK, 1996; KLEIGER et al., 1987; BIGGER et al., 1992;
SZTAJZEL, 2004), bem como, ¢ um preditor independente de morte adicionada a
outras varidveis de risco pods-infarto do miocéardio, como a diminui¢do da fragao de
ejecao do VE e o aumento da FC (KLEIGER et al., 1987; BIGGER et al., 1992;
KLEIGER et al., 1993; TSUJI et al., 1994; TSUIJI et al., 1996; LA ROVERE et al,
1998; BALANESCU et al., 2004). Deste modo, medidas que promovam a diminui¢do
da atividade simpatica e o aumento da atividade vagal no periodo pds-IAM, podem
melhorar o prognoéstico dos pacientes no sentido de prevenir a morte subita e diminuir
a mortalidade cardiaca total (PIEGAS, 2004).

Vale ressaltar ainda, a despeito do valor prognostico negativo relacionado a
diminuicao da VFC apds o IAM, a interpretacdo dos mecanismos que modificam a
VFC permanecem desconhecidos, principalmente em pacientes com reducao da fragao

de ejecao (KLEIGER et al., 1987; BIGGER et al., 1992).
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Em relagdo a ASR, que ¢ caracterizada como a variagao fisioldgica dos
intervalos interbatimentos cardiacos em fase com os ciclos respiratérios, observada em
individuos saudéaveis (MALIK, 1996), a mesma representa uma complexa interacao da
atividade simpatica e parassimpatica (EWING et al., 1985; CASTRO, NOBREGA,
ARAUIJO, 1992) e requer um funcionamento intacto do nervo vago e da atividade
inspiratoria central (KATONA, JIH, 1975; HIRSCH, BISHOP, 1981). A presenca da
ASR tem sido considerada como um sinal de um SCV saudavel e ¢ mais acentuada em
individuos jovens e desportistas (MALIK, 1996; SANTOS et al., 2003; MELO et al.,
2005), sendo diminuida em idosos (O’BREIN, O’HARE, CORRAL, 1986; MELO et
al., 2005) e em cardiopatas (KATONA, JIH, 1975).

Assim, segundo LINDQVIST (1990), durante a respiracdo observa-se um
aumento da FC na fase inspiratoria seguido de uma diminui¢do durante a fase
expiratoria. Isto ocorre, pois durante a inspiragdo tranqiiila e calma, ha uma inibi¢ao
parassimpatica que aumenta a FC com similar padrdo temporal de supressio da
atividade simpatica muscular e durante a expiracdo tranqiiilla e calma ocorre
diminui¢do da FC devido ao retorno da atividade parassimpatica concomitantemente a
facilitagdo da atividade simpdatica muscular. Na realidade, tanto a inspira¢do quanto a
expiragdo sdao acompanhadas de uma variacdo bifasica da FC de forma que,
inicialmente ocorre uma elevacao seguida de uma diminui¢ao da mesma, diferindo as
duas fases do ciclo respiratdrio apenas quanto ao tempo de aparecimento de maiores e
menores valores da FC (LINDQVIST, 1996; CASTRO, NOBREGA, ARAUIJO,

1992).
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Durante a respiracao voluntaria ocorre uma superposi¢cao das respostas bifasicas
de FC, de modo que se observa uma sincronia entre aumento da FC e inspiragdo, e
entre diminuicdo da FC e expiracdo. Desta forma, diferentes freqiiéncias respiratérias
podem promover diferentes padrdes e amplitudes da ASR. Parece haver um consenso
de que a superposi¢ao das respostas bifasicas torna maxima a ASR, quando esta ¢
obtida em uma freqiiéncia respiratoria de 5 a 6 ciclos por minuto (CASTRO,
NOBREGA, ARAUJO, 1992).

O ritmo respiratério ndo envolve unicamente o comando central, porém este
também sincroniza a aferéncia de descarga para o pulmdo e estruturas tordcicas.
Algumas investigacdes sugerem que o ritmo respiratorio nao altera o trafego neural
autondmico e nem o tonus vagal (GOLDBERGER et al., 1994; HAYANO et al.,
1994). Porém, de acordo com outras investigagoes, a ASR diminui, significativamente,
o balango simpato-vagal, assim aumentando marcadamente a modulagao vagal
(PAGANI et al., 1986; GUZZETTI et al., 1994; STRANO et al., 1998; SANTOS et al,
2003).

Desta forma, por meio do estudo da VFC durante a ASR ¢ possivel reconhecer,
em individuos saudaveis, as alteragdes que ocorrem secundariamente a respiragdo com
amplitude e freqiiéncia controladas. Santos et al. (2003) mostraram que hd um
aumento da VFC durante a execucdo de uma manobra para acentuar a ASR em relagao
a condi¢do de repouso em posi¢do supina e que a ASR, bem como, a VFC, diminuem
com o aumento da idade em individuos saudaveis.

Por outro lado, Wolf et al.(1978), estudaram pacientes com 1AM e relataram

que a diminui¢do da ASR associada com a reducdo da VFC tinha um valor preditivo
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relacionado ao aumento da mortalidade durante a fase precoce da fase aguda intra-
hospitalar. Estes autores também evidenciaram que um reduzido valor de FC estava
usualmente presente em pacientes que apresentavam ASR intacta, inferindo um
aumento do tonus vagal. Ainda, pelo estudo de Katona e Jih (1975) ¢ sugerido que uma
maior modulacdo parassimpatica pode dar um efeito protetor durante o TAM.

A VFC durante a manobra para acentuar a ASR (MASR) ¢ aproximadamente o
dobro da obtida durante a respiracdo espontinea em repouso (WHELER, WATKINS,
1973). Assim, devido a larga variagdo dos intervalos R-R, a VFC durante a MASR se
mostra uma medida precisa, e, recentemente, tem se mostrado um marcador
prognostico independente pds-IAM (KATZ et al., 1999).

Deste modo observa-se a importadncia em se estudar a atuagdo do SNA no
coracao na fase aguda do infarto do miocardio por meio da VFC. Vale ressaltar ainda,
que a dilatacdo precoce da artéria que proporcionou o quadro de IAM, seja pela
utilizagdo de trombdlise quimica ou pela ACTP primaria, melhora a VFC do paciente,
portanto, melhorando seu prognéstico (ANTMAN, 2004), porém, ha caréncias de
estudos para saber se a aplicagdo de fisioterapia cardiovascular na fase precoce do
IAM promove uma melhora adicional na VFC deste paciente. Além disso, ndo ha
caracterizacdo da pressdo inspiratoria maxima de pacientes na fase aguda do infarto do
miocardio, bem como, se desconhece se um treinamento muscular inspiratorio neste
perfil de pacientes pode melhorar a magnitude de resposta da ASR. Assim, de acordo
com as consideragdes tecidas até o momento, a realizacao deste trabalho justifica-se
por meio do intuito de se caracterizar o comportamento da VFC em individuos pos-

IAM, submetidos a fisioterapia: fase I da reabilitacdo cardiovascular.
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Assim nos hipotetizamos que a aplicacdo da FTCV fase I possa contribuir de
forma positiva na recuperagdo do balango autonomico cardiaco de pacientes pos-IAM
e que o TMI possa aumentar a PImax e consequentemente aumentar a magnitude de

resposta da ASR.
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3. OBJETIVOS

A presente investigacdao teve como principal objetivo avaliar a modulagao do
SNA no coragdo, por meio do comportamento da VFC em repouso, supino e sentado,
durante MASR, exercicio e deambulacdo em pacientes em fase aguda do infarto do
miocardio antes e apods serem submetidos a fisioterapia: fase 1 da reabilitagdo
cardiovascular.

Como objetivo adicional: avaliar a pressao inspiratoria maxima antes € apos um
programa de treinamento muscular inspiratorio, bem como, a influéncia deste

treinamento muscular na magnitude da ASR.
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4. CASUISTICA E METODOS
4.1. Aspectos éticos

Este projeto foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Universidade
Federal de Sdo Carlos (UFSCar) (Anexo I) e pela Comissdo de Etica Médica da
Irmandade Santa Casa de Misericordia de Sao Carlos (Anexo II).

Os pacientes foram esclarecidos e orientados a respeito do protocolo a ser
utilizado, bem como, ao carater ndo invasivo do mesmo. Apds concordarem em
participar do trabalho, todos os voluntarios assinam um termo de consentimento livre e

esclarecido (Apéndice I).

4.2. Voluntarios.

Foram triados 107 pacientes que foram internados na Unidade Coronariana
(UCO) da Irmandade Santa Casa de Misericordia de Sdo Carlos com quadro de [AM
no periodo de novembro de 2004 a novembro de 2005. Destes, 72 foram excluidos e
somente 35 preencheram os critérios de inclusao do presente estudo, ou seja, primeiro
[IAM com supradesnivel do segmento ST e que receberam ou ndo trombdlise quimica
ou foram submetidos a recanalizagdo mecanica (ACTP primadria) e que evoluiram com

classificacao clinica Killip I ou II (Figura 1).
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r 107 pacientes com diagnostico de IAM \l

72 pacientes exclusos

l

35 pacientes inclusos

l

Seqiiela de acidente vascular cerebral (n=2)

Impossibilidade de progressdao no protocolo
(n=7)

Amputacao de membro inferior (n=1)
Confusdo mental (n=4),

Uso de drogas ilicitas (n=1)
Fibrilagdo atrial (n=5)

Arritmias freqiientes que impossibilitavam
o estudo da VFC (n=1)

Doenga pulmonar obstrutiva cronica (n=6)
Estenose aortica grave (n=1)

Lesdo de tronco de coronaria esquerda >
50% (n=1)

Nao aceitaram participar do estudo (n=2)
IAM sem supradesnivel de ST (n=19)
[IAM complicado (n=22)

IAM nio complicado com supradesnivel de ST

l

17 pacientes ndo completaram as 6 etapas

l

Desisténcia do estudo (n=1)

Descoberta pelo cateterismo tardio lesao de
tronco de corondria esquerda > 50% (n=1)

Obito (n=1)

Alta precoce sem possibilidade de término
do tratamento (n=8)

Infeccdo no local da incisdo do cateterismo
(n=1)
Aparecimento de pneumonia (n=1)

Transferéncia para hospital de outra cidade
(n=2)

Desenvolvimento de taquicardia ventricular
ndo sustentada (n=1)

Piora do estado geral (n=1).

l

18 pacientes completaram as 6 etapas

Figura 1: Fluxograma representativo do processo de triagem dos pacientes do protocolo

experimental.
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Os 35 pacientes inclusos foram estudados na fase aguda do infarto, no periodo
intra-hospitalar e foram divididos em trés grupos: um formado por pacientes que
receberam trombolise quimica nas primeiras 12 horas do inicio do quadro de IAM
(n=9), outro formado por pacientes que ndo receberam trombolise quimica ou
mecanica (n=9), por ter recebido socorro médico somente apds 12 horas do inicio do
quadro e por fim, um terceiro formado por pacientes submetidos a ACTP primaéria nas
primeiras 12 horas do inicio do quadro de IAM (n=17).

Os dados clinicos dos pacientes relativos ao raio X de torax, ao ECG e a
topografia do infarto, ao cateterismo cardiaco e a ACTP estdo apresentados no
Apéndice II e os medicamentos utilizados pelos pacientes estdo apresentados no
Apéndice II1.

A 1idade e os dados antropométricos de todos os voluntarios inclusos e divididos

em cada um dos grupos estdo apresentados nas tabelas I, II e III.



TABELA I: Idade e dados antropométricos dos pacientes tratados com STK (n=9).

Voluntarios Idade (anos) Massa Corporal (Kg) Altura (cm) IMC (m?)

AAMa 42 87 170 30
EAPN* 43 45 150 20
JAO 41 75 168 27
JDR 64 109 190 30
JIMR 39 76 175 25
JOR 63 80 165 29
MLL* 60 61 164 23
NJS 50 75 168 27
TNX* 56 64 160 25
Média 51 75 168 26
DP 10 18 11 3
Minimo 39 45 150 20
1° Quartil 43 61 159 24
Mediana 50 75 168 27
3° Quartil 59 88 176 29
Maximo 64 109 190 30

* sexo feminino (n=3).
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TABELA 1I: Idade e dados antropométricos dos pacientes que ndao foram tratados

com STK (n=9).

Voluntarios Idade (anos) Massa Corporal (Kg) Altura (cm) IMC (mz)

AAB 50 66 163 25
AAM 41 71 166 26
AIB 55 68 159 27
IC 84 80 175 26
JAC 49 70 167 25
LABO* 67 68 165 25
LLS 44 57 165 21
MHGG* 57 73 162 27
VGN 48 100 178 32
Média 55 73 167 26
DP 13 12 6 3
Minimo 41 57 159 21
1° Quartil 45 63 162 24
Mediana 50 70 165 26
3° Quartil 65 82 171 28
Maximo 84 100 178 32

* sexo feminino (n=2).
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TABELA 1II: Idade e dados antropométricos dos pacientes tratados com ACTP

primaria (n=17).

Voluntarios  Idade (anos) Massa Corporal (Kg) Altura(cm) IMC (m?)

AMO 44 84 181 26
CBM 84 80 183 24
CRL* 53 75 160 29
FAPA* 50 103 164 38
FJO 63 72 170 25
IRJ* 58 84 158 34
JIS 65 98 170 34
INT 57 84 176 27
JIWZ 44 75 176 24
LAC* 44 95 159 38
MAV 79 75 178 24
MIJA 52 79 163 30
MPB 35 89 173 30
PP 72 62 165 23
PPR 57 60 165 22
PR 72 75 165 26
ZLMA* 63 70 165 26
Média 58 80 169 28
DP 13 12 8 5
Minimo 35 60 158 22
1° Quartil 51 74 165 26
Mediana 57 79 165 26
3° Quartil 65 86 173 31
Maximo 84 103 183 38

* sexo feminino (n=5).
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4.3. Critérios de exclusao

Foram excluidos do presente estudo os pacientes que apresentaram: infarto
prévio, sinais e/ou sintomas compativeis com angina pos-IAM ou reinfarto;
comportamento pressorico andmalo persistente - hipertensdo refrataria com niveis
acima de 180/110 mmHg; arritmias ventriculares malignas, fibrilacdo atrial
extrassistoles ventriculares complexas, taquicardia supraventricular ou sinusal maior
que 120 batimentos por minuto (bpm), bloqueio atrioventricular de 2° ou 3° graus;
sinais de baixo débito ou faléncia ventricular, hipotensdao e IC; comprometimento
geral, debilidade, estado febril, insuficiéncia respiratoria e outros fatores limitantes a
progressao do protocolo; doenga pulmonar obstrutiva cronica; IAM com supradesnivel
do segmento ST Killip IIT e IV; IAM sem supradesnivel do segmento ST; uso de
drogas ilicitas; presenca de seqliela de acidente vascular cerebral; impossibilidade de
progressao no protocolo; amputagdo de membro inferior; estenose aodrtica grave, lesao
de tronco de corondria esquerda > 50%, e diabetes melito com presen¢a de neuropatia

autonomica.

4.4. Avaliacio clinica e fisioterapéutica.

Os pacientes foram submetidos a avaliacdo cardiologica pelo médico da UCO
anteriormente a sua inclusdo no protocolo experimental, além de esta ser realizada
diariamente pelo mesmo.

Foram realizados exames clinicos de rotina para a caracterizacdo do quadro e
acompanhamento da evolugdo clinica dos pacientes. Estes se compuseram de: exames

laboratoriais - dosagem do marcador de necrose miocardica CK-MB, hemograma
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completo e glicemia; raio X de torax; eletrocardiograma (ECG) convencional e
cateterismo cardiaco.

A avaliagdo fisioterapéutica foi composta de anamnese e exame fisico, de forma a
investigar a historia pregressa e da moléstia atual, bem como, habitos de vida e
alimentar. Deve-se ressaltar que o paciente foi submetido ao exame fisico diario de

modo a definir sua progressao ou nao no protocolo experimental (Apéndice V).

4.5. Planejamento geral do procedimento experimental.

Os protocolos experimentais foram realizados na UCO, enfermarias da
Irmandade Santa Casa de Misericordia de Sao Carlos e Sub-Unidade de Fisioterapia
Cardiovascular (FTCV) da UFSCar instalada na Irmandade Santa Casa de
Misericordia de Sao Carlos.

O protocolo teve inicio 22 horas e 32 minutos (+ 5 horas e 43 minutos) depois de
iniciado o quadro de IAM, cessada a dor e estabilizadas as condicdes eletrofisiologicas
e hemodinamicas, de acordo com o preconizado pelo ultimo consenso do “American
College of Cardiology” e da “American Heart Association” (ANTMAN, 2004).

Na UCO o protocolo foi aplicado com o paciente sob monitorizacdo cardiaca
(sinal eletrocardiografico) e da saturacdo arterial de O, (oximetria digital de pulso),
bem como, sob monitorizagdo nao invasiva da PA. Nas enfermarias e na Sub-Unidade
de FTCV da UFSCar instalada na Irmandade Santa Casa de Misericordia de Sdo
Carlos também foi realizada a monitorizagdo da FC e da PA (método auscultatério).

A execucdao do protocolo experimental seria interrompida caso houvesse o

surgimento dos seguintes sinais e sintomas: sensa¢do de fadiga; dor toracica (angina
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pos-infarto), dispnéia, palidez, nadusea; aumento da FC acima de 120 bpm ou redugdo
desproporcional desta; arritmias importantes, com risco de provocar instabilidade
elétrica ou hemodindmica (taquicardia ou bradicardia, extrassistole ventricular em
salvas ou polifocal); e queda da PA sist€émica com o esfor¢co. No entanto ndo houve
necessidade de interrupgdo do tratamento em nenhuma das seis etapas.

Durante todo o protocolo experimental, a monitorizagdo da FC e a obten¢do dos
intervalos R-R foi feita utilizando-se um Freqiiencimetro Polar® modelo S810i (Polar
Electro Co, Ltda, Kempele, Finland.) Este sistema tem incorporado um
microprocessador para detectar, instantaneamente, a despolarizacdo ventricular,
correspondendo a onda R do ECG, com uma freqiiéncia de amostragem de 500 Hz e
resolucdo temporal de 1 milissegundo, deste modo, calculando a FC instantaneamente
e armazenando os intervalos R-R, (RUHA, SALLINEN, NISSILA, 1997). Este
sistema foi previamente validado para o estudo da VFC, nos DT e DF, quando
comparado ao ECG padrao do Holter (LOIMALLA et al., 1999) e tem sido utilizado
em estudos recentes (GERRITSEN et al., 2003; PAPA, 2004; SOARES et al., 2005).

Durante a execugdo do protocolo os intervalos R-R foram captados a partir de
uma cinta com transmissor codificado, colocado na regido do térax, na altura do 5°
espaco intercostal, e transmitidos para o freqliencimetro onde foram gravados.
Posteriormente a coleta dos dados os intervalos R-R gravados foram transferidos por
meio de uma Interface para um computador Pentium IV compativel, responsavel pelo
armazenamento e processamento destes sinais.

Todos os tacogramas dos intervalos R-R e os valores absolutos da FC foram

obtidos utilizando-se o sofiware Polar Precision Performance (Figura 2).
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1254 125
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Time: 0:00:00.0
HR: 58 bpm

Figura 2: Ilustragdo da aquisi¢do da FC instantanea obtida a partir da gravagdo dos intervalos
R-R pelo software do sistema Polar, durante a execucdo da 1* etapa (A) e da 6°

etapa (B) do procedimento experimental de um dos pacientes estudados (JAO).

Na UCO a PA foi aferida por meio de um medidor automatico e na enfermaria e
na Sub-Unidade de FTCV a PA foi aferida pelo método auscultatdério por meio de um

esfigmomandmetro aneroide.
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Foram registrados a FC e a PA no inicio, no pico do esfor¢o e ao final de cada
etapa de coleta de dados; e o indice de percepcdo de esforco de Borg (CR-10) foi
registrado ao final da coleta.

Foi realizado o registro diario das medica¢des administradas, bem como, as
alteracoes de dosagem, ja que elas podem interferir diretamente nas respostas de FC e
PA.

