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RESUMO 

O objetivo deste estudo foi investigar os efeitos do treinamento físico aeróbio 
intervalado (TFAI) entre 70 e 110% do limiar de anaerobiose ventilatório (LAV) 
sobre a modulação autonômica da frequência cardíaca (FC) de voluntários com 
doença arterial coronariana (DAC), após angioplastia coronariana transluminal 
percutânea (ACTP). Desenho do estudo: Participaram do estudo 21 
voluntários (58,14±7,08 anos), divididos em 2 grupos, um grupo treinado (GT, 
n=11) e outro grupo controle (GC, n=10). Os dois grupos faziam tratamento 
farmacológico para controle dos fatores de risco. As medidas dos desfechos 
principais foram exames bioquímicos de sangue, FC (bpm), iRR (ms) e os 
índices da variabilidade da FC (VFC) no domínio do tempo: rMSSD (ms), 
SDNN (ms); e no domínio de frequência: potência total (ms²) e bandas de baixa 
e alta frequência (BF e AF) em valores absolutos (ms²) e em unidades 
normalizadas (un), analisadas a partir da captação da FC e dos intervalos RR 
(iRR), em repouso na posição supina, durante 15 min, antes e após 16 
semanas de TFAI. Foram calculadas as diferenças dos dados dos exames 
bioquímicos e dos índices da VFC entre após e antes o treinamento (∆), para 
ambos os grupos. Para análise intra-grupo foi utilizado o Teste Wilcoxon e para 
a análise de comparação dos grupos foi aplicado o Teste Mann-Whitney. O 
nível de significância estatística foi estabelecido em 5%. Resultados: Os 
índices da VFC do GT e GC foram ∆rMSSD: 12,18; -3,12, ∆SDNN: 8,34, -2,34, 
∆potência total: 202,83, -353,0, ∆BF: 198,03; -49,7, e ∆AF: 323,9; -71,9, 
respectivamente. Sendo que somente o GT apresentou diferenças significantes 
(p<0,05). O GT apresentou maiores diferenças dos ∆s dos índices da VFC 
(rMSSD: -15,84; SDNN: -11,40, potência total: -793,54; BF: -279,83 e AF: -
403,13) em relação ao GC (p<0,05). O GT apresentou redução nas 
concentrações de colesterol total e da glicemia plasmática. Já o GC, 
apresentou redução apenas nas concentrações de glicemia. Dentre as 
covariantes avaliadas com os índices de VFC, no GT as covariantes lesão 
uniarterial, biarterial, angioplastia prévia, IAM prévio, HAS, etilismo, 
medicamentos de ação nos canais de cálcio, betabloqueadores e 
vasodilatadores apresentaram correlação com os índices rMSSD, BF e AF 
(p<0,05 e r2>0,95). No GC as covariantes lesão uniarterial, biarterial, 
multiarterial, diabetes, angioplastia prévia, histórico para DAC e medicamentos 
hipolipemiantes apresentaram correlação com rMSSD, potência total e AF 
(p<0,05 e r2>0,90). Conclusão: o TFAI baseado em percentuais do LAV 
promoveu aumento da VFC e redução do colesterol total e da glicemia 
plasmáticas. Esse tipo de protocolo pode ser útil para a concepção de 
programas de treinamento sem expor os voluntários com DAC a risco de 
intercorrências de eventos cardíacos ao exercício físico. 
 
Palavras Chave: Programa de treinamento, exercício físico aeróbio, 
variabilidade da frequência cardíaca, doença coronariana, reabilitação 
cardíaca. 

 

 



   

 

ABSTRACT 

The objective of this study was to investigate the effects of aerobic interval 
physical training (AIPT) between 70 and 110% of the ventilatory anaerobic 
threshold (AVT) on autonomic modulation of the cardiac frequency (FC) from 
volunteers with coronary artery disease (CAD), after percutaneous transluminal 
coronary angioplasty (PTCA). Study design: 21 volunteers participated in the 
study (58.14 ± 7.08 years), divided into 2 groups, one trained group (TG, n = 
11) and another control group (CG, n = 10). The both groups were submited to 
pharmacological treatment for control of risk factors. The main outcomes were 
measures of blood biochemical exams, heart rate (HR)(bpm), iRR (ms) and HR 
variability indices (HRV) in the time domain: rMSSD (ms), SDNN (ms); and in 
the frequency domain: total power (ms ²) and low frequency and high frequency 
bands (LF and HF) in absolute values (ms ²) and in terms of the standard unit 
(un), parsed from the HR and capture of RR intervals (iRR), at rest in the supine 
position, during 15 min, before and after 16 weeks of AIPT. Were calculated the 
data differences of biochemical examinations and VFC indices between after 
and before training (∆), for both groups. For intra-group analysis was used the 
Wilcoxon Test and for the groups comparison analysis was applied the Mann-
Whitney Test. The level of statistical significance was set at 5%. Results: the 
indices of HRV from TG and CG were ∆rMSSD: 12,18; -3,12, ∆SDNN: 8,34, -
2,34, ∆total power: 202.83, -353,0, ∆LF: 198,03; -49,7, and ∆HF: 323,9; -71,9, 
respectively. Being that only the TG presented significant differences (p<0,05 ). 
The TG featured the biggest differences of ∆s of indices for HRV (rMSSD: -
15,84; SDNN: -11,40, total power: -793,54; LF: -279,83 and HF: -403,13) in 
relation to the CG (p<0,05 ). The TG showed reduction on the total cholesterol 
concentration and plasmatic glucose. The CG presented reduction only in the 
concentrations of blood glucose. Among the covariant evaluated with the HRV 
indices, in TG the covariant uniarterial, biarterial, angioplasty prior injury, prior 
IAM, HAS, etilism, medicaments of action in calcium channel, beta blockers and 
vasodilators have correlation with the indexes rMSSD, LF and HF (p<0,05and 
r2>0,95). In the CG, the covariants uniarterial injury, biarterial, multiarterial, 
diabetes, prior angioplasty, history for CAD and lipid-lowering drugs showed 
correlation with rMSSD, total power and HF (p<0,05 and r2>0,90). Conclusion: 
the AIPT percentage-based of VAT promoted a HRV increase and total 
cholesterol reduction and plasma blood glucose. This type of protocol may be 
useful for the design of training programs without exposing the volunteers with 
the CAD to risk of cardiac events at physical exercise.  

 

Keywords: Training program, aerobic physical exercise, heart rate variability, 
coronary disease, cardiac rehabilitation. 
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1. INTRODUÇÃO  

A doença arterial coronariana (DAC) é de natureza multifatorial e 

sistêmica [Departamento de Aterosclerose da Sociedade Brasileira de 

Cardiologia - SBC, 2007] e está associada a diversos fatores de risco clássicos 

[Kannel et al.,1961; Grundy et al., 1999; Helfand et al., 2009]. Sua gravidade 

está relacionada ao percentual e ao número de artérias obstruídas [Franco e 

Matos, 2005; Souza, 2010; Kunz et al., 2011]. A DAC acarreta uma variedade 

de alterações patológicas ao coração, características da doença cardíaca em si 

[Departamento de Aterosclerose da SBC, 2007; Pinho et al., 2010]. As 

alterações da modulação autonômica do coração estão fortemente ligadas à 

gravidade da DAC e aos fatores de risco que são predisponentes ao 

desenvolvimento da doença.  

Vários estudos têm documentado que pela análise da variabilidade 

da frequência cardíaca (VFC) pode-se avaliar as influências do sistema 

nervoso autônomo sobre o coração e no nó sinusal [Bigger et al., 1995; Task 

Force, 1996; Huikuri et al., 1999; Vanderlei et al., 2009].  

Em situações de doença cardíaca (infarto agudo do miocárdio (IAM), 

insuficiência cardíaca (IC), após angioplastia e/ou cirurgia de revascularização), 

os índices da VFC encontram-se reduzidos, os quais estão relacionados à 

redução da modulação vagal e aumento da modulação simpática [Casolo et al., 

1992; Bigger et al., 1995; Task Force, 1996; La Rovere et al., 1998] e 

apresentam relação com aumento do risco para morbi-mortalidade [Kleiger et 

al., 1987; Odemuyiwa et al., 1991].  
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Assim, têm sido propostas terapias que buscam a prevenção e o 

tratamento destas alterações e dentre elas o treinamento físico (TF) tem sido 

considerado a mais importante como terapia não farmacológica [Fletcher et al., 

2001], que demonstra habilidade regulatória do sistema cardiovascular e 

respiratório [Rowell, 1986] . 