Deve-se ressaltar que a coleta de dados foi realizada sempre no periodo

vespertino de modo a considerar as influéncias do ciclo circadiano sobre o SCV.

4.6. Protocolos experimentais.
4.6.1. Condicoes de repouso.

Os pacientes foram orientados a manter-se em repouso, evitando conversar com o
pesquisador e também a ndo dormir. Foram coletados os dados de FC, batimento a
batimento, durante 10 minutos (min) na posi¢do supina pré (R1) e pos-intervengao
(R2) e durante 5 min na posi¢ao sentada pré (RS1) e pos-intervencao (RS2). Na

postura sentada os pacientes permaneciam com os pés e costas apoiados.

4.6.2. Manobra para acentuar a arritmia sinusal respiratoria.

A MASR ¢ um teste padronizado que permite a avaliagdo quantitativa indireta da
modulacao do SNA, especificamente, o eferente parassimpatico sobre o nddulo sinusal
(CASTRO, NOBREGA, ARAUIJO, 1992). Em nosso estudo a MASR foi realizada na
posi¢do supina, sendo que o paciente foi orientado a realizar uma série de inspiragoes e

expiragdes profundas, de maneira lenta e calma, de modo a variar o volume pulmonar



39

desde a capacidade pulmonar total (inspiragdo méxima) até o volume residual
(expiragdo maxima), de tal forma que cada ciclo respiratorio fosse executado em 10
segundos (s), sendo 5s de inspiragdo e 5s de expiracao, totalizando um nimero de 5 a 6
ciclos respiratdrios por min, faixa de freqiiéncia de 0,08 a 0,10 Hz, durante 4 min

(SANTOS et al., 2003), conforme ilustrado nas figuras 3 e 4.

HR [opm] HR [bprm]
240 1 250
2254 225
200 4 200
1754 175
1501 150
1254 124
100 4 - 100

75 75
50 -MWWWWWW\NMW‘ED
254 3 4 5 25
57 bpm
0 Time
1:14:00 0:15:00 0:16:00 0:17:00 01800 1:19:00 0:20:00
Tirne: 0:20:03.5
HR: 56 bpm

Figura 3: Ilustragdo da aquisi¢do da FC instantdnea obtida a partir da gravagdo dos
intervalos R-R pelo software do sistema Polar, durante a execu¢ao da MASR de

um dos pacientes estudados (JAO).
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Figura 4: Ilustragdo da analise espectral dos intervalos R-R coletados durante 4 minutos de
MASR mostrando as bandas de MBF (azul), de BF (vermelha) e de AF (verde) de
um dos pacientes estudados (JAO).

O paciente controlou sua freqiiéncia respiratdria por meio do comando verbal
dado pelo pesquisador, sendo que o mesmo também foi orientado para que realizasse

os ciclos respiratorios sem grandes variagdes de volume corrente (VC).

4.6.3. Medida da pressdo inspiratoria maxima.

A medida da pressdo inspiratoria maxima (PImax) foi realizada somente no 2° e
no 6° dia de execu¢ao do protocolo experimental.

Para a medida da PImax foi empregado um manovacudémetro (GERAR) capaz de
medir pressdes entre - 300 e + 300 cmH,0 em intervalos incrementais de 5 cmH,0. A
tal manovacudmetro foi conectada uma traquéia de 10 centimetros de comprimento,
acoplada a um bucal com um orificio de 2 mm de didmetro, para que permitisse o
minimo de escape de ar, visando evitar a interferéncia da contracdo do musculo

bucinador nas medidas das pressdes (LEITE, 1999).
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A PIméx foi obtida a partir do volume residual, ja que esse tipo de manobra
fornece medidas mais reprodutiveis do que as medidas realizadas a partir da
capacidade residual funcional (CLANTON & DIAZ, 1995) .

A medida da PImax foi realizada na postura sentada e os pacientes foram
instruidos a insuflar o térax ao maximo e em seguida esvaziarem lentamente os
pulmdes até atingirem o volume residual. Neste momento, acoplaram o bucal do
manovacuometro na boca, de maneira que nao houvesse escape de ar, ¢ foram
encorajados a realizar uma inspiragdo maxima. Deve-se ressaltar que durante todo o
procedimento o paciente estava com um clipe nasal (LEITE, 1999) e o orificio distal
do manovacudmetro permaneceu ocluido durante todo o tempo da medida.

Foram realizadas um nimero méximo de cinco medidas de PImax, de modo que
fossem obtidas 3 manobras aceitdveis, ou seja, sem vazamentos e com duragdo de pelo
menos 2 segundos. De cada medida, foi anotada a pressdo mais negativa apds o 1°
segundo. Deve-se ressaltar que entre as manobras aceitdveis os valores entre si nao
puderam diferir mais de 10% do valor mais elevado (SOUZA, 2002). A PImax foi
definida pela média das 3 medidas aceitaveis.

Foi realizado um periodo variavel de intervalo entre as medidas, de modo que a

PA e FC dos pacientes retornassem aos valores basais.

4.6.4. Treinamento muscular inspiratorio.
O TMI foi realizado somente a partir do 2° dia de execucdo do protocolo
experimental, sendo que este foi realizado utilizando-se o manovacuémetro (GERAR)

jé citado anteriormente, baseado no estudo de Elias et al. em 2000, que ndo observou
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diferengas estatisticamente significativas quando se comparou o TMI realizado com
Threshold IMT e com manovacudmetro.

O TMI foi realizado na postura sentada e com carga pressorica de 40% da PImax
obtida pelos pacientes. Estes foram orientados a realizar 3 séries de 10 inspiracdes
forgcadas, sendo que durante as séries de exercicios, os pacientes estavam utilizando
um clipe nasal.

Foi realizado um periodo de repouso de 1 min entre as séries do treinamento.

4.6.5. Exercicio fisico dinamico.

O exercicio fisico dindmico compos-se de 5 min de exercicios de membros
inferiores na postura supina na 1* etapa, sentada na 2 etapa e em pé a partir da 3*
etapa. Além disso, a partir da 3 etapa também foi incluida a deambulacao, sendo que a
duracao foi de 2 min na 3% etapa, 5 min na 4* etapa, 10 min na 5 etapa ¢ 15 min na 6*
etapa do procedimento experimental. Ressalta-se que na 3* etapa quando os pacientes
ainda encontravam-se internados na UCO a deambulagdo foi substituida por marcha
estacionaria. Durante a deambulagdo procurou-se realizd-la em ritmo constante, na
tentativa de se buscar a estabilizacdo da FC, conforme ilustrado na figura 2.

A intensidade do esfor¢o aplicada foi baseada no protocolo de fisioterapia
cardiovascular preconizado para essa fase de tratamento do IAM, ou seja, um valor de
FC de até 20 bpm acima da FC de repouso (POLLOCK, WELSCH, GRAVES, 2003)
associada a utiliza¢do da escala de Borg, e/ou sinais observados e sintomas referidos

pelos pacientes, como critério para a interrupcao do esforgo.
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4.6.6. Fisioterapia: fase I da reabilitacao cardiovascular.

A progressao da intensidade do programa de fisioterapia na fase I da reabilitagao
cardiovascular foi realizada de acordo com a avaliacao prévia do paciente e seguiu um
programa de etapas, no qual cada etapa equivale a um grupo de exercicios
considerando-se o tipo, intensidade e repeti¢dao, onde o gasto energético de cada grupo
de exercicios esta estimado de acordo com o consumo de O, requerido pelo corpo para

determinada atividade (REGENGA, PERONDINI, MAFRA, 2000).

4.6.7. Protocolo experimental detalhado.

O protocolo experimental detalhado esta descrito na tabela IV.
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Tabela IV: Protocolo experimental detalhado

1* Etapa
(1° dia)

Repouso supino inicial (10 min)

ASR (4 min)

Na postura supina:

« Exercicios de extremidades (abrir e fechar as maos)

. Exercicios ativo-assistidos de MMII (flexo-extensdo e abdugao-
aducdo dos quadris; flexo-extensdo do quadril e dos joelhos
associados) (Smin).

Repouso supino final (10 min)

2% Etapa
(2° dia)

Repouso supino inicial (10 min)

ASR (4 minutos)

Repouso sentado inicial (5 min)

Na posig¢do sentada:

« Medida da PIméx

.« TMI

« Exercicios de extremidades (abrir e fechar as maos)

. Exercicios ativos de MMII (flexo-extensdo e abducao-aducdo dos
quadris; flexo-extensdo do quadril e dos joelhos associados) (5
min)

Repouso sentado final (5 min)

Repouso supino final (10 min)

3* Etapa
(3° dia)

Repouso supino inicial (10 min)
ASR (4 min)

Repouso sentado inicial (5 min)
TMI na posi¢ao sentada

Na postura em pé:

. Exercicios ativos de MMII (abducdo-adugdo de quadril; flexao
plantar) (Smin)

Deambulacao / marcha estaciondria (2 min)
Repouso sentado final (5 min)

Repouso supino final (10 min)

Repouso supino inicial (10 min)
ASR (4 min)

Repouso sentado inicial (5 min)




4" Etapa
(4° dia)
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TMI na posicao sentada
Na postura em pé:

. Exercicios ativos de MMII (abdugdo-adugdo de quadril; flexao
plantar) (5min)

« Alongamento geral de MMSS
Deambulacao por 5 min
Repouso sentado final (5 min)

Repouso supino final (10 min)

5* Etapa
(5° dia)

Repouso supino inicial (10 min)
ASR (4 min)

Repouso sentado inicial (5 min)
TMI na posic¢ao sentada

Na postura em pé (5 min):

. Exercicios ativos de MMII (abducdo-adugdo de quadril; flexao
plantar)

« Alongamento geral de MMII
Deambulagao por 10 min
Repouso sentado final (5 min)

Repouso supino final (10 min)

6" Etapa
(6° dia)

Repouso supino inicial (10 min)

ASR (4 min)

Repouso sentado inicial (5 min)

TMI na posicao sentada

. Exercicios ativos de MMII em pé (5 min)
« Alongamento geral de MMII
Deambulagao por 15 min

Repouso sentado final (5 min)

Repouso supino final (10 min)
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4.7. Metodologia de analise.

Apesar de os pacientes serem submetidos a um protocolo de tratamento
fisioterapéutico composto por seis etapas (Tabela IV), para verificarmos o efeito agudo
da fisioterapia cardiovascular (FTCV), foram apresentados os dados da 1* etapa, por
ser realizada de 12 a 24 horas depois de estabilizado o quadro do paciente, e a 6* etapa,
devido ao protocolo de FTCV estar completo. J& o efeito cumulativo das seis etapas da
FTCV foi verificado pela comparacdo das respostas das varidveis nas condigdes
repouso supino pré-interven¢ao (R1), manobra para acentuar a ASR (MASR),
exercicio (EX) e repouso supino pos-interveng¢do (R2) entre a 1* e 6® etapas; nas
condigdes repouso sentado 1 (RS1) e 2 (RS2) entre a 2% e 6* etapas e durante a marcha
entre a 4* e 6* etapas do protocolo de FTCV, pois somente na 2? etapa era realizada a
mudanga de postura de supino para sentado e somente na 4* etapa era realizada a

marcha durante 5 min, tempo minimo de coleta necessario para a analise da VFC.

4.7.1. Analise da resposta da freqiiéncia cardiaca e de sua variabilidade.
Inicialmente foi realizada uma inspe¢ao visual da distribuicdo dos intervalos R-R
(ms) obtidos nos 10 min de coleta nas condigdes R1 e R2, 5 min nas condi¢gdes RS1 e
RS2, 4 min na MASR, 5 min no exercicio ¢ 5 a 15 min de deambulagao para a selecao
de trechos que continham 256 pontos e que apresentavam maior estabilidade do

tragado dos intervalos R-R do ECG (MALIK, 1996).
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Nos periodos selecionados foram calculadas as médias dos dados de FC (bpm),

além dos indices no DT: RMSSD e RMSM dos intervalos R-R em ms.

De acordo com Antila (1979), o indice RMSM (Equagdo 1) corresponde a raiz

quadrada da somatéria do quadrado das diferencas dos valores individuais em relagao

ao valor médio dividido pelo nimero dos intervalos R-R em um periodo, traduzindo a

interagdo entre os sistemas simpatico e parassimpatico; € o RMSSD (Equacao 2),

corresponde a raiz quadrada da somatoria do quadrado das diferencas entre os

intervalos R-R no registro divididos pelo nimero de intervalos R-R em um tempo

determinado menos um.

RMSM =

RMSSD =

N-1 2
Z (RRi - RR:‘+1)
i=1

N -1

Onde:

RR = intervalos R-R e

(Equacgdo 1)

(Equagdo 2)

N = numero de intervalos R-R na série dos dados selecionados.
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4.7.1.2. Analise no dominio da freqiiéncia.

A andlise da VFC no DF foi realizada nos mesmos trechos selecionados para a
analise no DT.

Para isso, foi aplicada a Transformada Réapida de Fourrier (FFT) aos dados da
série temporal por meio de rotina desenvolvida pelo Prof. Dr. Luis Eduardo Barreto
Martins, da FEF-UNICAMP, em cooperacao com o Nucleo de Pesquisa em Exercicio
Fisico — NUPEF- DFisio-UFSCar, especialmente para este fim, utilizando-se a
plataforma de programacdo Matlab Version 6.1 0.450, Release 12.1 (2001).

Por meio da andlise espectral foram obtidos os componentes de MBF, de BF e de
AF em ms*/Hz. Em nosso estudo utilizamos duas faixas de freqiiéncia que melhor
representam a atuagdo dos componentes simpatico e vagal no controle da FC, ou seja,
faixa de BF, correspondendo de 0,04 a 0,15 Hz e a faixa de AF, que corresponde de
0,15 a 0,4 Hz, respectivamente (MALIK, 1996).

Os componentes de BF e de AF foram expressos em unidades normalizadas
(BFun e AFun). As unidades normalizadas correspondem a divisdo da densidade
espectral de poténcia de um dado componente (i.e., BF ou AF) pela subtragao do
componente de MBF do espectro total de poténcia, multiplicado por 100 (MALLIANI
et al.,, 1991; MALIK, 1996). Tais componentes ainda foram expressos como a razao
entre as areas absolutas de baixa e alta freqiiéncia (razdo BF/AF), que ¢ indicativo do

balango simpato-vagal.
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4.7.1.3. indices da arritmia sinusal respiratéria.

Os indices da ASR foram calculados a partir de 4 min de registro da manobra,
considerando-se o trecho que continha 256 pontos e apresentava maior regularidade da
FC. Ap6s a escolha do trecho, os seguintes indices foram calculados:

1) Indice expiragio/inspiragio da ASR (I E/I): esse foi calculado a partir da média
( x ) dos maiores intervalos R-R (iR-R) obtidos durante a expiracio, divididos pela
média dos menores intervalos R-R obtidos durante a inspiragdo (SUNDKVIST,
ALMER, LILJA, 1979; SMITH, 1982; GAUTSCHY, WEIDMAN, GNADINEER,

1986; O’BRIEN, O’HARE, CORRAL, 1986; SANTOS et al., 2003) (Equacdo 3).

I1E/Il= g dos maiores iR-R da E
x dos menores iR-R da I

(Equacgao 3)

2) Variacdo da FC inspiracao-expiracdo (A I-E): essa foi calculada a partir da
diferenga entre a média dos valores picos da FC na inspiragdo ¢ a média dos
minimos valores da FC atingidos na expiragdo (SUNDKVIST, ALMER, LILJA,
1979; GAUTSCHY, WEIDMAN, GNADINEER, 1986; MALIK, 1998; O’BRIEN,

O’HARE, CORRAL, 1986; SANTOS et al., 2003). (Equacao 4)

A I-E= x FC inspiragdo — x FC expiracao (Equaciio 4)
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4.8. Metodologia estatistica.

Para verificar a normalidade ou nao da distribuicdo dos dados obtidos, foi
aplicado o Teste de Kolmogorov-Smirnov. Verificou-se que os dados apresentavam
distribui¢do nao normal. Portanto, foram utilizados testes estatisticos ndo paramétricos
para a comparacao dos dados.

Os resultados foram apresentados graficamente em Box-plots contendo os valores
de mediana, 1° e 3° quartis e maximo e minimo, utilizando-se o aplicativo Statistica
for Windows, Release 5.1. Stat. Soft, Inc. 2000-2001, sendo que o0 mesmo programa foi
utilizado para a representacao grafica das correlagdes.

Primeiramente comparamos as variaveis FC, PAS, PAD, RMSSD, RMSM,
BFun, AFun e BF/AF referentes aos trés grupos estudados (G- STK, G, —sem STK e
G; — ACTP primaria) em cada uma das condigdes estudadas nas seis etapas, por meio
do teste ndo paramétrico Kruskal-Wallis, nao tendo sido observado diferenca entre os
grupos.

Em seguida realizamos as comparacdes das mesmas variaveis dividindo os
pacientes quanto ao gé€nero (masculino e feminino), a fragdo de ejecdo do VE
(preservada e rebaixada) e a topografia do infarto (anterior e inferior) por meio do teste
ndo paramétrico Mann Whitney, e mais uma vez ndo encontramos diferengas entre os
grupos.

Diante destes resultados, calculamos o nimero de pacientes necessario em cada
um dos grupos para serem detectadas diferencas estatisticas entre os mesmos,
considerando um Power de 80%, chegamos ao n de 150 pacientes em cada grupo.

Assim, devido nao ter sido identificada qualquer diferenga entre os grupos nas diversas
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condigdes estudadas nas seis etapas, considerando-se as diferentes variaveis estudadas,
optou-se pela andlise conjunta dos dados dos trés grupos para estudarmos os efeitos da
intervengao fisioterapéutica aplicada.

Deste modo, para a comparacdo da resposta das variaveis nas diversas condi¢des
da 1* e da 6* etapas do protocolo experimental, separadamente, utilizou-se o teste ndao
paramétrico Friedman com post-hoc de Dunn para verificar o efeito agudo da
intervenc¢ao fisioterapéutica.

No entanto, para verificar o efeito cumulativo das seis etapas da intervencao
fisioterapéutica foi utilizado o Teste de Wilcoxon para a as amostras pareadas da 1% e
6" etapas (R1, MASR, EX, R2), da 2* e 6 etapas (RS1 e RS2) e da 4 e 6 etapas
(marcha). Calculamos também o n necessario para detectar diferencas significativas
entre as variaveis com relacdo ao efeito cumulativo da intervengdo fisioterapéutica,
assim, considerando-se um Power de 80%, o n necessario seria de 20 pacientes.

O teste de correlagdo utilizado foi o de Spearman, para determinados pares de
variaveis e parametros estudados na 2* e 6 etapas (PImax, I E/I e A I-E). O nivel de

significancia foi de p<0,05.
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5. RESULTADOS
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5. RESULTADOS.
5.1. Casuistica.

As caracteristicas antropométricas, idade, género, fatores de risco, topografia do
infarto e as medicacdes utilizadas pelo pacientes que compunham a amostra estao
descritas na tabela V. Ja os dados clinicos dos pacientes estudados referentes: ao ECG,
ao raio X, ao cateterismo cardiaco e a angioplastia, encontram-se expostos nas tabelas
XII a XXIII do Apéndice II.

Com relagdo ao tratamento medicamentoso, os pacientes faziam uso de
medicacdes especificas para o tratamento do IAM, segundo preconizado pelos
Consensos e niveis de evidéncia (ANTMAN, 2004; PIEGAS, 2004). As medicagdes
utilizadas pelos pacientes na 1* e 6* etapa encontram-se descritas na tabela XXIV a

XXVI do Apéndice I1I.
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Tabela V: Caracteristicas antropométricas, idade, género, fatores de risco,

topografia do infarto e medicagdes utilizadas pelo pacientes estudados.

Caracteristicas Pacientes (n=35) Pacientes (n=18)
Género (masculino/feminino) 25/10 16/2
Idade (anos) 56=+13 55«14
Massa corporal (Kg) 7714 75+12
Altura (cm) 168+8 168+6
IMC (Kg/m?) 2744 27+4
Fatores de risco
Tabagismo 14 (40%) 7 (39%)
Hipertensao arterial 20 (57%) 6 (33%)
Historia familiar para DAC 13 (37%) 5 (28%)
Diabetes * 7 (20%) 3 (17%)
Sobrepeso e obesidade 20 (57%) 10 (56%)
Dislipidemia 19 (54%) 10 (56%)
Sedentarismo 10 (29%) 4 (22%)
Estresse 15 (43%) 8 (44%)
Localizacao do infarto
Anterior 22 (63%) 12 (67%)
Inferior 11 (31%) 6 (33%)
Lateral 1 3%) -
Dorsal 1 (3%) -
Medicagoes
Betabloqueadores 27 (77%) 14 (78%)
Inibidores ECA 17 (49%) 5 (28%)
Hipolipemiante 19 (54%) 10 (56%)
AAS 29 (83%) 16 (89%)
Ticlopidina/Clopidogrel 28 (80%) 16 (89%)

IMC (indice de massa corporea), DAC (doenga arterial coronariana), ECA (enzima conversora de
angiotensina, AAS (acido acetil salicilico). * Todos os pacientes diabéticos ndo apresentavam neuropatia

autondmica.
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Para a anélise dos dados de VFC, primeiramente subdividimos os grupos quanto
ao sexo (feminino e masculino), a fracdo de ejecao (preservada e rebaixada), a
topografia do IAM (anterior e inferior) e ao tratamento médico recebido nas primeiras
12 horas do inicio do quadro de IAM (STK — Gy, sem STK — G, e ACTP primaria —
G3;). Considerando-se que o padrao de comportamento da VFC foi similar entre os trés
grupos nas diferentes condicdoes de cada etapa e ndo sendo observadas diferengas
estatisticamente significativas na VFC, optou-se por analisar o efeito agudo da
intervengao fisioterapéutica (1* e 6* etapas), bem como, seu efeito cumulativo das seis
etapas, juntando os dados dos trés grupos. Assim, para verificarmos o efeito agudo da
FTCV, foram apresentados os dados da 1? etapa, por ser realizada de 12 a 24 horas
depois de estabilizado o quadro do paciente, e a 6* etapa, devido ao protocolo de
FTCV estar completo. J& o efeito cumulativo das seis etapas da FTCV foi verificado
pela comparacao das respostas das varidveis nas condicoes R1, MASR, EX e R2 entre
a 1* e 6 etapas, nas condicoes RS1 ¢ RS2 entre a 2% ¢ 6® etapas ¢ durante a marcha
entre a 4* e 6 etapas do protocolo de FTCV, pois somente na 2? etapa era realizada a
mudanca de postura de supino para sentado e somente na 4 etapa era realizada a

marcha durante 5 min, tempo minimo de coleta necessario para a analise da VFC.
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5.2.1. Respostas da pressao arterial, freqiiéncia cardiaca e de sua variabilidade.

5.2.1.1. Analise no dominio do tempo.

As variaveis FC, PA sistolica (PAS) e PA diastdlica (PAD) nas condi¢des R1, EX

e R2 foram estudadas em 35 pacientes na 1* etapa e em 18 pacientes na 6 etapa. Nas

figuras 5 e 6, observa-se que houve um aumento significativo da FC (bpm) e da PAS

(mmHg) durante a realizagdo do EX em relagdo as condi¢cdes R1 e R2 nas etapas 1 € 6

(p<0,05).

Com relacdo a figura 7 observamos o aumento significativo da PAD (mmHg)

durante o EX em relacdo as condi¢cdes R1 e R2 na 1* etapa (p<0,05), sendo que o

mesmo foi observado na 6* etapa.

150
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Freqiiéncia cardiaca (bpm)
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1? Etapa 6" Etapa
<0,05
130 p<0,05 p
I |
110
R1 EX R2 R1 EX

Maximo
Minimo
75%
25%
Mediana

"Outliers"

Figura 5: Valores de freqiiéncia cardiaca (bpm) em repouso supino pré (R1), exercicio (EX) e

repouso supino pds (R2) na 1% e 6 etapas do protocolo experimental.
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Figura 6: Valores pressdo arterial sistolica (mmHg) em repouso supino pré (R1), exercicio

(EX) e repouso supino pds (R2) na 1% e 6* etapas do protocolo experimental.

Pressdo arterial diastolica (mmHg)

Figura 7: Valores pressao artérial diastolica (mmHg) em repouso supino pré (R1), exercicio
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(EX) e repouso supino pds (R2) na 1* e 6 etapas do protocolo experimental.
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Na figura 8 € possivel observar valores inferiores de RMSSD dos intervalos R-R

(ms) o EX (p<0,05) em relagao a R1 e R2 na 1? etapa.

1* Etapa
100
n=35
p<0,05—|

~ 80 0
wn)
E
&~
9 60
wn
o
i
2 40
3
=
8
S 20
a
4
E 0

-20

R1 EX R2

Maximo
Minimo
75%
25%
Mediana

Outliers"

Extremos

Figura 8: indice RMSSD dos intervalos R-R (ms) em repouso supino pré (R1), exercicio (EX)

e repouso supino pds (R2) na 1? etapa do protocolo experimental.

Ao analisarmos as figuras 9 e 10 ndo observamos qualquer diferenga dos valores

do indice RMSSD e RMSM dos intervalos R-R (ms), respectivamente, nas condi¢des

estudadas.
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Figura 9: indice RMSSD dos intervalos R-R (ms) em repouso supino pré (R1), repouso
sentado 1 (RS1), exercicio (EX), marcha, repouso sentado 2 (RS2) e repouso supino

p6s (R2) na 6* etapa do protocolo experimental.

Figura 10: indice RMSM dos intervalos R-R (ms) em repouso supino pré (R1), exercicio (EX)

e repouso supino pos (R2) na 1* etapa do protocolo experimental.
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Com relacdo a figura 11, observamos valores superiores do RMSM dos
intervalos R-R (ms) nas condi¢des RS1 e RS2 em relagdo a condigdo R2 (p<0,05).
Adicionalmente, observam-se menores valores RMSM durante o EX e a marcha em

relacdo as condigdes RS1 e RS2 (p<0,05).

6 Etapa
100
n=18
p<0,05 p<0,05
= 80 I H_ —|
£
~
1 60
7
v
i)
S 40
i)
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Minimo
= .
g 0 75%
5 I 25%
p<0,05 | '
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-20 o
R1 RS1 EX MAR RS2 R2 "Outliers

Figura 11: Indice RMSM dos intervalos R-R (ms) em repouso supino pré (R1), repouso
sentado 1 (RS1), exercicio (EX), marcha, repouso sentado 2 (RS2) e repouso supino

pos (R2) na 6 etapa do protocolo experimental.

5.2.1.2. Anadlise no dominio da freqiiéncia.
Com relagdo a figura 12 observam-se valores superiores da BFun durante a

execucao do EX em relagdo as condicoes R1 e R2 na 1? etapa (p<0,05).
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Figura 12: Componente de baixa freqiiéncia (BF), expresso em unidades normalizadas (un)
em repouso supino pré (R1), exercicio (EX) e repouso supino pés (R2) na 1* etapa

do protocolo experimental.

Na figura 13 sdo observados valores superiores do componente de BFun nas
condicoes RS1 e RS2 em relacdo as condigdes R1 e R2 (p<0,05). J& na figura 14
observa-se uma diminuicdo significativa do componente de AFun durante o EX em

relagdo as condicoes de repouso R1 e R2 na 1? etapa (p<0,05).
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Figura 13: Componente de baixa freqiiéncia (BF), expresso em unidades normalizadas (un)
em repouso supino pré (R1), repouso sentado 1 (RS1), exercicio (EX), marcha,
repouso sentado 2 (RS2) e repouso supino pds (R2) na 6* etapa do protocolo

experimental.

Figura 14: Componente de alta freqiiéncia (AF), expresso em unidades normalizadas (un) em
repouso supino pré (R1), exercicio (EX) e repouso supino pos (R2) na 1* etapa do

protocolo experimental.
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Com relagao a figura 15 observam-se valores inferiores do componente de AFun

nas condi¢des RS1 e RS2 em relacdo as condigdes R1 e R2 (p<0,05).
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Figura 15: Componente de alta freqiiéncia (AF), expresso em unidades normalizadas (un) em

repouso supino pré (R1), repouso sentado 1 (RS1), exercicio (EX), marcha, repouso

sentado 2 (RS2) e repouso supino p6s (R2) na 6* etapa do protocolo experimental.

Pode ser observado na figura 16 que houve um aumento significativo da razao

BF/AF durante o EX em relacdo as condigdes R1 e R2 na 17 etapa (p<0,05). Ja na

figura 17 observamos valores superiores da razdo BF/AF nas condi¢cdes RS1 e RS2 em

relagdo as condi¢des R1 e R2 (p<0,05).
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Figura 16: Razdo baixa freqiiéncia/alta freqiiéncia (BF/AF) em repouso supino pré (R1),

exercicio (EX) e repouso supino pos (R2) na 1? etapa do protocolo experimental.

Figura 17: Razdo baixa freqiiéncia/alta freqiiéncia (BF/AF) em repouso supino pré (R1),
repouso sentado 1 (RS1), exercicio (EX), marcha, repouso sentado 2 (RS2) e

repouso supino pos (R2) na 6 etapa do protocolo experimental.
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5.3. Efeito da intervencio fisioterapéutica apds as seis etapas.

Considerando-se que dos 35 pacientes que foram incluidos no protocolo apenas
18 o completaram, apresentamos a seguir os resultados da FC, PAS e PAD e da
modulacao autonomica da FC dos pacientes estudados referentes as comparacoes da 1*
e 6 etapas nas condigdes R1, EX e R2. Além disso, serdo apresentadas as
comparagoes da 2* e 6 etapas referentes a condigdes RS1 e RS2 e as comparagdes da
4 ¢ 6 etapas referentes a marcha.

Ainda com relacao ao efeito cumulativo da FTCV, vale ressaltar que, nem todos
os pacientes que completaram o protocolo de tratamento (n=18), foram submetidos ao
TMI e/ou executaram a MASR de maneira eficaz, assim na figura 18 apresentamos o

numero de pacientes que efetivamente cumpriu cada fase do protocolo experimental.
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Pacientes que completaram as seis etapas do protocolo experimental (n=18)

(=== .. .
: !
1
' ' f |
Anélise da VFC Analise da VFC, TMR a 40% Andlise do I E/l e
nas condi¢des R1, durante a MASR da PImax doAI-E e
RS1, EX, marcha 3
,» BA, ) (n=13) (n=10) correlagdo entre a
RS2 eR2 PImax e as variaveis
(n=18) citadas acima pré e
pos-TMR
(n=8)

Figura 18: Fluxograma que evidencia o numero de pacientes que efetivamente realizaram

algumas fases do protocolo experimental.

5.3.1. Analise do dominio do tempo.

Na tabela VI observa-se que ndo ha diferencas entre os valores da FC coletados
nas condicdes R1, EX e R2 entre as etapas 1 e 6. Quanto as varidveis PAS e PAD a
mediana das mesmas tenderam a diminuir da 1* para a 6* etapa na condi¢ao R1, porém
ndo atingiram significancia estatistica. (p=0,05). Também houve esta tendéncia na
condi¢do EX para a varidvel PAS, a qual também ndo se confirmou estatisticamente

(p=0,05).
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Ja na tabela VII observamos uma redugdo significativa dos indices RMSSD e

RMSM da 1? para a 6* etapa somente na condi¢cao R2.

Tabela VI: Dados de freqiiéncia cardiaca (bpm), pressdo arterial sistolica e diastolica
(mmHg) em repouso supino pré (R1), exercicio (EX) e repouso supino pos

(R2) nas etapas 1 e 6 do protocolo experimental (n=18).

Repouso Supino 1 Exercicio Repouso Supino 2

1* Etapa 6" Etapa 1" Etapa 6"Etapa 1" Etapa 6" Etapa

FC (bpm) 68 66 74 74 64 64
PAS (mmHg) 110 100 111 106 111 100
PAD (mmHg) 73 70 75 70 72 70

Valores apresentados em mediana.

Tabela VII: indices RMSSD ¢ RMSM dos intervalos R-R (ms) em repouso supino
pré (R1), repouso sentado pré (RS1), exercicio, marcha, repouso sentado
pos (RS2) e repouso supino poés (R2) nas etapas 1 ¢ 6 do protocolo

experimental (n=18).

RMSSD (ms) RMSM (ms)
1* Etapa 6" Etapa 1* Etapa 6" Etapa
R1 23 20 25 21
RSI1 16 18 26 30
EX 21 18 26 22
MARCHA 16 16 27 18
RS2 14 19 28 26
R2 23 20%* 27 20%*

Valores apresentados em mediana. * p<0,05 — 6 etapa em relagdo a 1° etapa.
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A seguir apresentaremos a figura 19 a qual refere-se aos indices RMSSD e

RMSM que apresentaram significancia estatistica da 1° para 6° etapa na condigéo R2.

Repouso Supino 2 (n=18)
140
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120

100 p<0,05 p<0,05
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1 6 1 6 Mediana

Indices RMSSD e RMSM dos intervalos R-R (ms)

Etapas

Figura 19: indices RMSSD ¢ RMSM dos intervalos R-R (ms) no repouso supino pés (R2) nas

etapas 1 e 6 do protocolo experimental.

5.3.2. Analise do dominio da freqiiéncia

Na tabela VIII observa-se uma diminui¢ao da BFun ¢ um aumento da AFun da 1?
para a 6* etapa nas condi¢des R1 e EX (p<0,05) e uma diminui¢cdo da razao BF/AF da
1* para a 6 etapa na condicao R1 (p<0,05), e uma tendéncia de diminuicao da razao
BF/AF da 1? para a 6® etapa na condicdo de EX, porém ndo atingindo significancia

estatistica (p=0,07).
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Tabela VIII: Componentes de baixa freqiiéncia (BF) e de alta freqiiéncia (AF),
expressos em unidades normalizadas (un), em repouso supino pré (R1),
repouso sentado pré (RS1), exercicio, marcha, repouso sentado p6s (RS2)
e repouso supino pds (R2) nas etapas 1 e 6 do protocolo experimental

(n=18).

BFun AFun BF/AF

1" Etapa 6" Etapa 1" Etapa 6" Etapa 1°Etapa 6 Etapa

R1 66 54% 34 46* 1,91 1,18%
RS1 80 65 20 35 4,13 1,88
EX 79 70%* 20 29% 3,41 2,40
MARCHA 68 63 32 36 2,12 1,75
RS2 73 65 27 36 2,74 1,72
R2 66 56 33 43 1,98 1,30

Valores apresentados em mediana. * p<0,05 — 6* etapa em relagédo a 1* etapa.

Apresentaremos a seguir as figuras referentes as variaveis BFun, AFun e razdo
BF/AF que apresentaram significancia estatistica da 1* para a 6* etapa nas condicdes
R1 e EX.

Nas figuras 20 e 21 observamos diminuicdo da BFun e da razdo BF/AF e
aumento da AFun da 1? para a 6® etapa na condi¢ao de R1 (p<0,05), enquanto na figura
22 observamos diminui¢do da BFun e aumento da AFun da 1® para a 6 etapa na

condicao de EX (p<0,05).
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Figura 20: Componentes de baixa freqiiéncia (BF) e de alta freqiiéncia (AF), expressos em
unidades normalizadas (un) em repouso supino pré (R1) nas etapas 1 e 6 do

protocolo experimental.

Figura 21: Razao baixa freqiiéncia/alta freqiiéncia (BF/AF) em repouso supino pré (R1) nas

etapas 1 e 6 do protocolo experimental.
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Figura 22: Componentes de baixa freqiiéncia (BF) e de alta freqliéncia (AF), expressos em

unidades normalizadas (un) no exercicio nas etapas 1 e 6 do protocolo

experimental.

5.3.3. Analise da variabilidade da freqiiéncia cardiaca, nos dominios do tempo e

da freqiiéncia, durante a manobra para acentuar a arritmia sinusal

respiratoria.

Em relacdo a MASR, somente 13 pacientes a realizaram de forma adequada em

todas as etapas conforme a tabela IX abaixo.
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Tabela IX: Indices de variabilidade da freqiiéncia cardiaca nos dominio do
tempo (RMSSD e RMSM) e da freqiiéncia (Bfun, AFun, BF/AF)
durante a execucdo da MASR nas etapas 1 e 6 do protocolo

experimental (n=13).

1* Etapa 6 Etapa

DT

RMSSD (ms) 32 29
RMSM (ms) 39 36
DF

Bfun 84 86
Afun 16 14
BF/AF 5.63 3.64

Valores apresentados em mediana.

5.3.4. Treinamento muscular inspiratorio.

Dos 35 pacientes inclusos no estudo, somente 20 pacientes iniciaram o
treinamento muscular inspiratério (TMI) na 2* etapa, devido ndo possuirmos o
manovacudmetro no inicio do estudo, o qual era necessario para a medida da PImax e
para o TMI. Dos 20 pacientes que iniciaram o TMI somente 10 pacientes completaram
o treinamento na 6 etapa. Deste modo, a figura 23 mostra os valores obtidos durante a
medida da PIméx antes do inicio do TMI na 2? etapa e da PImax obtida ao final do
TMI na 6° etapa dos 10 pacientes que finalizaram o treinamento.

Observa-se que a mediana dos valores passou de 65 para 95 cmH,O, aumento de

46% da PImax da 2° para a 6* etapa (p<0,05).
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Figura 23: Pressao inspiratoria maxima (cmH,O) nas etapas 2 e 6 do protocolo experimental.

5.3.5. Efeito do treinamento muscular inspiratorio sobre a manobra para
acentuar arritmia sinusal respiratoria.

Para verificar se o TMI exerceria influéncia sobre os valores do indice
expiragao/inspiragao (I E/I) e do delta inspiragdo-expiracao (A I-E) foi realizada a
correlacdo da PImax com estes, quando obtidos antes e apos o TMI. Tal correlagao
foi realizada em 8 pacientes no pré e pds-treinamento, isto porqué, dos 10 pacientes
que terminaram o TMI na 2* etapa, somente 8 conseguiram realizar a MASR
satisfatoriamente.

Na tabela X estdo apresentados os dados de PImax, do I E/I e do A I-E obtidos

durante a MASR na 2* e 6 etapa do protocolo experimental, onde observamos
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aumento da PImax (p<0.05) e inalteracao dos indices de VFC, enquanto na tabela XI
apresentamos os dados das correlacdes realizadas entre a PImax e os I E/l ¢ A I-E
obtidos na 2% e 6 etapa, respectivamente, bem como, a correlacao entre a variagdao da
PImax e as variagdes do I E/I e do A I-E ocorridas da 2% para a 6 etapa. A tabela XI

mostra que ndo houve correlacdo entre as variaveis estudadas.

Tabela X: Dados de PImax e de indices de variabilidade da freqiiéncia cardiaca

durante a MASR na 2* e 6 etapas do protocolo experimental (n=8).

2% Etapa 6” etapa
PImax (cmH,0) 65 95%*
IE/N 1,13 1,08
A I-E (bpm) 9 4

Valores apresentados em mediana. * p<0,05 — 6" etapa em relacao a 2? etapa.

Tabela XI: Correlagdo entre PImax e os  E/l e A I-E da MASR na 2% e 6* etapas

do protocolo experimental (n=8).

2% Etapa 6" etapa
PImax x I E/I = 0,28 (p=0,49) = 0,20 (p=0,63)
PImax x A I-E = 0,26 (p=0,53) r=0,21 (p=0,61)
A PImax x I E/I =-0,61 (p=0,10)

A PImax x A I-E r=-0,56 (p=0,14)
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6. DISCUSSAO
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6.  DISCUSSAO

A VFC ¢ definida como sendo as oscilagdes periddicas da FC ou dos intervalos
R-R do ECG que sao moduladas pela atuagdo do SNA no coracdo (LONGO,
FERREIRA, CORREIA, 1995; MALIK, 1996; RIBEIRO et al., 2001; SZTAJZEL,
2004). Ela tem sido considerada um significativo indicador ndo invasivo e quantitativo
da atividade do SNA (SOSA et al., 1999; MALIK, CAMM, 1990; PUMPRLA et al.,
2002; SZTAJZEL, 2004). Deste modo, o seu estudo permite o reconhecimento ¢ a
caracterizagdo de algumas situagdes em que a doenga pode afetar o controle
autonomico do cora¢ao (LINDQVIST, 1990; PUMPRLA et al., 2002).