Na literatura são encontrados vários estudos com diversos tipos de 

protocolos de TF. Assim, temos os que são relacionados aos sub-tipos, tais 

como exercício isométrico, dinâmico e isocinético, com grande variação da 

intensidade, do período e da duração das sessões. Cada um desses protocolos 

produz repercussões fisiológicas específicas essenciais para a caracterização 

minuciosa de suas respostas e para a compreensão dos mecanismos 

envolvidos. Os quais têm sido direcionados para o tratamento de diferentes 

populações e condições de saúde (saudáveis sedentários, atletas, na fase 

aguda do IAM, em pacientes com IC, após cirurgia de revascularização do 

miocárdio, após angioplastia e na síndrome metabólica) [Sandercock, Bromley 

e Brodie, 2005; Ricardo e Araújo, 2006; Valkeinen, Aaltonen e Kujala, 2010; 

Stensvold et al., 2010]. 

Apesar de consensos referirem que o exercício físico produz efeitos 

positivos em vários aspectos do quadro cardiovascular [The American College 

of Sport Medicine - ACSM, 1994; Pollock et al.,1998; Thompson et al., 2003; 

Moraes et al., 2005; Bocchi et al., 2009; Valkeinen, Aaltonen e Kujala, 2010; 

Stensvold et al., 2010], ainda há controversas sobre o melhor tipo de 

treinamento, se envolvendo exercício dinâmico aeróbio [Malfatto et al., 1998; 

Takeyama et al., 2000; Catai et al., 2002; Hambrecht et al., 2004; Nakamura et 
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al., 2005; O’Donovan et al., 2005; Tsai et al., 2006; Kiviniemi et al., 2007; 

Soleimani et al., 2009; Buchheit, 2010; Kosydar-Piechna et al., 2010] ou de 

força [Selig et al., 2004; Mello et al., 2008; Takahashi et al., 2009; Quintério et 

al., 2011] ou ainda a associação dos dois [Pietila et al., 2002; Lucini et al., 

2002; Roveda et al., 2003]. 

Treinamentos aeróbios são mais recomendados que os de força 

para alcançar adaptações no sistema cardiovascular, como melhora da 

capacidade funcional [Valkeinen, Aaltonen e Kujala, 2010], e redução no perfil 

lipídico e glicêmico [O’Donovan et al., 2005; Kosydar-Piechna et al., 2010; 

Stensvold et al., 2010; Kobas et al., 2011]. No entanto, no que se refere 

especificamente à modulação autonômica da frequência cardíaca (FC), tem 

sido documentado que treinamento de força não contribui com melhoras neste 

parâmetro, podendo até contribuir para a redução dos índices da VFC [Mello et 

al., 2008;Takahashi et al., 2009; Quintério et al., 2011]. 

Quando é realizado o TF aeróbio (TFA), a intensidade parece ser 

importante para promover adaptações da modulação autonômica da FC. 

Tulppo et al. [2003] realizando treinamento físico com volumes (tempo de 

exercício e intensidade) distintos, porém ambos em moderada intensidade, 

observaram que esta intensidade é capaz de produzir benefícios sobre a VFC 

em direção ao predomínio vagal. Variações na intensidade do TF de acordo 

com a resposta da modulação autonômica vagal diária mostrou melhores 

resultados nos índices da VFC que o TF realizado apenas em alta intensidade 

[Kiviniemi et al., 2007].  
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 Porém, alguns autores têm mencionado que o TF realizado no nível 

do limiar de anaerobiose ventilatório (LAV) é mais adequado, por ser o ponto 

fisiológico, no qual a FC e sua variabilidade não sofrem grandes alterações, 

independente da condição física ou clínica do voluntário [Sirol et al., 2005; 

Pithon, et al., 2006; Sacilotto et al., 2007]. Assim, visando melhorar a 

modulação autonômica da FC sem expor o voluntário com doença cardíaca a 

risco desnecessário, o TF no LAV surge como uma proposta para reduzir o 

estresse sobre o coração durante a atividade física [Wasserman et al., 2004; 

Pithon, et al., 2006]. 