No presente estudo avaliamos o efeito agudo da 1* e 6 etapas de um protocolo
de FTCV Fase I, bem como, o efeito cumulativo das seis etapas da intervengao
fisioterapéutica em pacientes com IAM nao complicado, por meio da VFC. Esta foi
estudada no DT, pelos indices RMSM e RMSSD, ¢ no DF, pelos componentes de BF e
de AF, expressos em unidades normalizadas, ¢ a razao BF/AF.

O indice RMSM tem sido proposto como marcador da variabilidade total nos
registros de curta duragdo, traduzindo a interacdo entre os sistemas simpatico e
parassimpatico (MALIK, 1996). Ja o indice RMSSD apresenta forte correlagdo com o
componente de AF da andlise espectral e €, portanto, considerado como um indice da
modulagdo parassimpatica sobre o no sinoatrial (KLEIGER et al., 1987; BIGGER et
al., 1989; PUMPRLA et al., 2002; SZTAJZEL, 2004).

No DF, a andlise espectral decompde a VFC em componentes oscilatorios
fundamentais, sendo que os principais utilizados neste trabalho foram: o componente

de AF, com variagdo de 0,15 a 0,4 Hz, que corresponde a modulagdo respiratoria e €
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um indicador da atuagdo vagal sobre o coragdo (AKSELROD et al., 1981;
POMERANZ et al., 1985; PAGANI et al., 1986; MALLIANI et al., 1991; MALIK,
1996; SZTAJZEL, 2004) e o componente de BF, com variagdo entre 0,04 a 0,15 Hz,
que ¢ decorrente da acdo conjunta dos componentes vagal e simpatico sobre o coracao,
sendo o ultimo predominante nessa faixa de freqiiéncia (AKSELROD et al., 1981),
portanto esta banda de freqiiéncia tem sido utilizada como marcador da modulagdo
simpatica atuante no coracao (KATONA, JIH, 1975; AKSELROD et al., 1981 ¢ 1985;
POMERANZ et al., 1985; PAGANI et al., 1986; LONGO, FERREIRA, CORREIA,
1995, MALIK, 1996; SZTAJZEL, 2004). Adicionalmente a razdo BF/AF permite a
caracterizagao do balanco simpato-vagal, refletindo assim, as interacdes absolutas e
relativas entre os componentes, simpatico e parassimpatico, do SNA no coragao
(AKSELROD et al., 1981; PAGANI et al., 1986; MALLIANI et al., 1991; MALIK,

1996; SZTAJZEL, 2004).

6.1. Justificativas do desenho experimental do estudo.

Para a andlise da VFC em nosso estudo, primeiramente subdividimos os grupos
quanto ao tratamento médico recebido nas primeiras 12 horas do inicio do quadro de
IAM (STK - Gy, sem STK — G, ¢ ACTP primaria — G3), ao sexo (feminino e
masculino), a fracdo de ejecdo (preservada e rebaixada) e a topografia do IAM
(anterior e inferior). Considerando-se que o padrao de comportamento da VFC foi
similar entre os grupos nas diferentes condigdes de cada etapa e ndo sendo observadas

diferencas estatisticamente significativas na VFC, optou-se por analisar o efeito agudo
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da intervencdo fisioterapéutica (1* e 6* etapas), bem como, seu efeito cumulativo das
seis etapas, juntando os dados dos 3 grupos.

No que se refere aos pacientes terem sido divididos inicialmente em trés grupos
(STK — Gy, sem STK — G, e ACTP primaria — G3), esta decisdo foi tomada baseada em
estudos da literatura que referiam que pacientes tratados com STK nas primeiras 12
horas de IAM apresentavam maiores valores de VFC em relacao aos pacientes que nao
foram submetidos ao tratamento com STK (BOGHOSSIAN et al, 1992;
HERMOSILLO et al., 1993; RYAN et al., 1999; BALANESCU et al., 2004). Deste
modo, acreditivamos que os pacientes trombolisados (G;) poderiam responder
diferentemente a intervengao fisioterapé€utica, ja que apresentariam maiores valores de
VFC, em relacdo ao grupo ndo trombolisado (G,); conseqiientemente decidimos por
realizar a divisdo dos grupos de estudo.

No entanto, em nossos dados nao foi possivel detectar diferencas
estatisticamente significativas na VFC antes do inicio da interveng¢do fisioterapéutica
nos trés grupos estudados. Assim, com base no desvio padrdo dos nossos dados de
VFC, bem como, na diferenca encontrada entre as médias dos valores das variaveis
dos grupos Gy, G, e Gj e considerando-se um Power de 80%, identificamos que seria
necessario um n de 150 pacientes para cada grupo para que fosse detectada diferenca
nos diversos indices de VFC estudados (RMSSD, RMSM, BFun, AFun ¢ BF/AF).
Conseqiientemente optamos por juntar os grupos estudados para avaliarmos os efeitos
agudo e cumulativo da intervencao fisioterapéutica. Da mesma forma, Larosa et al

(2005) estudando dois grupos: G; — ACTP priméria (n=44) e G, — trombolitico (n=93)
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com tratamento médico semelhante ao de nossos pacientes, porém com 30 dias de
[IAM, também nao encontraram diferencas estatisticamente significativas na VFC.
Vale ressaltar que estudamos um n de 35 pacientes na 1* etapa e destes
somente 18 pacientes na 6* etapa do protocolo de FTCV. Assim, para a andlise do
efeito cumulativo das seis etapas da intervengao fisioterapéutica juntamos os dados
dos grupos estudados (G;, G; e G3), e baseados no desvio padrao de nossa amostra,
bem como, na diferenca da VFC encontrada entre médias do 1° e do 6° dia de
intervengdo, para conseguirmos detectar modificagdes da VFC nestes pacientes seria
necessario um n de apenas 20 pacientes, considerando-se um Power de 80%.

Com relagao aos valores de VFC nos sexos feminino e masculino, Sakabe et al.
(2004) relatam nao ter encontrado diferencas significativas da VFC no DT (RMSSD e
RMSM) nas condigdes de repouso supino e sentado entre homens de meia-idade e
mulheres pds-menopausa, saudaveis e sedentarios. Este autor refere que a igualdade da
VFC entre os sexos nesta faixa etaria decorre do processo de envelhecimento,
adicionado ao quadro de menopausa e a conseqiiente redugdo da produg¢do hormonal
do estrogeno, que confere as mulheres a perda do predominio da atividade vagal, que
proporcionava maior VFC na fase pré-menopausa quando comparadas com homens de
mesma faixa etaria (DAVY et al., 1998; GREGOIRE et al., 1996; SINNREICH et al.,
1998; RIBEIRO et al., 2001). A literatura ainda refere que o processo de
envelhecimento promove a diminui¢do da VFC em ambos os sexos (MARAES, 1999;
RIBEIRO et al. 2001; SANTOS et al.,, 2003). Deste modo, nossos resultados
encontram-se de acordo com os resultados encontrados por Sakabe et al. (2004), ja que

0s pacientes que compunham nossa amostra, para a analise do efeito agudo da
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intervengdo, eram predominantemente de meia-idade, sendo 25 do sexo masculino e
todas as mulheres (n=10) encontravam-se na condi¢cao poés-menopausa.

Da mesma forma, em nossos dados ndo observamos diferencas na VFC, tanto
no DT como no DF nas diferentes condi¢des de repouso supino e sentado em relacao a
fracao de ejecdao (FE) preservada ou rebaixada. Diferentemente de Papa (2004) que
estudando pacientes com IAM ndo complicado e com trombolise quimica ou mecanica
na 6* etapa de um protocolo de FTCV, encontrou menores valores dos indices RMSSD
e RMSM de pacientes com FE rebaixada (média de 34%), obtida pelo método de
Simpsom do ecocardiograma, em relagdo aos pacientes com FE preservada nas
condi¢des de repouso supino e sentado. Adicionalmente, encontrou maiores valores do
componente de BFun e da razdo BF/AF e menores valores do componente de AFun
em pacientes com FE rebaixados em relacdo aos pacientes com FE preservada no
repouso supino.

Do mesmo modo, Lombardi et al. (1996a) estudando pacientes com 3242 dias
pos-IAM observaram que aqueles que tinham FEVE < 40% (média de 32%), medida
pela técnica area-comprimento do ecocardiograma, apresentavam maiores valores da
BF (80+3un) e da razdo BF/AF (15£5) e menores valores da AF (13+2un) em relagao
aos pacientes com FEVE >40% (BF=54+6un, AF=29+5un e razdo BF/AF=3+0,7).

Em nosso estudo, obtivemos a FE de nossos pacientes pela ventriculografia do
cateterismo. O laudo foi dado pelo hemodinamicista por quatro defini¢des: FE normal
(>60%), FE discretamente diminuida (50 a 59%), FE moderadamente diminuida (30 a
49%) e FE importantemente diminuida (<30%), sendo que as duas primeiras

caracterizavam a FE preservada e as duas ultimas a FE rebaixada. Assim, diante do
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laudo do cateterismo que dispunhamos, utilizamos como ponto de corte a FE <50%,
sendo que em torno de 80% dos pacientes apresentavam FE preservada (estudo do
efeito agudo e cumulativo da intervencao).

A diferenca encontrada entre o nosso estudo e os demais, pode estar relacionada
ao dia da analise da VFC coletada, pois em nosso estudo a mesma se deu em média 22
horas apds o IAM, enquanto Papa (2004) analisou a VFC no 6° dia pos-IAM e
Lombardi et al. (1996a) em média no 32° dia. Assim, observamos que a coleta da VFC
nestes estudos foi realizada em periodos diferentes do remodelamento ventricular pos-
infarto, j& que em nosso estudo a VFC foi coletada durante a fase precoce do
remodelamento (até 72 horas do evento agudo) e os demais estudos realizaram a coleta
no periodo tardio do remodelamento (apds 72 horas do evento agudo), fato este que
poderia explicar o porqué da reducdo da VFC nos pacientes com FE rebaixada nos
estudo de Papa (2004) e Lombardi et al (1996a). Além disso, nestes dois estudos a FE
média dos pacientes caracterizados como FE rebaixada era em torno de 30% e em
nosso estudo proximo a 40%. Esta diferenca na FE dos grupos estudados também pode
ter contribuido para a menor VFC apresentada pelos pacientes dos estudos de Papa
(2004) e Lombardi et al (1996a).

Com relagao a topografia do infarto, estudos de VFC durante as primeiras horas
do IAM indicam a predominancia do componente de BF ¢ uma pequena quantidade do
componente de AF, consistentes com o aumento da atuagdo simpatica e redugdo da
atividade vagal sobre o n6 sinoatrial (PAGANI et al., 1986; LOMBARDI et al., 1987;
MALLIANI et al., 1991, MONTANO et al., 1994). Esta descricdo completa relatos

anteriores que em horas muito precoces do inicio dos sintomas do IAM, h4 sinais de
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hiperatividade simpatica em pacientes com IAM de parede anterior, enquanto ha sinais
de hiperatividade parassimpdatica em pacientes com [IAM de parede inferior (WEBB,
ADGEY, PANTRIDGE, 1972; PANTRIDGE, WEBB, ADGEY, 1981). Lombardi et
al. (1992) e Casolo et al. (1992) descrevem nao ter encontrado qualquer diferenca da
VFC baseada na localizacdao do infarto e que o predominio da ativagdo simpatica no
IAM parece ser independente da parede acometida.

Da mesma forma, Lombardi et al (1996b) estudando a VFC de 33 pacientes
com IAM nas primeiras 3 horas do inicio dos sintomas e 1 semana apds o evento,
documentaram que pacientes com IAM de parede inferior ndo apresentavam uma
hiperatividade vagal, como descrito por estudos prévios, € sim um menor predominio
do componente de BFun (61) nas primeiras 3 horas do inicio dos sintomas em relagao
aos pacientes com IAM de parede anterior (BFun=73) e que esta diferenca
desapareceu apds 7 dias do evento, tendo os 2 tipos de infarto mesma propor¢ao de
hiperatividade simpdtica. Conseqiientemente, devido as diferencas das respostas da
VFC dependentes do local do IAM poderem ser de curtissima duracao (CASOLO et
al, 1992; MALLIANI, 2005), estas podem nao ter sido detectadas nas coletas do nosso

experimento o qual iniciou em média 22 horas apds a admissdao na UCO.

6.2. Efeito agudo da intervencao fisioterapéutica fase I.
Com relacao ao efeito agudo da intervengao fisioterapéutica fase I analisamos o
comportamento da VFC nas condi¢des de repouso sentado, exercicio de MMII e

deambulagdo em relacao a condicao de repouso supino.
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A literatura relata que o repouso prolongado no leito promove diminui¢do da
capacidade fisica, do tonus muscular, inadaptabilidade as mudangas posturais
(hipotensdao postural) e aumento das respostas da FC aos esforgos (GASSNER,
DUNN, PILLER, 2003), deste modo, os objetivos da FTCV fase I sdo reduzir os
efeitos deletérios do repouso prolongado no leito, avaliar as respostas clinicas ao
aumento progressivo do esforgo, estabelecer a intensidade de esforco a ser executada a
domicilio e diminuir o tempo de internagdao hospitalar (GASSNER, DUNN, PILLER,
2003). Assim o protocolo de FTCV fase I ¢ composto por mudangas posturais
associadas ao aumento gradativo na intensidade de esforco aplicado de modo a
promover na 1? etapa a mobilizagdo precoce do paciente no leito e com o progredir das
mesmas preparar o paciente para o retorno as suas atividades de vida diaria apds a alta
hospitalar (6 etapa).

Sabe-se que na mudanga do decubito de supino para sentado ocorrem ajustes
cardiovasculares em decorréncia dos desvios hidrostaticos e das respostas reflexas
causadas pelo deslocamento de sangue das extremidades superiores para as inferiores,
diminuicao do volume sistdlico, aumento da FC para a manuten¢do do débito cardiaco
e da PA sistémica, ativacao de informacgdes periféricas e centrais (LINDQVIST, 1990;
RIBEIRO et al., 2001). Adicionalmente ocorrem variacdes da atividade do eferente
simpatico sobre o coracao, sugerindo que a diminui¢cdo da VFC ¢ decorrente da menor
ativacao do vago sobre o sé sinoatrial (LINDQVIST, 1990; LONGO, FERREIRA,
CORREIA, 1995). Assim com relacdo aos nossos dados obtidos na 6* etapa do
protocolo de FTCV Fase I pudemos verificar no DF, um aumento significativo do

componente de BFun e da razdo BF/AF (p<0,05) e uma redugdo do componente de
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AFun (p<0,05) na postura sentada (RS1 e RS2) em relagdo a postura supina (R1 e R2).
Em adicdo, no DT, o indice RMSM aumentou significativamente (p<0,05) na postura
sentada (RS1 e RS2) em relacdo a postura supina (R1 e R2), sendo que o indice
RMSSD nao se alterou (p>0,05) em relagdo a mudanca de decubito.

Nossos dados sdao concordantes com o estudo de Sakabe et al. (2004), Novais et
al (2004) e Papa (2004), os quais ndo encontraram alteragdes do indice RMSSD na
mudanca postural de supino para sentado em populacdes de meia-idade: homens e
mulheres saudaveis; homens saudaveis, hipertensos e com infarto antigo do miocardio;
e homens com [AM, respectivamente. Ainda no DT, com relacdo ao indice RMSM,
nossos dados sdo discordantes de Sakabe et al (2004) e Papa (2004), e no DF, em
relacdo aos componentes de AFun e BFun e a razdo BF/AF, nossos dados também
discordam dos trabalhos de Novais et al (2004) e Papa (2004), pois estes autores nao
encontraram alteracdes significativas destas variaveis na mudanga postural.

No estudo de Novais et al. (2004) os pacientes com infarto antigo do miocardio,
apresentavam idade e dados antropométricos similares aos pacientes de nosso estudo,
no entanto estes ndo estavam em uso de betabloqueadores, como os nossos pacientes.
Deste modo, talvez a presenca de uma medicacao que sabidamente aumenta os niveis
basais da VFC (STAHLE, NORDLANDER, BERGFELDT, 1999; PUMPRLA et al.,
2002), possa torna-la responsivel a mudanca postural. Além disso, Sandrone et al.
(1994) relatam que em pacientes apos IAM que iniciaram tratamento com
betabloqueadores (atenolol e metoprolol) houve aumento da variancia dos intervalos

R-R e do componente de AF e diminui¢do do componente de BF.
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Ja no estudo de Papa (2004) todos os pacientes estavam em uso de
betabloqueadores, assim a diferenca entre os dados possa residir no protocolo
fisioterapéutico empregado, pois no estudo de Papa (2004) as etapas do protocolo de
FTCV tinham sua intensidade determinada pelo nimero de repeticoes de cada
exercicio e nao pelo tempo de execucdo, como era feito em nosso estudo;
adicionalmente, no estudo de Papa (2004) na 6 etapa, o paciente era submetido a
alongamentos ¢ 15 min de deambulacdo e em nosso estudo além dos alongamentos
prévios, eram realizados 5 min de exercicios ativos de MMII na postura ortostatica e
em seguida a deambulacdo de 15 minutos. Deste modo, acreditamos que o maior
tempo de aplicacao de exercicios, a partir da 4° etapa, realizada em nosso estudo, tenha
levado nossos pacientes a alterarem sua modulagdo simpato-vagal frente @ mudanga
postural.

Por outro lado, a resposta @ mudanga postural dos pacientes estudados, no DF,
foi similar a resposta observada em individuos jovens e saudéaveis descrito no estudo
de Low et al. (1990), os quais evidenciaram aumento do componente de BF e da razao
BF/AF e reducdo do componente de AF. Considerando-se que em individuos
saudaveis o aumento da idade promove diminuicao da VFC (TSUIJI et al., 1996; MAY,
ARILDSEN, MOLLER, 1999; MIGLIARO et al., 2001; RIBEIRO et al, 2001; CATAI
et al., 2002; SANTOS et al., 2003; MELO et al., 2005), ¢ esta redugdo se torna mais
acentuada com a ocorréncia do IAM (KLEIGER et al.,, 1987). Desta forma, a
similaridade nas respostas encontradas com o estudo de Low et al. (1990),

provavelmente deva-se ao uso de medicacdes que aumentam a VFC, betabloqueadores
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e IECA, e assim possibilitam, que os pacientes respondam a mudanca postural, devido
partir de uma situag@o basal com maior VFC.

Ressalta-se que a mudangca de decubito, manobra muito utilizada por
fisioterapeutas em UCO, Unidades de Terapia Intensiva e Enfermarias, ndo somente
previne a ocorréncia de pneumonias, atelectasias e escaras de decubito, mas também
promove modificagdes na modulacdo autonomica dos pacientes estudados, portanto
auxiliando-os em seu processo de recuperagao.

Adicionalmente a mudanga de decubito, os pacientes do presente estudo
realizaram exercicios de MMII de baixa intensidade e¢ deambulacdo de moderada
intensidade no decorrer do protocolo de FTCV. Para a execucao de tais atividades, ¢
necessario que ocorram ajustes no SCV de acordo com a intensidade do exercicio
executado, assim, observa-se durante a realizacdo de um exercicio fisico dinamico um
aumento da PA sistémica, do débito cardiaco, bem como, da FC, com o intuito de
suprir a elevagdo da demanda metabdlica que ocorre nestas condigdes (McARDLE,
KATCH, KATCH, 2003).

No inicio do exercicio, ocorre uma elevagao rapida da FC, com o objetivo de
aumentar o fluxo sangiliineo, promovendo maior eficiéncia do mecanismo de
transporte de oxigénio aos musculos em atividade contratil (GALLO JR et al., 1995).
Esta elevacao répida da FC que ocorre nos 10 a 20 s iniciais do exercicio, ¢ atribuida a
diminuicao da estimulacao vagal sobre o nd sinoatrial, a qual independe da intensidade
do exercicio executado. Apods este periodo, verifica-se um decréscimo da FC que
corresponde ao periodo da retomada vagal, podendo até haver estabilizacao da FC até

o final da execucdo do exercicio, desde que este seja de baixa a moderada intensidade,
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ou seja, de intensidade inferior ao limiar de anaerobiose (MACIEL et al., 1986;
SILVA, 1988; GALLO JR et al., 1995; CATAI, 1999, MARAES, 1999; SILVA et al.,
2001; MARAES et al., 2005).

Ja em exercicios de alta intensidade (acima do limiar de anaerobiose) ¢
evidenciavel um acréscimo mais lento da FC, o qual se intensifica & medida que o
nivel do exercicio aumenta. Este acréscimo lento da FC, observados apos o primeiro
minuto do exercicio fisico dindmico, depende quase exclusivamente da contribui¢ao
da atividade simpatica sobre o n6 sinoatrial (MACIEL et al., 1986; SILVA, 1988;
GALLO JR et al,, 1995; CATAI, 1999, MARAES, 1999; SILVA et al., 2001;
MARAES et al., 2005). Deste modo procuramos submeter os pacientes estudados ao
exercicio dindmico de MMII e a deambulagcao de baixa a moderada intensidade de
modo que pudéssemos atingir a estabilizacdo da FC durante a execu¢ao dos mesmos.

Assim, com relagdo ao exercicio executado na 1? etapa do protocolo de FTCV
foi possivel observar a reducao do indice RMSSD e do componente de AFun (p<0,05)
e aumento do componente de BFun e da razao BF/AF (p<0,05) durante o exercicio em
relacdo as condi¢des de repouso supino pré e pds-intervencao. Conjuntamente também
houve um aumento significativo da FC, da PAS e da PAD durante o exercicio em
relagdo as condi¢des de repouso supino 1 e 2.

Diante destes resultados, podemos inferir que o exercicio realizado na 1* etapa
do protocolo, 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 duracao (5 minutos)
foi eficaz, no sentido de promover alteragdes na modulagao autondmica, bem como,

promover repercussdes hemodindmicas nestes pacientes, sem, no entanto, ocasionar
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qualquer intercorréncia, sendo que estes dados confirmam nossos resultados prévios
(SANTOS et al., 2005). Deste modo, a FTCV teve seu objetivo alcangado na 1? etapa,
que foi promover a mobilizagdo precoce do paciente, para diminuir os efeitos
deletérios do repouso prolongado no leito.

Na 6* etapa, no DT, com relagdao ao indice RMSM foi possivel detectar redugao
deste (p<0,05) durante a execu¢do do exercicio ¢ da deambulacdo em relacao as
condicdes de repouso sentado 1 e 2. Porém, ndo foi possivel detectar quaisquer
diferencas, com relacao ao indice RMSSD.

No DF, também nao foi possivel detectar diferengas nos componentes de AFun
e de BFun e da razdo BF/AF na 6 etapa durante a execugdo do exercicio e da
deambulagdo em relagdo as condi¢des de repouso.

J4 ao analisarmos a FC e a PAS foi possivel detectar um aumento significativo
destas durante a execu¢do do exercicio em relacdo aos repousos supino pré e pos-
intervencado, sendo que a PAD nao se alterou.

Tais resultados sugerem que a execugdo dos 5 minutos de exercicio ativos de
MMII na postura ortostatica, adicionado aos 15 minutos de deambulacdo em
intensidade moderada (4 a 5 METS) foram capazes de trazer repercussoes
hemodinamicas ao organismo dos pacientes sem a necessidade de grandes alteragdes
na modula¢@o autondmica, quando comparada a condi¢ao de repouso.

Vale ressaltar que todos os pacientes progrediram diariamente no protocolo de
FTCV sem qualquer aparecimento de sinais e/ou sintomas que contra-indicassem a
fisioterapia e sem qualquer intercorréncia clinica. Além disso, todos conseguiram

realizar a deambulagdo de 15 minutos em intensidade moderada. Deste modo, a 6*
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etapa do protocolo de FTCV Fase I conseguiu cumprir seu objetivo que era o de
preparar os pacientes para o retorno as suas atividades de vida didria apds a alta

hospitalar.

6.3. Efeito tardio da intervencio fisioterapéutica fase I.

Ao analisarmos o efeito cumulativo das seis etapas do protocolo de FTCV Fase
I aplicado na condigdo de repouso na postura supina no DT, indices RMSSD e RMSM,
nao foram observadas alteragcdes nestes indices da 1? para a 6 etapa no repouso supino
pré-intervencdo, no entanto, no repouso supino pds-intervengdo observamos uma
reducdo significativa dos indices RMSSD ¢ RMSM na comparacao da 6* para a 1*
etapa. J4 no DF, foi possivel observar reducdo do componente de BFun e da razao
BF/AF e aumento do componente de AFun da 6 para a 1* etapa no repouso supino
pré-intervencgado (p<0,05), porém no repouso supino poOs-intervengdo nao observamos
qualquer alteracao destes parametros.

A reducao significativa dos indices RMSSD e RMSM da 1? para 6* no repouso
supino pos-intervengdo, pode ser devido a coleta deste ter sido iniciada 5 min apos
finalizados os 15 min de deambulacao de intensidade moderada. Assim, o curto tempo
de recuperagdo (5 min), provavelmente, foi insuficiente para proporcionar o retorno de
todos os parametros aos niveis basais pré-interven¢ao. Nossos dados sdo concordantes
com Javorka et al. (2002) que estudaram a VFC em 17 homens jovens saudaveis nas
condicdes: repouso supino pré-exercicio (25 min), exercicio de intensidade moderada

na postura em pé (8 min) e recuperacao na posi¢cao supina (30 min) e verificaram que
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os valores de AF e a BF permaneceram reduzidos mesmo depois de decorridos 30
minutos da finaliza¢ao do exercicio em relagdo aos valores basais.

Por outro lado, diante da diminuicdo da atuagdo simpatica e do aumento da
atuacdo vagal na condi¢do de repouso supino 1, apos 6 etapas do protocolo de FTCV,
buscamos estabelecer quais seriam os fatores responsaveis por estas respostas.

O primeiro fator a ser investigado seria quais as medicagdes que os pacientes
estavam utilizando e que teriam agdo sobre a VFC, bem como, houve mudancas nas
dosagens da 1? para a 6* etapa? Verificamos que os pacientes estavam sob a agdo de
duas medicagdes que sabidamente aumentam a VFC, ou seja, uma droga de 1? escolha
no tratamento do IAM que ¢ o betabloqueador (ANTMAN, 2004), além do IECA
(STAHLE, NORDLANDER, BERGFELDT, 1999; PUMPRLA et al., 2002). Deste
modo, j& no 1? dia os pacientes poderiam apresentar maiores valores de VFC, devido
ao uso destas medicacdes. No entanto as dosagens das mesmas ndo foram alteradas
significativamente no decorrer da intervencdo fisioterapéutica. Assim a mudanga do
balanco autonomico verificado na condi¢do de repouso supino pré-intervencao, pode
ndo ser atribuida a mudanga nas dosagens das medicagdes.

Lurje et al. (1997) estudando 28 pacientes pos-IAM, avaliou a VFC destes,
numa condi¢do controle, antes de iniciarem o tratamento com betabloqueadores, trés e
seis meses apOs o inicio do tratamento, verificando que houve um aumento
significativo da VFC destes pacientes apos iniciarem o tratamento medicamentoso
(trés meses) em relacdo ao periodo sem medicacdo. Entretanto, ao compararem a VFC
destes pacientes nos trés e seis meses de tratamento medicamentoso, ndo observaram

qualquer mudanca na VFC dos mesmos, uma vez que a dosagem medicamentosa
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permaneceu inalterada no decorrer do estudo. Adicionalmente, Carpeggiani et al.
(2004) estudando a VFC de pacientes com IAM, na admissdo e na alta hospitalar
(13£7 dias), sob uso de betabloqueadores e IECA, ndo detectaram modificagdes nos
componentes espectrais em unidades normalizadas (BFun e AFun) e na razdo BF/AF
da admissdo para a alta hospitalar.

Outro fator que provavelmente poderia alterar o comportamento da VFC seria a
presenca do remodelamento ventricular pos-IAM. O remodelamento do VE po6s-IAM ¢
dividido em fase precoce (até 72 horas) e fase tardia (apos 72 horas). A fase precoce
envolve a expansao da area infartada, que pode resultar em ruptura ventricular precoce
ou formag¢do de aneurisma (SUTTON, SHARPE, 2000). O remodelamento tardio que
envolve globalmente o VE e est4 associado a dilatacao tempo-dependente, a distor¢ao
da forma do VE e a hipertrofia mural, além do estresse aumentado da parede do VE
que pode resultar em dilatagdo progressiva, recrutamento da area miocardica ao redor
da cicatriz e deterioracdo da fun¢do contratil (SUTTON, SHARPE, 2000). Durante
todo o processo de remodelamento ventricular ocorre um aumento da atividade
eferente simpatica podendo causar inibicao reflexa das fibras vagais no no sino-atrial e
levando a predominancia da atividade simpatica no coragao (ABE, TAMURA, NASU,
2003).

Abe, Tamura, Nasu (2003), estudando pacientes com primeiro IAM de parede
anterior tratados com sucesso por meio da ACTP primaria, verificaram que a presenca
do remodelamento ventricular p6s-IAM promoveu a reducdo persistente da VFC, a
qual foi estudada no 3° dia e na pré-alta por meio da analise do Holter de 24 horas e

utilizando-se o indice SDNN (desvio padrdo de todos os intervalos R-R normais).
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Assim, sabendo que a presenca do remodelamento do VE promove a persisténcia de
baixos valores de VFC e que o mesmo pode estar presente até seis meses pos-IAM,
acreditamos que no presente trabalho o aumento do componente de AFun e a
diminui¢do do componente de BFun e da razao BF/AF, podem nao ser decorrente do
processo de remodelamento ventricular.

Adicionalmente devemos ressaltar que devido a problemas logisticos nao
pudemos realizar o ecocardiograma em todos os pacientes estudados, deste modo, nao
foi possivel avaliarmos a mobilidade segmentar do VE dos individuos estudados e
relacionar esta mobilidade com as alteracoes da VFC encontradas.

A melhora do balan¢o autondmico detectada no repouso supino 1 poderia ser
decorrente do processo natural de recuperagao do organismo apos o IAM, pois ha
estudos que relatam o aumento espontaneo da VFC nos primeiros meses apds o evento
agudo (BIGGER et al., 1991; LOMBARDI et al., 1992), bem como, da intervengao
fisioterapéutica aplicada. No entanto, para sabermos quais dos dois fatores seria o
responsavel por tal alteracdo, seria necessario ter sido feito em nosso estudo um grupo
controle, no qual os pacientes ndo receberiam o tratamento fisioterapéutico. Porém,
fomos impossibilitados de realizarmos o grupo controle por motivos éticos, ja que
desde 1987, durante o seminario da Organizacdo Mundial de Satde, concluiu-se que a
reabilitacdo cardiovascular € parte integrante da terapéutica cardioldgica e
conseqiientemente a FTCV deve ser aplicada em todos os pacientes cardiopatas
(GODOY, 1997).

Entretanto, Carpeggiani et al. (2004) triaram 455 pacientes, de 1990 a 1995,

internados em UCO em 13 centros da Italia, com diagndstico de IAM, sendo que
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destes, 349 pacientes tiveram sua VFC avaliada na admissdo e na alta (13£7 dias)
hospitalar. Este autor ndo relata que os pacientes estudados receberam qualquer
intervengao fisioterapéutica e observa que os componentes de BFun e AFun e a razao
BF/AF nao sofreram qualquer alteracdo quando comparados aos valores do periodo de
admissao (AF=27un, BFun=54un ¢ BF/AF=3) em relacdo a alta hospitalar (AF=29un,
BF=57un e BF/AF=3). Nossos dados sdo discordantes de Carpeggiani et al. (2004),
uma vez que observamos uma reducdo do componente simpatico e aumento do
componente vagal da 1* (AF=34un, BFun=66 e BF/AF=1.91) para a 6* etapa
(AF=46un, BFun=54 ¢ BF/AF=1.18), sugerindo que a FTCV aplicada em nosso
estudo possa ser a responsavel por estas diferencas.

Deve-se ressaltar que Malfatto et al. (2000) submeterem 55 pacientes com
primeiro infarto do miocardio ndo complicado a 8 semanas de FTCV fase Il e
observaram diminui¢do da razdo BF/AF e aumento do indice pNN50, conluindo que o
protocolo fisioterapéutico aplicado proporcionou aumento da atuacdo vagal, o qual
tem agdo cardioprotetora em relagdo a eventos arritmicos subseqiientes.

Deste modo, considerando-se os resultados apresentados por Carpeggiani et al.
(2004), adicionados aos resultados apresentados por Lurje et al (1997), que nao
observaram modificacdo da VFC de pacientes pos-IAM, entre os trés e seis meses de
tratamento com mesma dosagem de betabloqueador (atenolol e metoprolol), sugerimos
que no presente trabalho o aumento do componente de AFun e a diminui¢do do
componente de BFun e da razio BF/AF na condigdo de repouso supino pré-

intervengao, pode ser decorrente da intervencao fisioterapéutica aplicada.
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Com relagao ao exercicio aplicado aos pacientes durante o programa de FTCV,
foi possivel observar durante a execugdo dos mesmos, um comportamento do balango
autonomico da 1* para a 6* etapa, similar ao apresentado durante a condi¢do de
repouso supino pré-intervencdo, ou seja, aumento do componente de AFun,
diminuicdo do componente de BFun (p<0,05) e tendéncia de diminui¢do da razdo
BF/AF (p=0,07), sem no entanto haver alteracdes dos indices RMSSD ¢ RMSM
(p>0,05). Assim, pudemos observar que os pacientes estudados executaram o exercicio
da 6" etapa, que foi composto por exercicios ativos de MMII na postura ortostatica por
5 min, com uma menor contribui¢ao simpatica (BFun = 70 e razdo BF/AF = 2,40) e
uma maior contribuigdo parassimpatica (AFun = 29) em relagdo a execug¢do do
exercicio na 1? etapa, que foi composto por exercicios ativo assitidos de MMII por 5
minutos na postura supina (BFun = 80, AFun = 20 e razdo BF/AF = 3,88). Além disso,
o exercicio em ambas as etapas foi executado com FC, PAS e PAD similares (p>0,05).

Em que se pese a limitagdo quanto a comparacdo da modulagdo autondomica
durante a realizagdo do exercicio em diferentes posturas, ou seja, supino € em pé, vale
ressaltar que na mudanca postural ocorrem ajustes cardiovasculares em decorréncia
dos desvios hidrostaticos e das respostas reflexas causadas pelo deslocamento de
sangue das extremidades superiores para as inferiores, diminui¢do do volume sistolico,
aumento da FC para a manutengao do débito cardiaco e da PA sistémica, ativacao de
informagdes periféricas e centrais (LINDQVIST, 1990; RIBEIRO et al., 2001).
Adicionalmente ocorrem variagdes no sentido do aumento da atividade do eferente

simpatico sobre o coragao, sugerindo que a diminui¢do da VFC na mudancga postural



95

seja decorrente da menor ativacao do vago sobre o sO sinoatrial (LINDQVIST, 1990;
LONGO, FERREIRA, CORREIA, 1995).

Conseqiientemente, diante dos dados obtidos, podemos observar que o
organismo dos pacientes foi se adaptando a cada etapa do protocolo de FTCV, de
modo a realizar exercicio de intensidades diferentes com ajustes cardiovasculares
similares e modulacdo autondmica cardiaca com maior atividade do componente
vagal. Assim, os dados sugerem que o resultado obtido durante a execugdo do
exercicio, ou seja, a maior atuacdo do componente vagal mesmo havendo o aumento
da intensidade do exercicio executado, deva-se a intervencdo fisioterapéutica aplicada
a estes pacientes.

No que se refere a deambulagdo, a qual foi apresentada com 2 minutos de
marcha estacionaria na 3? etapa, porém iniciada efetivamente com 5 min na 4* etapa,
10 min na 5* etapa e finalizada com 15 min na 6 etapa, foi possivel observar que
apesar do aumento no tempo de execucdo de 5 min (4* etapa) para 15 min de
deambulagdo (6* etapa), os pacientes realizaram as mesmas com indices RMSSD e
RMSM e modulagdo autonomica (AFun, BFun e razdo BF/AF) similares (p>0,05).
Pudemos observar, desta forma, também uma adaptacdo do organismo dos pacientes
ao aumento da intensidade de esforco aplicado.

Adicionalmente aos dados apresentados, vale ressaltar que nenhum paciente
apresentou qualquer sintoma de intolerancia ao exercicio realizado na 1* e demais
etapas e diante da deambulacdo, bem como, qualquer intercorréncia clinica,

conseqiientemente, o fisioterapeuta conjuntamente com o cardiologista puderam
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orientar de modo mais seguro, quais atividades os pacientes poderiam estar
executando, com baixo risco, até a primeira consulta médica ap0s a alta hospitalar.

Neste estudo também submetemos uma parte dos pacientes a um TMI, realizado
com um manovacudmetro, a 40% da PIméx obtida na 2? etapa do protocolo de FTCV
na postura sentada e reavaliada na 6 etapa. Este treinamento foi realizado com o
intuito de verificar se haveria um aumento da PImax ap6s um TMI de curto prazo (5
dias) e caso houvesse tal aumento, se este influenciaria na magnitude da resposta a
MASR.

A porcentagem de 40% da PImax, a qual ¢ considerada uma baixa porcentagem
para TMI e utilizada em treinamento de endurance em pacientes pneumopatas
(LARSON et al. 1997; SERON et al, 2005), foi escolhida por motivo de seguranga, ja
que nao havia nenhum trabalho na literatura que tivesse submetido pacientes pos-IAM
a um TMI, sendo que os trabalhos nos quais foi aplicado TMI em pacientes
cardiopatas foram realizados no pré e pds-operatorio de cirurgia cardiaca (WEINER et
al., 1998; ELIAS et al.,, 2000). Além disso, alguns estudos mostraram que a
intensidade de 30% da PIméx ¢ minimo para se obter melhoras da forga inspiratoria
(LARSON et al., 1988; LISBOA et al., 1994).

Deste modo, em nossos dados observamos um aumento de 46% da PImax da 2°
para a 6* etapa (p<0,05). Nossos dados sdo concordantes aos do estudo de Elias et al
(2000) no qual realizaram um TMI a 50% da PImax em 15 pacientes no pré-operatorio
de cirurgia cardiaca durante trés dias e observaram um aumento de 44% da PIméx

(p<0,05).
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Com relacdo aos valores de referéncia para a PIméx, levando-se em
consideracdo o sexo e a idade, os mais citados na literatura sdo os de Black e Hyatt
(1969). Assim, com relagdo a estes valores de referéncia, 50% de nossos pacientes na
2% etapa e 20% na 6 etapa apresentaram valores de PIméx inferiores aos preconizados.
Da mesma forma, em relagdo as formulas de predi¢do da PImax quanto ao sexo,
propostas por Harik-Khan, Wise, Fozard (1998), a PImax obtida em nossos pacientes
encontrou-se abaixo do predito em 60% dos pacientes na 2 etapa e em 30% na 6°
etapa. Adicionalmente, com relacdo as féormulas para a predi¢do da PImax quanto ao
sexo propostas para a populacdo brasileira por Neder et al (1999), também
encontramos valores abaixo do predito para 80% dos pacientes na 2* etapa e em 50%
na 6" etapa. Acreditamos que os valores inferiores aos preditos nestes dois estudos se
devam, ndo a fraqueza da musculatura inspiratéria, e sim por trés fatores: o tabagismo
de 40% da amostra, o tempo de familiarizacdo da medida da PImax ¢ o medo que os
pacientes tinham em sentir dor precordial durante a manobra como descrito abaixo.

Nos estudos citados anteriormente, a medida da PImax foi obtida em
laboratério de pesquisa, em ambiente silencioso e somente com a presenca dos
examinadores, ¢ podendo ser realizada uma familiarizagdo mais demorada e até ser
marcado um novo dia para a medida da PIméx, caso fosse necessario. Entretanto, em
nosso estudo, os pacientes na 2 etapa encontravam-se internados na UCO, e na 6°
etapa na enfermaria do hospital, ndo sendo possivel despender muito tempo com a
familiarizagdo do procedimento, ja que todo protocolo experimental de FTCV
demorava cerca de 1 hora, e quanto mais tempo fosse despendido para a

familiarizagdo, mais prolongado seria o tempo de execucdo do protocolo, podendo-se
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assim, cansar demasiadamente os pacientes estudados, o que poderia interferir nas
demais etapas do protocolo experimental. Também nao foi possivel executar a medida
da PImax em dia diferente da aplicacdo do protocolo experimental, j& que o TMI
deveria ser iniciado na 2* etapa e finalizado na 6°.

Vale ressaltar ainda que no estudo de Harik-Khan, Wise, Fozard (1998) apesar
de sua amostra ser composta também por voluntarios fumantes e ex-fumantes, o
equipamento utilizado para a medida da PIméx era mais sofisticado que o utilizado no
presente estudo. J& no trabalho de Néder et al (1999), apesar de o equipamento
utilizado ser similar ao utilizado no presente estudo, o grupo de voluntarios estudados
tinha como critérios de exclusdo fumantes, ex-fumantes e pacientes portadores de
doenca cardiaca.

Adicionalmente, os pacientes do presente estudo, hd poucos dias haviam
sentido a intensa dor precordial do IAM e muitos deles sentiam medo de executar a
manobra para a medida da PImax e novamente sentirem a dor do infarto. Assim,
sugerimos que estes fatores citados acima possam ter influenciado no resultado de
alguns pacientes que apresentavam valores inferiores da PIméx em relacdo aos
preditos por alguns autores (BLACK, HYATT, 1969; HARIK-KHAN, WISE,
FOZARD, 1998; NEDER et al., 1999).

Para verificar se 0 TMI exerceria influéncia sobre a magnitude de resposta da
MASR realizamos a correlagao entre a PImédx e o  E/l e o A I-E da ASR no pré e pos-
TMI e entre a variacdo da PImax com a variagao do I E/I e do A I-E. Nao tendo sido
encontrada qualquer correlagdo entre o aumento da PImax e a magnitude de resposta

da MASR. No entanto, deve-se ressaltar que a MASR foi realizada na postura supina
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enquanto as medida da PImax, bem como, o TMI foram realizados na postura sentada
0 que poderia ter interferido nos dados obtidos, uma vez que o aumento da PIméx foi
determinado na postura sentada € ndo na supina. Assim, vemos a necessidade de
realizacdo de novos trabalhos com medidas da MASR na postura sentada para
correlaciond-la com os valores de PImax obtidas na mesma postura para
evidenciarmos se os achados deste trabalho sdo confirmados ou refutados.

Por outro lado, considerando-se que os pacientes estudados no presente trabalho
ndo apresentavam doencas pulmonares que alteram a mecanica respiratoria € que os
mesmos nao apresentaram fraqueza muscular inspiratoria; e adicionalmente, que a
forca muscular inspiratdria na intensidade de treinamento realizado ndo interferiu na
magnitude de resposta da MASR, sugere-se que a inclusdo do TMI em protocolos de
FTCV fase I para pacientes com IAM seja necessdria somente nos pacientes com
fraqueza muscular inspiratéria ou mesmo naqueles que apresentem doenca pulmonar

associada, os quais provavelmente se beneficiariam com este tipo de tratamento.

6.4. Limitacoes do estudo.

Em nosso estudo houve algumas limitacdes. A primeira ocorreu em relacdo a
impossibilidade da realizacdo de um grupo controle, o qual ficaria sem tratamento
fisioterapéutico, no entanto, houve empecilhos éticos. Outra limitacdo foi referente a
obtencao quantitativa da FE de todos os pacientes estudados pela ventriculografia do
cateterismo e a problemas logisticos quanto a impossibilidade da realizacdo do
ecocardiograma bidimensional durante o periodo de internagdo, para ser obtida a

mobilidade segmentar do VE destes pacientes.
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Outra limitacao foi referente a coleta da MASR e a medida da PImax e do TMI
terem sido realizados em posturas diferentes (supina e sentada respectivamente), o que
pode ter influenciado nos resultados obtidos quanto a correlacdo das variaveis da
MASR e a PImax. Além disso, existiu a perda de pacientes ao longo do estudo, por
diversos motivos, os quais nos impossibilitaram de termos n maior ao final do estudo,
no entanto, apesar do tamanho de nossa amostra ser pequeno, esta foi suficiente para
detectar diferencas na VFC pré e pds FTCV.

Vale ressaltar, ainda, que existe a necessidade da continuidade deste estudo para
que se aumente o numero de pacientes estudados, além de submeter estes novos
pacientes aos exames que neste estudo nao foram possiveis de serem realizados, como

o ecocardiograma e a espirometria.
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CONCLUSOES

A) Efeito agudo da fisioterapia cardiovascular:

1) Mudanga de decubito de supino para sentado:

Com a mudanga postural houve aumento da atuagdo do componente simpatico e
reducdo da atuagdo do componente parassimpatico da postura sentada em
relagdo a supina. Assim, sugerimos que estas respostas sdo decorrentes da

interagao medicamentosa com a mudanca postural.

2) Exercicios de MMII e deambulagao:

« Com relagdo ao exercicio executado na 1* etapa do protocolo de FTCV

observamos reducdo da atuacdo do componente vagal e aumento do
componente simpatico avaliados no DT e DF, bem como, aumento da FC, da
PAS e da PAD. Estes dados sugerem que o exercicio realizado na 1* etapa do
protocolo, foi eficaz, no sentido de promover alteragdes na modulagdo
autonOmica, bem como, promover repercussoes hemodindmicas nestes
pacientes, sem, no entanto, ocasionar qualquer intercorréncia clinica.

Na 6* etapa, no DT, observou-se redu¢ao da VFC total (indice RMSM) durante
a execucao do exercicio ¢ da deambulacdo sem haver modificagdes na VFC
avaliada no DF. Ainda houve aumento da FC e da PAS durante o exercicio e a
deambulagdo. Estes dados sugerem que a intensidade de trabalho aplicada foi

capaz de trazer repercussdes hemodindmicas ao organismo dos pacientes sem a
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necessidade de grandes alteragdes na modulagdo autondmica, quando

comparada a condi¢ao de repouso.

B) Efeito cumulativo da fisioterapia cardiovascular:

1) Condicao de repouso supino pré-intervengao:
« No DF foram observados a diminui¢do da atuacao do componente simpatico e
o aumento da atuacdo do componente vagal. Deste modo, sugere-se que a
modificacdo da VFC possa ser decorrente da intervengao fisioterapéutica

aplicada, uma vez que ndo houve alteracdo das dosagens betabloqueadoras e

IECA.

2) Exercicios de MMILI:

« Com relacdo ao exercicio aplicado aos pacientes durante o programa de
FTCV, observamos durante a execu¢cdo do mesmo, diminui¢ao da atuacao do
componente simpatico e aumento da atuacdo do componente vagal da 6 etapa
comparativamente a 1? etapa, sem, no entanto, haver alteracdes da VFC no DT
(indices RMSSD e RMSM) e com parametros cardiovasculares similares (FC,
PAS e PAD). Estes dados sugerem que o organismo dos pacientes foi se
adaptando a cada etapa do protocolo de FTCV, de modo a realizar exercicio de

intensidades diferentes com ajustes cardiovasculares similares e balanco
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autondmico com maior atividade do componente vagal, possivelmente devido

a intervengao fisioterapéutica aplicada a estes pacientes.

3) Deambulagdo:

« Houve aumento no tempo de deambulacido de 5 min (4* etapa) para 15 min (6*
etapa) com balango autonémico similar, sugerindo que tal resultado deva-se a
adaptagdao do organismo dos pacientes ao aumento da intensidade de esforco

aplicado.

4) Tolerancia a intervencao fisioterapé€utica:
« A intervencdo fisioterapéutica na fase I da reabilitacdo cardiovascular nao
causou em nenhum paciente sinal e/ou sintoma de intolerancia ao esfor¢o, bem

como, intercorréncia clinica, tendo sido bem tolerada em todos os pacientes.

5) PImax e TMI:
« Os pacientes apresentaram um aumento significativo de 46% da PImax apos 5
dias de TMI a 40% da PImax inicial, sugerindo que o TMI na intensidade

aplicada foi eficaz em aumentar a PIméx.

6) Efeito do TMI sobre a ASR:
« Nos pacientes estudados ndo foi encontrada qualquer correlacdo entre o

aumento da PImax e a magnitude de resposta a MASR, sugerindo que o TMI na
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intensidade executada ndo exerceu influéncia sobre a magnitude de resposta da

ASR.

7) Orientagao de TMI:

« Os pacientes estudados na fase aguda do infarto do miocérdio, nao
apresentaram fraqueza muscular inspiratoria. Desta forma, sugere-se que a
inclusao do TMI em protocolos de FTCV fase I para pacientes com [AM seja
necessaria somente nos pacientes com fraqueza muscular inspiratoria ou
mesmo naqueles que apresentem doenga pulmonar associada, os quais

provavelmente se beneficiariam com este tipo de tratamento.

De forma geral, a fisioterapia: fase I da reabilitagdo cardiovascular aplicada aos
pacientes com IAM promoveu melhora da VFC tanto na condi¢ao de repouso supino
como durante a execucdao de exercicio, uma vez que a dosagem das medicagdes
betabloqueadores e inibidoras da enzima conversora de angiotensina permaneceram
inalteradas durante o estudo. Neste sentido, a importancia clinica do presente estudo
reside na necessidade da incorporagdo do protocolo de fisioterapia cardiovascular fase
I em todas as Unidades Coronarianas e Enfermarias dos Hospitais que realizam o
atendimento de pacientes na fase aguda do infarto, j& que este tratamento promoveu a
diminuicao da atividade simpatica e o aumento da atividade vagal na modulagao
autondmica da freqiiéncia cardiaca, melhorando o progndstico dos pacientes.

Adicionalmente, o TMI promoveu aumento da PImax na intensidade aplicada, no

entanto, ndo influenciou a magnitude de resposta da ASR.
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Parecer do Comité de Etica em Pesquisa da UFSCar
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. UNIVERSIDADE FEDERAL DE SAO CARLOS
g (4} PRO-REITORIA DE POS-GRADUAGAO E PESQUISA
COMITE DE ETICA EM PESQUISA
uF[;{% \/ia Washington Luiz, Km. 235 - Caixa Postal 676
' Fones: (016) 260-8109 / 260-8110
Fax: (016) 261-3176 - Telex 162369 - SCUF - BR

CEP 13.565-905 - Séo Carlos - SP - Brasil
End. Eletrénico: propg@power.ufscar.br

Parecer do Comité de Etica em Pesquisa em Seres Humanos, Referente ao Protocolo N°.
023/04.

Deliberagdo

O Comité de Etica em Pesquisa para Experimentos em Seres Humanos da UFSCar
(CEP/UFSCar), registrado do CENEP/Conselho Nacional de Satde, pelo ato de 18 de margo
de 1997, acolhendo o parecer do relator e do revisor, deliberou pela aprovagio do projeto
“Estudo da Variabilidade da Frequéncia Cardiaca em Paciente com Infarto do Miocardio
Submetidos a Fisoterapia: Fases | e |l da Reabilitagdo Cardiovascular”, com protocolo n®
023/04, a ser desenvolvido por Michele Daniela Borges dos Santos sob a orientagao do (a)

Profa. Dra. Aparecida Maria Catai.
S&o Carlos, 3 de maio de 2004.

},

Prof. Dr. J?' Qishi
Coordenad/or/tla EP/UFSCar
I\-\_.-r
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ANEXO I1
Parecer da Comissdo de Etica Médica da Irmandade Santa

Casa de Misericordia de Sao Carlos.
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Irmandade da Santa Casa de Miseric6rdia de Sdo Carfos
Comissdo de Etica Médica

S0 Carlos , 18 de Agosto de 2.004

A/C:

Profa.Dra. Aparecida Maria Catai

Ft. Michele Daniela Borges dos Santos

Dr.Roberto Miario Machado Verzola

Em atengdo a solicitagio de V.Sas., o projeto intitulado “Estudo da
Variabilidade da Frequéncia Cardiaca em Pacientes com Infarto do Miocardio
Submetidos a Fisioterapia: Fases I e Il da Reabilitagdo Cardiovascular”, foi
liberado ndo havendo indicios a infragdo ao codigo de Etica Médica.

Na oportunidade renovamos nossos protestos de estima e distinta
consideragao.

/

f

ke
Dr. Walfer Konig
Presidénte da Comissio de Etica Médica
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Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO DE PARTICIPACAO
NO PROJETO DE PESQUISA:

" ESTUDO DA VARIABILIDADE DA FREQUENCIA CARDIACA EM PACIENTES
COM INFARTO DO MIOCARDIO SUBMETIDOS A FISIOTERAPIA: FASES I E II
DA REABILITACAO CARDIOVASCULAR "

Responsaveis:
Orientadora: Prof®. Dr’. Aparecida Maria Catai.

Orientanda: Michele Daniela Borges dos Santos

Eu, , anos de
idade, portador do RG n. , residente a Rua (Av):
, n. , Bairro:

, Cidade de: ,

Estado: , voluntariamente concordo em participar do projeto de pesquisa acima

mencionado que sera realizado durante a minha internacdo para tratamento do infarto agudo
do miocérdio na Irmandade Santa Casa de Misericordia de Sao Carlos.

A pesquisa tem por finalidade avaliar a resposta do coracdo a um programa de
exercicios gradativos e aerobios em pacientes de 35 a 75 anos que sofreram infarto agudo do
miocérdio.

Antes do inicio do programa de exercicios, serei submetido a uma avaliacdo clinica
cardioldgica e fisioterapéutica, constando de anamnese, exames fisicos e laboratoriais e
eletrocardiograma em repouso na posicdo supina. O objetivo de tal avaliagdo ¢ detectar
qualquer manifestacdo clinica de intolerdncia ao esforco que contra-indique minha
participagdo na pesquisa, bem como, determinar minha progressao no protocolo de exercicios.

Apds a avaliagdo clinica, serei submetido a um protocolo de exercicios gradativos e
aerdbicos, diariamente, durante minha internacdo para o tratamento do infarto agudo do
miocérdio. De acordo com minha resposta cardiovascular ao exercicio, irei progredir no nivel
de exercicio do protocolo dia a dia até a minha alta hospitalar.

Durante toda a execucdo do protocolo serei acompanhado por uma equipe de
fisioterapeutas aptos a aplicagdo do programa de exercicios.

Os beneficios que terei com tais procedimentos, incluem minha readaptagdo a atividade
de vida didria apés o infarto do miocardio, bem como, a orientacdo sobre os niveis de
atividade fisica que poderei realizar apds minha alta hospitalar. Além disso, ao participar da
referida pesquisa, terei uma melhora na minha qualidade de vida.

As informagoes obtidas durante as avaliacOes, os exames laboratoriais ¢ execu¢ao do
protocolo serdo mantidas em sigilo e ndo poderdo ser consultadas por pessoas leigas sem
minha expressa autorizagdo por escrito. As informacdes assim obtidas, no entanto, poderdo
ser utilizadas para fins estatisticos ou cientificos, sempre resguardando minha privacidade.
Ainda autorizo a utilizacdo de minha imagem para fins de divulgacao cientifica.

Eu li e entendi as informagdes precedentes. Além disso, todas as duvidas que me
ocorreram ja foram sanadas.

Comprometo-me, por meio deste, seguir com o programa, visando minha readaptagdo a
atividade fisica apds o infarto do miocardio, além de me empenhar para a continuidade do
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estudo proposto, salvo algum problema que possa surgir € que me impossibilite de participar.
No entanto, tenho a liberdade de abandonar o programa, a qualquer momento, caso seja de
minha vontade.

Sao Carlos, de de 2005.

Assinatura do voluntario

Responsaveis:
Profa. Dra. Aparecida Maria Catai Ft Michele Daniela Borges dos Santos
Orientadora Orientanda

Fone do Laboratorio: (16) 260-8705

Marta Martins Canotilho Valéria Carvalho
Fisioterapeuta - Chefe da Unidade Fisioterapeuta - Chefe do Servico de
Coronariana da Santa Casa Fisioterapia da Santa Casa

COMISSAO DE ETICA DA UFSCar. Fone: (16) 3351-8109
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APENDICE II

Dados Clinicos dos Pacientes



TABELA XII: Dados de RX d os pacientes tratados com STK (n=9).

VOLUNTARIOS

AAMa

EAPN

JAO

JDR

JMR

JOR

N3do realizado.

Arcabougo 06sseo integro. Hilos pulmonares normais. Pulmdes expandidos sem
areas de velamento ou condensagdo. Cupulas e seios costo-frénicos livres. Area
cardiaca dentro dos padrdoes de normalidade. Vasos da base de configuracao
normal.

Nao realizado.

Arcabougo 0sseo integro. Hilos pulmonares normais. Velamento reticular em bases
pulmonares. Cupulas e seios costo-frénicos livres. Area cardiaca no limite superior
da normalidade. Aorta ectasiada e ateromatosa.

Arcabougo 6sseo integro. Hilos pulmonares normais. Pulmoes expandidos sem area
de velamento ou condensagdo. Cupulas e seios costo-frénicos livres. Area cardiaca
dentro dos padrdes de normalidade. Vasos da base de configuracdo normal.

Arcabougo 6sseo integro. Hilos pulmonares discretamente proeminentes, maior a
direita. Reforco da trama bronco-vascular basal e bilateral (estase vascular?).
Culpulas e seios costo-frénicos livres. Area cardiaca no limite superior da
normalidade. Aorta ectasiada e ateromatosa.



MLL

NIJS

TNX

Arcabouco 6sseo integro. Hilos pulmonares expandidos sem areas de velamento ou
condensagdo. Cupulas e seios costo-frénicos livres. Area cardiaca dentro dos
padrdes de normalidade. Vasos da base de configura¢ao normal.

Arcabouco 6sseo integro. Hilos pulmonares expandidos sem areas de velamento ou
condensacdo. Cupulas e seios costo-frénicos livres. Area cardiaca dentro dos
padrdes de normalidade. Vasos da base de configura¢do normal.

Arcaboucgo 6sseo integro. Hilos pulmonares normais. Pulmdes expandidos e sem
areas de velamento ou condensagdo. Cupulas e seios costo-frénicos livres Area
cardiaca com dimensdes aumentadas. Vasos da base de configuragao normal.




TABELA XIII: Dados de RX dos pacientes que nao foram tratados com STK (n=9).

VOLUNTARIOS RX
AAB Nao realizado.
AAM Nao realizado.
AIB Nao realizado.

IC Textura ossea reduzida. Hilos pulmonares proeminentes. Sinais de refor¢o da trama
bronco-vascular.Cupula frénica direita elevada. Area cardiaca aumentada. Aorta
ectasiada.

JAC Nao realizado.
LABO Nao realizado.
LLS Arcabouco 6sseo integro. Hilos pulmonares discretamente proeminentes. Pulmdes

expandidos sem area de velamento ou condensag@o. Clpulas e seios costo-frénicos
livres. Area cardiaca dentro dos padrdes de normalidade. Alongamento mediastinal
médio (Vasos da Base?).

MHGG Nao realizado.

VGN N3ao realizado.




TABELA XIV: Dados de RX dos pacientes tratados com ACTP 1* (n=17).

VOLUNTARIOS

AMO

CBM

CRL

FAPA

FJO

IRJ

JIS

N3o realizado.

Arcabouco 6sseo integro. Hilos pulmonares discretamente proeminentes, mais a
esquerda. Aumento da trama bronco-vascular peri-hilar e basal bilateral, com
velamento  peri-hilar  bilateralmente e basal a esquerda (Processo
Pneuménico?).Cuapulas e seios costo-frénicos livres. Area cardiaca com estado
prejudicado. Arco adrtico alongado e proeminente.

Arcabougo 0sseo integro. Hilos pulmonares proeminentes. Sinais de reforco da
trama broncopulmonar. Clpulas e seios costo-frénicos livres. Area cardiaca dentro
dos padrdes de normalidade. Botao adrtico ateromatoso.

Arcabougo 0sseo integro. Hilos pulmonares discretamente proeminentes. Reforgo
da trama bronco-vascular basal bilateralmente.Cupulas e seios costo-frénicos livres.
Area cardiaca no limite superior da normalidade. Arco adrtico alongado e
proeminente.

N3o realizado.
Nio realizado.

Arcabougo 6sseo integro. Hilos pulmonares discretamente proeminentes. Pulmdes
expandidos sem éreas de velamento ou condensagdo. Cupulas e seios costo-frénicos
livres. Area cardiaca aumentada. Aorta proeminente.



INT

JIWZ

LAC

MAV

MIJA

MPB

PP

PPR

PR

Nao realizado.

Arcabougo 6sseo integro. Hilos pulmonares normais. Pulmdes expandidos sem
areas de velamento ou condensagdo.Cupulas e seios costo-frénicos livres. Area
cardiaca dentro dos padrdes de normalidade. Vasos da base de configuracio
normal.

Arcabougo 6sseo integro. Hilos pulmonares proeminentes, maior a esquerda.
Refor¢o da trama bronco-vascular basal e bilateral (estase vascular), com discreto
velamento reticular associado a esquerda (processo pneumodnoco?residual?).
Culipulas e seios costo-frénicos livres. Area cardiaca dentro dos padrdes de
normalidade. Vasos da base de configuragdo normal.

Naio realizado.
Nao realizado.
Naio realizado.
Nao realizado.

Arcabouco oOsseo integro. Hilos pulmonares proeminentes. Refor¢o da trama
bronco-vascular basal bilateralmente. Cupulas e seios costo-frénicos livres. Area
cardiaca aumentada. Aorta proeminente.

Arcabougo 6sseo integro. Hilos pulmonares normais. Reforco da trama bronco-
vascular basal bilateralmente. Clpulas e seios costo-frénicos livres. Area cardiaca
de avaliacao prejudicada (aumentada?). Aorta ectasiada e ateromatosa.



ZLMA Arcabouco dsseo integro. Hilos pulmonares normais. Velamento infra-hilar a
Esquerda. Cupulas e seios costo-frénicos livres. Area cardiaca dentro dos padrdes
de normalidade. Vasos da base de configura¢do normal.




TABELA XYV: Dados eletrocardiograficos dos pacientes tratados com estreptoquinase (n=9).

VOLUNTARIOS TOPOGRAFIA DO IAM ELETROCARDIOGRAMA
AAMa Anterior Extenso Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST de V; e V4, infarto de parede anterior
em evolucao.
EAPN Anterior extenso Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST de V; e Vs, taquicardia sinusal e
infarto de parede anterior em evolugao.
JAO [nfero-dorsal Ritmo sinusal. Necrose de paredes lateral e inferior em evolucdo, alteragdo de
repolarizacdo antero-lateral, lateral alta e inferior.
JDR Inferior Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST em DII, DIII, aVF; infarto de parede
inferior em evolugao.
JMR Anterior Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST de V, a V4, arritmia sinusal, necrose
de parede anterior em evolugdo e sinais de sobrecarga do VE.
JOR Inferior Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST em DII, DIII, aVF e Vg;
infradesnivelamento de ST de V, e Vs, infarto de parede inferior em evolugdo.
MLL Anterior Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST de V, e V4, ZEI de parede anterior,

ESV monomorficas isoladas.



NJS Antero-septal Ritmo sinusal. Necrose antero-septal, ESV polimorficas isoladas ¢ bigeminadas
freqiientes, periodos de TVNS.

TNX Anterior Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST de V, e Vi, ZEI de parede anterior,
ESV isoladas e bigeminadas.




TABELA XVI: Dados eletrocardiograficos dos pacientes que ndo foram tratados com estreptoquinase (n=10).

VOLUNTARIOS TOPOGRAFIA DO IAM ELETROCARDIOGRAMA

AAB Anterior Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST de V; a V3, isquemia subepicardica
antero-lateral e lateral alta.

AAM Anterior Ritmo sinusal. Infradesnivelamento de ST em DII, DIII e aVF e
supradesnivelamento de ST de V; a V3, necrose de parede anterior em evolugao.

AIB Anterior extenso Ritmo sinusal. Extrassistoles monomorficas isoladas, alteracdo de repolarizagdo
ventricular de paredes antero-lateral e lateral alta, supradesnivelamento de ST de
\Y% 1a V3.

IC Inferior Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST em DII, DIII e aVF, necrose de parede
inferior em evolug¢do, alteragcdo de repolarizagdo de paredes antero-lateral e lateral
alta.

JAC Infero-lateral Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST em DII, DIII, aVF, Vs e Vg,
sobrecarga ventricular esquerda e ZEI de parede inferior.
LABO Anterior extenso Ritmo sinusal. ZEI de paredes anterior e diafragmatica; extrassistoles isoladas e

bigeminadas de acoplamento variavel; altera¢des de repolarizagdo ventricular de
paredes antero-lateral e lateral alta.



LLS Antero-septal Ritmo sinusal. ZEI antero-septal, isquemia de paredes antero-lateral e lateral alta.

MHGG Dorso-lateral Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST V;, Vg, DI e aVL, alteracdo de
repolarizacdo lateral, lateral alta e inferior.

VGN Anterior Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST de V, a Vg, sobrecarga atrial
esquerda, infarto de parede anterior em evolugao.




TABELA XVII: Dados eletrocardiograficos dos pacientes tratados com ACTP 1* (n=17).

VOLUNTARIOS TOPOGRAFIA DO IAM ELETROCARDIOGRAMA
AMO Antero-septal Ritmo sinusal. Provavel ZEI antero-septal.
CBM Anterior Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST de V; a Vs, necrose de parede anterior
em evolucao, ESSV isoladas e ESV monomorficas isoladas.
CRL infero-dorsal Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST em DII, DIII e aVF, necrose de parede
inferior em evolugao.
FAPA Infero-latero-dorsal Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST de Vs, Vg, DII, DIII e aVF, ZEI de
paredes lateral e inferior.
FJO Anterior extenso Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST de V, a Vg, necrose de parede anterior
extensa em evolugao.
IRJ Anterior Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST de V; a Vs, sobrecarga atrial
esquerda, BDASE, ZEI de paredes anterior extensa e diafragmatica.
JIS Lateral alto Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST em DI a aVL, corrente de lesdo
subepicardica de parede inferior.
INT Anterior Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST de V; a V4, ZEI de parede anterior e

provavel ZEI de parede inferior..



JIWZ

LAC

MAV

MIJA

MPB

PP

PPR

PR

ZLMA

Anterior

Inferior

Anterior extenso

Inferior

Inferior

Anterior

Anterior

Infero-lateral

Anterior

Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST de V, a Vs, ZEI de paredes antero-
lateral e lateral alta, ESV monomorficas isoladas.

Ritmo sinusal. Infarto de parede inferior.

Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST de V, a Vs, necrose de parede anterior
extensa em evolugao.

Ritmo sinusal. Arritmia sinusal, provavel ZEI de parede inferior; extrassistoles
monomorficas isoladas, alteracdo de repolarizagdo ventricular de paredes lateral e
lateral-alta.

Ritmo sinusal. ZEI de parede inferior, isquemia subepicardica de parede inferior.

Ritmo sinusal. ZEI de parede anterior extensa e diafragmatica, alteracdes de
repolarizagao ventricular de paredes antero-lateral, lateral alta e inferior.

Ritmo sinusal. Bradicardia sinusal, ZEI de parede anterior.

Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST em DII, DIII, aVF, Vs e Vi; ZEI de
paredes lateral e inferior.

Ritmo sinusal. Supradesnivelamento de ST de V,, Vs, ZEI de paredes antero-
lateral e lateral alta.




TABELA XVIII: Dados de cateterismo dos pacientes tratados com estreptoquinase (n=9).

VOLUNTARIOS CORONARIOGRAFIA VENTRICULOGRAFIA CONCLUSOES
ESQUERDA
AAMa CD: 80% no 1/3 distal antes do ramo FEVE: normal (71%). Hipocinesia Coronariopatia obstrutiva
DP; DA: 80% no 1/3 proximal, 40% no anterior discreta. biarterial;
1/3 médio.
Fungao ventricular esquerda
normal.
EAPN CD: 100% no 1/3 proximal. DA: 80% Aumento do VSF e do VDF. FEVE: Coronariopatia obstrutiva
no 1/3 proximal. CX: discretas Moderada diminuicao (44%). Dbiarterial;
irregularidades  parietais. Circulagdo Hipocinesia diafragmatica e antero-
colateral: DA — CD; CX —CD. apical. Discreta ectasia de Ao Moderada diminui¢do da fungdo
ascendente. ventricular esquerda.
JAO CD: discretas irregularidades parietais, FEVE: normal (77%). Hipocinesia Auséncia de obstrucao

apresentou espasmo segmentar
importante no seu 1/3 proximal,
revertendo com mononitrato intra-
coronariano; DA: 30% no 1/3 médio;
CX: 50% no ramo MgE.

infero-apical discreta.

coronariana significativa;

Funcdo ventricular esquerda
normal;

Coronariopatia vasoespastica;



JDR

JMR

JOR

MLL

NIJS

CD: 95% no 1/3 proximal.

CD: 40% no 1/3 proximal; DA: com
calcificacdo parietal, 90% no 1/3
proximal apds 1° Dg; CX: 40% no 1/3
médio entre o 1° e 2° Dg, VP com
obstrucdo de 80% na origem.

CD: 90% com imagem de trombo no
1/3 proximal (TIMI II); DA: 60-70%
no 1/3 proximal.

CD: com calcificagdo parietal; 2
obstrugdes de 50% e 70% no 1/3
proximal; 90% no 1/3 distal, ramo DP
com obstru¢ao de 50% no 1/3 médio;
DA: com calcificagdo parietal, com
obstru¢ao de 95% no 1/3 médio; CX:
95% no 1/3 médio.

CD: difusamente ateromatosa de grau
discreto; DP com obstrugao de 70% no
1/3  proximal. TCE: 80-90% distal,
comprometendo a origem da DA e CX.

FEVE: normal (69%). Hipertrofia

concéntrica.

N3o realizada.

Aumento do VSF e do VDF. FEVE:

moderada
inferior.

diminuigao.

Acinesia

Aumento do VSF e do VDF. FEVE:
discreta diminuicao (59%). Acinesia
antero-apical, apical e infero-apical.

Aumento do VSF e do VDF. FEVE:

importante
antero-apical.

diminuigao.

Acinesia

Coronariopatia obstrutiva
uniarterial;

Funcao ventricular esquerda
normal.

Coronariopatia obstrutiva
biarterial.

Coronariopatia obstrutiva
biarterial;

Moderada diminuigdo da fungao
ventricular esquerda.
Coronariopatia triarterial;

Moderada diminuigdo da fungao
ventricular esquerda.

Coronariopatia biarterial;

Importante diminuicdo da fun¢do
ventricular esquerda.



DA: 95% ostial com fluxo lento (Timi
IT). CX: 80 ostial. Circulagao Colateral:

CD — DA.

TNX CD: difusamente ateromatosa de grau Aumento do VSF e do VDF. FEVE: Coronariopatia uniarterial.
discreto; DA: 100% em 1/3 médio; discreta diminuicdo. Acinesia antero- R .
CX: com discretas irregularidades apical Discreta diminuigdo da fungao
parietais difusas. Circulagdo colateral: ventricular esquerda.

CD — DA.




TABELA XIX: Dados de cateterismo dos pacientes que nao foram tratados com estreptoquinase (n=9).

VOLUNTARIOS

CORONARIOGRAFIA

VENTRICULOGRAFIA
ESQUERDA

CONCLUSOES

AAB

AAM

AIB

CD: 100% no 1/3 proximal; DA: FEVE: normal (75%). Hipertrofia Coronariopatia obstrutiva

difusamente ateromatosa de grau
importante, com obstrug¢do de 90% no
1/3 proximal e transicdo proximal-
médio, com leito distal difusamente
obstruido; ramo 1° Dg longo com
obstrugdo de 70% no 1/3 proximal;
CX: difusamente ateromatosa de grau
importante, obstru¢ao de 80% no inicio
do trajeto atrio-ventricular, ramo VA
com obstru¢ao de 90% no 1/3 médio,
ramo VP, com obstru¢do de 80% no
1/3  médio. Circulagdo colateral
importante: DA — CD.

CD: 40% em 1/3 proximal; DA: 60-
70% no seu 1inicio.

CD: 95% no 1/3 proximal; DA: 40%

concéntrica.

Aumento do VSF e do VDF. FEVE:
Moderada diminui¢ao (37%).

Aumento do VSF e do VDF. FEVE:

multiarterial;

Fungdo ventricular esquerda
normal.

Coronariopatia obstrutiva
uniarterial;

Moderada diminuicao da funcao
ventricular esquerda.

Coronariopatia biarterial;



IC

JAC

LABO

LLS

no 1/3 médio; CX: 75% no inicio do
trajeto  atrio-ventricular.  Circulagdo
colateral moderada: CX — CD; DA —
CD.

CD: 100% no seu inicio; CX: 90% no
1/3 proximal antes da origem do ramo
VA, ramo VA com obstrucao 80% no
1/3 proximal, ramo VP com obstrucio
95% no 1/3 proximal. Circulacio
colateral importante: DA — CD.

CD: difusamente ateromatosa de grau
discreto; CX: discretas irregularidades
parietais difusas, ramo Mg com
obstru¢do de 100% no 1/3 proximal.
Circulagao colateral moderada: CE []
Mg.

CD: 60-70% no 1/3 proximal; TCE:
50% junto a bifurcagdo; DA: 80% no
1/3 proximal e 90% no 1/3 médio apos
o 1° Dg;

CD: discretas irregularidades parietais
difusas; DA: discretas irregularidades
parietais difusas e com obstrucdo de
50-60% no 1/3 proximal.

moderada diminui¢ao (32%).
Hipocinesia difusa mais acentuada
nas paredes diafragmatica e lateral.

Aumento do VSF e do VDF. FEVE:

discreta diminui¢ao (53%).
Hipocinesia diafragmatica impor-
tante.

Aumento do VSF e do VDF. FEVE:
normal. Hipocinesia infero-medial e
lateral.

FEVE: Déficit importante. Acinesia
anterior ¢ apical. Imagem sugestiva
de trombo na ponta do VE.

FEVE: normal (81%). Hipocinesia
apical discreta.

Moderada diminuigdo da fungao
do VE.

Coronariopatia biarterial;

Discreta diminuigao da fungado
ventricular esquerda.

Coronariopatia obstrutiva
uniarterial;

Funcao ventricular esquerda
normal.

Coronariopatia biarterial;

Déficit importante da funcao
ventricular esquerda

Coronariopatia obstrutiva
uniarterial;

Fungao ventricular esquerda
normal.



MHGG

VGN

CD: 30% no 1/3 proximal; DA: ponte
miocardica em 1/3 médio, 2° Dg com
obstru¢ao de 50% no seu inicio; CX:
ramo Mg com obstrugdo de 99%
contendo trombo, no seu inicio — Fluxo
TIMI L.

CD: 30% no 1/3 médio; DA: com
calcificacdo parietal, 99% no 1/3
proximal junto a origem do 1° Dg e 1°
septal, 60% no 1/3 médio junto a
origem do 2° Dg. 1° ramo Dg com 90%
de obstrucdo na origem;

Aumento do VSF e do VDF. FEVE:
discreta diminuicdo (63%). Acinesia

lateral.

Aumento do VSF e do VDF. FEVE:

discreta  diminuigao.
antero-apical.

Hipocinesia

Coronariopatia uniarterial;

Discreta diminui¢ao da funcao
ventricular esquerda.

Coronariopatia uniarterial;

Discreta diminui¢ao da fun¢ao
ventricular esquerda.




TABELA XX: Dados de cateterismo dos pacientes tratados com ACTP 1* (n=17).

VOLUNTARIOS CORONARIOGRAFIA VENTRICULOGRAFIA CONCLUSOES
ESQUERDA

AMO CD: 30% no 1/3 proximal; DA: 100% FEVE: normal. Hipocinesia antero- Coronariopatia obstrutiva
no 1/3 médio apds 1° Dg e 1° Dg com apical discreta. uniarterial;
obstrucao de 80% na origem; CX: 40% . .
apos 1° Mg e 1° Mg com obstrucio de Funcao ventricular esquerda
30% no 1/3 proximal. Circulagio normal.
colateral pobre: CD — DA.

CBM CD: 30% no 1/3 proximal; DA: 100% Nao realizada. Coronariopatia obstrutiva
no 1/3 proximal; CX: difusamente uniarterial.
ateromatosa de grau discreto.

CRL CD: 100% no 1/3 proximal; DA: 90% Nao realizada. Coronariopatia obstrutiva
no 1/3 médio, ramo 1° Dg bifurcado biarterial.
com obstrucio de 80% junto a
bifurcagdo; CX: ramo MG com
obstru¢do de 50% no seu inicio.
Circulagao colateral pobre: DA — CD;

FAPA CD: 100% no 1/3 distal; TCE: 30% FEVE: normal. Coronariopatia obstrutiva

aorto-ostial; DA: 40% no 1/3 médio
logo apds o 1° septal.

uniarterial;

Funcao ventricular esquerda
normal.



FJO

IRJ

JIS

INT

CD: 30% (ulcerada) no 1/3 proximal e
distal, 70% no 1/3 médio e DP: 90% no
1/3 médio; DA: 50% no 1/3 proximal e
100% no 1/3 médio; CX: 40% no 6stio
e 50% no 1/3 proximal. Circulagdo
colateral: pobre de CD — DA.

CD: discretas irregularidades parietais;
VP: obstrugao de 50-60% na origem.
DA: 100% no 1/3 médio apds o 1° Dg;
1° Dg: obstrugdo de 40% no 1/3
proximal. CX: discretas irregularidades
parietais difusas.

CD: 60% na origem; TCE: 30% junto a
bifurcagao; 80-90% no 1/3 proximal
junto a origem do 1° Dg. Obstrugdo de
70% junto ao 1° septal e 80-90% no 1/3
distal; Dg: 100% no 1/3 proximal.CX:
70% na origem; 2° Mg obstrucdo de
80-90% no 1/3 proximal e médio.

CD: difusamente ateromatosa de grau
discreto; DA 100% no 1/3 proximal
apos o 1° Dg; CX: 80% no 1/3 médio,
ap6s o ramo Mg, Ramo Mg bifurcado
de moderado calibre, com obstrucao
moderada nos sub-ramos. Circulagao
colateral: moderada de CE — DA.

Aumento do VSF e do VDF. FEVE:
discreta diminui¢do. Acinesia antero-
apical

Aumento do VSF e do VDF. FEVE:
normal.  Hipertrofia  concéntrica.
Pequena area de acinesia apical e
hipocinesia antero-lateral.

Hipertrofia concéntrica.

Hipocinesia antero-lateral.

N3ao realizada.

Coronariopatia biarterial (DA e
CD);

Discreta diminui¢ao da funcao
ventricular esquerda.

Coronariopatia obstrutiva
uniarterial;

Funcdo ventricular esquerda
normal.

Coronariopatia obstrutiva
multiarterial;

Fungao ventricular esquerda
normal.

Coronariopatia biarterial.



JWZ

LAC

MAV

MIJA

CD: 40% no 1/3 médio; DA: com
calcificacdo parietal e com 99% de
oclusdo no 1/3 médio, Ramo Mg: 30-
40% no 1/3 proximal. Circulagdo
colateral pobre CD — DA.

CD: 100% no 1/3 proximal.DA: 40%
no 1/3 médio. CX: com discretas
irregularidades  parietais  difusas.
Circulacgao colateral; CE — CD.

CD: difusamente ateromatosa de grau
discreto;, Ramo DP com obstrucdo de
90% no 1/3 médio. DA: obstrucdo de
99% ulcerada e com trombo no 1/3
proximal com fluxo lento (Timi I). CX:
50% na origem e ramo Mg com
obstru¢ao de 70% no 1/3 proximal.

CD: 100% no 1/3 proximal, TCE:
discretas  irregularidades  parietais
difusas; DA: com calcificacdo parietal,
obstru¢do de 95% no 1/3 proximal
junto a origem dos ramos 1° e 2° Dg,
ramo 1° Dg com obstrucdo de 70% na
origem. Ramo 2° Dg com obstrucao de
90% na origem. Circulagdo colateral:
pobre CE — CD.

Aumento do VSF e do VDF. FEVE:
discreta diminui¢do. Acinesia antero-
apical

N3ao realizada.

Aumento do VSF e do VDF. FEVE:
discreta diminuicdo. Hipocinesia
antero-apical.

N3do realizada.

Coronariopatia uniarterial;

Discreta diminui¢ao da funcao
ven-tricular esquerda.

Coronariopatia obstrutiva
uniarterial.

Coronariopatia triarterial;

Discreta diminui¢ao da funcao
ven-tricular esquerda.

Coronariopatia obstrutiva
multiarterial.



MPB

PPR

PR

PP

CD: 100% no 1/3 proximal, TCE:
discretas  irregularidades  parietais
difusas; DA: 100% no 1/30 proximal
logo apos a origem do 1° Dg, ramo 1°
Dg com obstrucio de 40-50% na
origem. Circulacdo colateral: moderada
CE - DA eCE —» CD.

CD: difusamente ateromatosa de grau
discreto; DA: 100% apos o 1° septal;
CX: com discretas irregularidades
parietais difusas.

CD: 100% (trombdtica) no 1/3 médio;
DA: difusamente ateromatosa com
obstru¢do de 90% no 1/3 proximal e
75% no 1/3 médio; CX: difusamente
ateromatosa de grau importante, VA
com obstrucao de 80% no 1/3 proximal
e 95% no 1/3 médio, Ramo Mg com
80% no seu 6stio. Circulagdo colateral:
moderada CE — CD.

CD: discretas irregularidades parietais
difusas; DA: 40% na origem e 100%
no 1/3 médio; CX: discretas
irregularidades parietais difusas.

Aumento do VSF e do VDF. FEVE:

discreta  diminuigao.
anterior e inferior.

Hipocinesia

Aumento do VSF e do VDF. FEVE;:

discreta  diminuigao.
antero-apical.

Nao realizada.

Hipocinesia

Aumento do VSF e do VDF. FEVE:

moderada diminuigao.
antero-apical.

Aneurisma

Coronariopatia biarterial;

Discreta diminui¢ao da funcao
ven-tricular esquerda.

Coronariopatia uniarterial.

Discreta diminui¢ao da funcao
ven-tricular esquerda.

Coronariopatia multiarterial.

Coronariopatia obstrutiva
uniarterial;

Moderada diminuicao da funcao
ventricular esquerda.



ZLMA CD: 100% no 1/3 proximal; DA: 50% FEVE: déficit global moderado. Coronariopatia obstrutiva
em 1/3 proximal, 80% em 1/3 médio e Acinesia inferior e apical. biarterial.
50% em 1/3 distal; CX: 50% no ramo
MgE.




TABELA XXI: Dados de angioplastia dos pacientes tratados com estreptoquinase (n=9).

VOLUNTARIOS ANGIOPLASTIA

AAMa ACTP com implante de stent para DA e CD com sucesso.

EAPN ACTP com implante de stent para DA com sucesso.
JAO Nao realizada.
JDR ACTP com implante de stent para CD com sucesso.
JMR ACTP de resgate (p6s-STK) com implante de stent para DA com sucesso.
JOR ACTP com implante de stent para CD com sucesso.
MLL ACTP com implante de stent para DA com sucesso.
NJS Nao realizado.

TNX ACTP de resgate (p6s-STK) com implante de stent para DA com sucesso.




TABELA XXII: Dados de angioplastia dos pacientes que ndo foram tratados com estreptoquinase (n=9).

VOLUNTARIOS ANGIOPLASTIA
AAB Nao realizada.
AAM ACTP com implante de stent para DA com sucesso.
AIB ACTP com implante de stent para CD com sucesso; Tentativa de ACTP para CD sem sucesso, por

impossibilidade de ultrapassar a lesdo com o guia.

IC ACTP com implante de stent para CD com sucesso.
JAC ACTP com implante de stent para MgE com sucesso.
LABO Nao realizada.
LLS Nao realizada.
MHGG ACTP com implante de stent para MgE com sucesso.

VGN ACTP com implante de stent para DA com sucesso.




TABELA XXIII: Dados de angioplastia dos pacientes tratados com ACTP 1* (n=17).

VOLUNTARIOS ANGIOPLASTIA
AMO ACTP primaria com implante de 2 stents para DA com sucesso.
CBM ACTP priméaria com implante de stent para DA com sucesso.
CRL ACTP priméaria com implante de stent para CD com sucesso.
FAPA ACTP priméaria com implante de stent para CD com sucesso.
FJO ACTP primaria com implante de stent para DA com sucesso.
IRJ ACTP primaria com implante de stent para DA com sucesso.
AN ACTP primaria com implante de stent para 1° Dg com sucesso.
INT ACTP primaria com implante de stent para DA com sucesso.
IWzZ ACTP primaria com implante de 2 stents para DA com sucesso.
LAC ACTP primaria com implante de stent para CD com sucesso.



MAV

MIJA

MPB

PP

PPR

PR

ZLMA

ACTP priméaria com implante de stent para DA com sucesso.

ACTP priméaria com implante de stent para CD com sucesso.

ACTP priméaria com implante de stent para CD com sucesso.

ACTP priméaria com implante de stent para DA com sucesso.

ACTP primaria com implante de stent para DA com sucesso.

ACTP primaria com implante de stent para CD sem sucesso.

ACTP priméaria com implante de stent para DA com sucesso.
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APENDICE III

Medicacoes
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TABELA XXIV: Medicacdes dos pacientes tratados com estreptoquinase (n=9).

VOLUNTARIOS MEDICACOES 1° ETAPA

MEDICACOES 6* ETAPA

AAMa

EAPN

JAO

JDR

JIMR

JOR

AAS 200 mg/d + Tridil 50
mg/d + Sinvastatina 20 mg/d +
Ranitidina 300 mg/d +
Diazepam 10 mg/d

Atenolol 25 mg/d + AAS 100
mg/d + Clopidogrel 75 mg/d +
Tridil 50 mg/d + Captopril
12,5 mg/d + Ranitidina 150
mg/d

Atenolol 25 mg/d + AAS 200
mg/d + Clopidogrel 75 mg/d +
Heparina 15000 Ul/d +
Propatilnitrato 30 mg/d +
Ranitidina 300 mg/d +
Diazepam 10 mg/d

Atenolol 50 mg/d + AAS 200
mg/d + Enoxaparina 120 mg/d
+ Propatilnitrato 30 mg/d +
Enalapril 20 mg/d +
Sinvastatina 20 mg/d +
Diazepan 20 md/d +
Midazolam 15 mg/d + Daonil
15 mg/d

Atenolol 100 mg/d + AAS 100
mg/d + Heparina 15000 Ul/d +
Enalapril 10 mg/d +
Propatilnitrato 30 mg/d +
Sinvastatina 20 mg/d

Atenolol 50 mg/d + AAS 200
mg/d + Heparina 15000 UI/d +
Propatilnitrato 30 mg/d +
Ranitidina 300 mg/d +
Diazepam 5 mg/d

Atenolol 50 mg/d + AAS 200

mg/d + Clopidogrel 75 mg/d +

+ Propatilnitrato 30 mg/d +
Captopril 25 mg/d +
Sinvastatina 20 mg/d +
Ranitidina 300 mg/d

Atenolol 25 mg/d +
Clopidogrel 75 mg/d +
Heparina 15000 Ul/d +

Propatilnitrato 30 mg/d +

Ranitidina 300 mg/d

Atenolol 50 mg/d + AAS 100

mg/d + Clopidogrel 75 mg/d +

Propatilnitrato 10 mg/d +
Enalapril 20 mg/d +
Sinvastatina 20 mg/d +
Amiodarona 400 mg/d



MLL

NIJS

Atenolol 25 mg/d + AAS 200
mg/d + Clopidogrel 75 mg/d +
Heparina 15000 Ui/d + Tridil
50 mg/d + Captopril 12,5 mg/d
+ Sinvastatina 40 mg/d +
Omeprazol 40 mg/d

Atenolol 25 mg/d + AAS 200
mg/d + Clopidogrel 300mg/d
+Heparina 15000 UI + Tridil
50 mg/d + Captopril 37,5 mg/d
+ Sinvastatina 20 mg/d +
Ranitidina 300 mg/d +
Diazepam 10 mg/d.

Atenolol 50 mg/d + AAS 200
mg/d + Heparina 10000 Ul/d +
Propatilnitrato 30 mg/d +
Captopril 37,5 mg/d +
Sinvastatina 20 mg/d +
Zyllium 300 mg/d + Lasix 1
ampola + Diazepam 10 mg/d.
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Atenolol 25 mg/d + AAS 100

mg/d + Clopidogrel 75 mg/d +

Enalapril 5 mg/d +
Sinvastatina 20 mg/d
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TABELA XXYV: Medicagdes dos pacientes que ndo foram tratados com estreptoquinase

(n=9).

VOLUNTARIOS MEDICACOES 1 ETAPA  MEDICACOES 6* ETAPA

AAB AAS 100 mg/d + Clopidogrel  Atenolol 100 mg/d + AAS 200
300 mg/d + Heparina 1,5 ml/d mg/d + Propatilnitrato 30
+ Tridil 50 mg/d + mg/d + Sinvastatina 40 mg/d +
Sinvastatina 20 mg/d + Omeprazol 20 mg/d +
Ranitidina 300 mg/d + Ranitidina 300 mg/d +
Bromazepam 12 mg/d Diazepam 10 mg/d
AAM Atenolol 25 mg/d + AAS 200  Atenolol 25 mg/d + AAS 200

mg/d + Clopidogrel 75 mg/d + mg/d + Cloridrato Ticlopidina
Heparina 25000 Ul/d + Tridil 500 mg/d + Propatilnitrato 30
50 mg/d + Ranitidina 300 mg/d
mg/d + Diazepam 10 mg/d

AIB Atenolol 25 mg/d + AAS Atenolol 100 mg/d + AAS
200mg/d + Clopidogrel 75 200mg/d + Clopidogrel 75
mg/d + Heparina 30000 Ul/d + mg/d + Propatilnitrato 30
Tridil 50 mg/d + Captopril 50  mg/d + Captopril 37,5 mg/d +
mg/d + Diazepam 10 mg/d Ranitidina 300 mg/d +
Diazepam 10 mg/d

IC AAS 100 mg/d + Clopidogrel ~AAS 200 mg/d + Cloridrato de
75 mg/d + Heparina 7500 Ul/d Ticlopidina 500 mg/d +
+ Tridil 50 mg/d + Propatilnitrato 30 mg/d

Propatilnitrato 30 mg/d +
Bromazepam 6 mg/d

JAC Atenolol 50 mg/d + AAS 200
mg/d + Heparina 25000 Ul/d +
Tridil 50 mg/d + Pravastatina
40 mg/d + Diazepam 20 mg/d
+ Cetoprofeno 100 mg/d

LABO Carvedilol 6,25 mg/d + AAS
200 mg/d + Clopidogrel 75
mg/d + Heparina 7500 Ul/d + }
Tridil 50 mg/d + Enalapril 10
mg/d + Bromoprida 1
ampola/d



LLS Atenolol 25 mg/d + AAS 200
mg/d + Clopidogrel 75 mg/d +
Heparina 15000 Ul/d +
Ranitidina 300 mg/d +
Sinvastatina 40 mg/d

MHGG Atenolol 25 mg/d + AAS 200

mg/d + Clopidogrel 75 mg/d +

Heparina 15000 Ul/d + Tridil
50 mg/d + Amiodarona 450

mg/d + Bromazepam 3 mg/d

VGN Atenolol 50 mg/d + AAS 200
mg/d + Clopidogrel 75 mg/d +
Heparina 22500U1/d + Tridil
50 mg/d + Captopril 18,75
mg/d + Pravastatina 40 mg/d
+ Omeprazol 20 mg/d +
Diazepam 10 mg/d
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AAS 200 md/d +
Propatilnitrato 30 mg/d +
Sinvastatina 10 mg/d
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TABELA XXVI: Medicacdes dos pacientes tratados com ACTP primaria (n=17).

VOLUNTARIOS MEDICACOES 1 ETAPA  MEDICACOES 6* ETAPA

AMO Atenolol 25 mg/d + AAS 200
mg/d + Clopidogrel 75 mg/d +
Enoxaparina 200 mg/d +
Propatilnitrato 20 mg/d +
Omeprazol 20 mg/d +
Diazepam 10 mg/d

CBM Atenolol 25 mg/d + AAS 200 AAS 100 mg/d +
mg/d + Clopidogrel 75 mg/d + Propatilnitrato 20 mg/d +
Heparina 15000 Ul/d + Captopril 50 mg/d +
Propatilnitrato 30 mg/d + Ranitidina 150 mg/d +
Captopril 100 mg/d + Ticlopidina 500 mg/d +
Ranitidina 300 mg/d +

Diazepam 10 mg/d

CRL Clopidogrel 75 mg/d + -
Captopril 12,5 mg/d +
Sinvastatina 20 mg/d

FAPA Atenolol 50 mg/d + -
Clopidogrel 75 mg/d +
Heparina 15000 Ul/d +
Sinvastatina 20 mg/d

FJO Atenolol 50 mg/d + AAS 100  Atenolol 50 mg/d + AAS 100
mg/d + Clopidogrel 75 mg/d + mg/d + Propatilnitrato 30mg/d
Heparina 15000 Ul/d + Tridil + Captopril 37,5 mg/d +
50 mg/d + Captopril 75 mg/d Sinvastatina 40 mg/d +
+ Sinvastatina 40 mg/d + Varfarina 5 mg/d +
Ramipril 2,5 mg/d +
Bromoprida 3 ampolas/d

IRJ Atenolol 50 mg/d + AAS 200
mg/d + Clopidogrel 75 mg/d +
Heparina 15000 Ul/d +
Propatilnitrato 30 mg/d +
Captopril 25 mg/d +
Ranitidina 300 mg/d +
Bromoprida 1 ampola/d

JIS AAS 100 mg/d + Clopidogrel ~ Atenolol 25 mg/d + AAS 200



JNT

IWZ

LAC

MAV

MIJA

MPB

75 mg/d + Heparina 15000
Ul/d + Tridil 50 mg/d +
Sinvastatina 40 mg/d +
Metformina 850 md/d +

Bromazepam 3 mg/d

Atenolol 100 mg/d +
Clopidogrel 75 mg/d +
Heparina 15000 Ul/d +

Propatilnitrato 40 mg/d +

Captopril 100 mg/d +
Sinvastatina 20 mg/d +

Ranitidina 300 mg/d

Atenolol 25 mg/d + AAS 100

mg/d + Clopidogrel 75 mg/d +

Heparina 10000 UI/d + Tridil
50 mg/d

Atenolol 25 mg/d +
Clopidogrel 75 mg/d +
Heparina 5000 Ul/d+ Tridil 50
mg/d + Enalapril 20 mg/d +
Sinvastatina 20 mg/d +
Diazepam 10 mg/d

Atenolol 50 mg/d + AAS 100
mg/d + Clopidogrel 75 mg/d +
Heparina 15000 Ul/d +
Propatilnitrato 30 mg/d +
Captopril 37,5 mg/d +
Ranitidina 300 mg/d + Lasix 1
ampola + Diazepam 10 mg/d

Atenolol 50 mg/d +
Clopidogrel 75 mg/d +
Heparina 15000 Ul/d + Tridil
50 mg/d + Ranitidina 300
mg/d + Sinvastatina 20 mg/d +
Diazepam 10 mg/d

AAS 200 mg/d + Clopidogrel
75 mg/d + Heparina 15000
Ul/d + Propatilnitrato 30 mg/d
+ Ranitidina 300 mg/d +
Sinvastatina 20 mg/d +
Diazepam 10 mg/d
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mg/d + Clopidogrel 75 mg/d +
Propatilnitrato 30mg/d +
Enalapril 20 mg/d +
Sinvastatina 40 mg/d +
Metformina 850 md/d

Atenolol 50 mg/d + AAS 200
mg/d + Tridil 50 mg/d +
Propatilnitrato 20 mg/d +

Captopril 12,5 mg/d +
Pravastatina 40 mg/d

Atenolol 25 mg/d + AAS 100
mg/d + Clopidogrel 75 mg/d +
Propatilnitrato 30 mg/d +
Enalapril 20 mg/d

Atenolol 25 mg/d +
Clopidogrel 75 mg/d + AAS
100 mg/d + Sinvastatina 20
mg/d

Atenolol 50 mg/d + AAS 200
mg/d + Clopidogrel 75 mg/d +
Propatilnitrato 30 mg/d +
Sinvastatina 20 mg/d
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PP AAS 200 mg/d + Clopidogrel ~ AAS 200 mg/d + Ramipril 2,5
75 mg/d + Enoxaparina 120  mg/d + Atorvastatina 80 mg/d
mg/d + Propatilnitrato 30 + Amiodarona 200 mg/d
mg/d + Atorvastatina 80 mg/d

+ Diazepam 10 mg/d

Atenolol 25 mg/d + AAS 100  Atenolol 50 mg/d + AAS 200

PPR
mg/d + Clopidogrel 75 mg/d + mg/d + Clopidogrel 75 mg/d +
Tridil 50 mg/d + Omeprazol =~ Mononitrato de Isossorbina 40
20 mg/d mg/d + Pravastatina 10 mg/d +
Omeprazol 20 mg/d
PR AAS 100 mg/d + Heparina
15000 UI/d + Tridil 50 mg/d +
Enalapril 20 mg/d + Plamet 1 }
amp/d + Glimepirida 2 mg/d
ZLMA Atenolol 25 mg/d + Heparina -

20000 UI/d + AAS 200 mg/d
+ Clopidogrel 75 mg/d +
Tridil 50 mg/d + Omeprazol
20 mg/d + Diazepam 10 mg/d
+ Fluoxetina 20 mg/d
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APENDICE IV

Ficha de Avaliacao
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© UNIVERSIDADE FEDERAL DE SAO CARLOS
u.'.‘g:{% CENTRO DE CIENCIAS BIOLOGICAS E DA SAUDE

DEPARTAMENTO DE FISIOTERAPIA

FICHA DE AVALIACAO - FISIOTERAPIA CARDIOVASCULAR - FASE I

Nome:
RH: Sexo: Idade: Data de Nascimento: / /

Endereco:

Telefone:( )
Profissao: ()

Data de Internagao: Data de Avaliagao:
HD: Killip:
Peso: Altura:

IMC:

AR:

Meédico Responsavel:
Grupo:

HMA:

Outras Patologias

Fatores de Risco: () TBG ( )HF ( )DLP () Sedentarismo
( )HAS ( )DM () Obesidade () Estresse



EXAMES COMPLEMENTARES

CK-MB:
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ECG:

RX de Térax:

Ecocardiografia:

Cateterismo:

Angioplastia:

EXAMES Data:
LABORATORIAIS

/

Data:

/

Data:

/

Glicemia

Colesterol total

LDL

HDL

Triglicérides

HB

HT

Plaquetas
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APENDICE V

Dados Gerais dos Pacientes



TABELA XXVII: Freqiiéncia respiratoria dos pacientes que completaram as

seis etapas do protocolo experimental (n=18).

Voluntarios 1* Etapa 6" Etapa
AAB 20 20
AAM 19 18
AAMa 12 11
AIB 18 18
CBM 24 25
FJO 18 22
IC 22 22
JAO 15 18
JJS 20 18
JOR 16 22
IWZ 22 23
LAC 20 19
LLS 16 21
MJA 20 18
MLL 12 19
MPB 22 20
PP 19 18
PPS 18 22
Méximo 24 25
3° Quartil 20 21
Mediana 19 19
1° Quartil 17 18
Minimo 12 11
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