A literatura ainda refere que o treinamento físico intervalado (TFI) é 

mais eficiente para promover mudanças na capacidade funcional [Warburton et 

al., 2005; Wisloff et al., 2007; Smart, Dieberg e Giallauria, 2011] e reverter os 

fatores de risco [Haram et al., 2009; Smart, Dieberg e Giallauria, 2011]. Os 

treinamentos físicos intervalados são comumente realizados em altas 

intensidades (85-95% da FC máxima – FCmax – ou FC pico) e por curtos 

períodos de tempo de exercício (30 seg a 4 min) e intercalados com períodos 

de recuperação ativa (50-70% FCmax ou FC pico), promovendo assim grande 

variação nos ajustes cardiovasculares [Earnest, 2009; Cornish, Broadbent, 

Cheema, 2011]. No entanto, os benefícios deste treinamento sobre a 

modulação autonômica da FC, ainda não foram esclarecidos [Stuckey et al., 

2011].  

Este estudo teve como hipótese que o treinamento físico intervalado 

realizado em intensidades entre 70 a 110% do LAV, denominado de 

treinamento físico aeróbio intervalado (TFAI), reduz os fatores de risco 
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associados à DAC, o que contribui para melhorar a integridade da modulação 

autonômica da FC de voluntários com DAC. 
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2. OBJETIVO GERAL 

Avaliar e comparar os efeitos do TFAI em intensidade modera entre 

70 a 110% do LAV sobre a modulação autonômica da FC e sobre o perfil 

lipídico e glicêmico de voluntários com DAC. 

2.1. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

Avaliar e comparar a modulação autonômica da FC antes e após o 

período de TFAI do grupo treinado (GT) e do grupo controle (GT); 

Avaliar e comparar os níveis glicêmicos e lipídicos antes e após o 

período de TFAI do grupo treinado (GT) e do grupo controle (GT); 

Investigar a relação entre os índices da VFC com as características 

de idade, medidas antropométricas, características clínicas, fatores de risco e 

uso de medicamentos. 
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3. MATERIAIS E MÉTODOS 

3.1. DESENHO DO ESTUDO E ASPECTOS ÉTICOS 

O estudo foi longitudinal, ensaio clínico controlado com amostras por 

conveniência com aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa da Instituição 

sob o no 04/09 (Anexo I). Os voluntários concordaram e assinaram o termo de 

consentimento livre e esclarecido (Apêndice I). 

3.2. CASUÍSTICA  

Cem (100) voluntários do sexo masculino (idade entre 50-60 anos) 

logo após terem diagnostico de doença arterial coronariana determinada por 

exame de angiocoronariografia, foram submetidos às seguintes avaliações: 

anamnese, hábitos de vida diários, fatores de risco causais e predisponentes 

para a DAC, medicamentos em uso, inspeção física geral, aferição da massa 

corporal (kg), da estatura (cm), utilizando balança antropométrica (WELMY 

200, São Paulo, SP, Brasil), usado para o cálculo do índice de massa corpórea 

(IMC - kg/m2), aferição da pressão arterial (PA) pelo método auscultatório de 

Korotkoff, utilizando um esfigmomanômetro de coluna de mercúrio (WanMed, 

São Paulo, SP, Brasil) e um estetoscópio (Littman, St. Paul, MN, USA). Foram 

também coletadas informações prévias referentes aos exames 

complementares (Raio X, ecocardiograma, cintilografia, exames bioquímicos e 

teste ergométrico). As avaliações clínica e fisioterapêutica foram realizadas no 

Centro de Hemodinâmica do Hospital Irmandade Santa Isabel (Emcor), 

Piracicaba - SP. 
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3.2.1. Critérios de inclusão 

Para inclusão no estudo, foram considerados os seguintes critérios: 

sexo masculino, idade entre 50-60 anos, obstrução ≥50%, em qualquer uma 

das artérias coronárias, sendo diagnosticados como DAC [Austen et al., 1975; 

César et al., 2004]. Foram considerados as seguintes patologias e fatores de 

risco associados: infarto agudo do miocárdio (> 6 meses) [Bigger et al., 1991]; 

angioplastia coronariana transluminal percutânea (ACTP) > 3 meses (segundo 

critério clínico) [Mastrocolla, Meneghelo e Barretto, 1996]; obesidade 

[Associação Brasileira para o Estudo da Obesidade e da Síndrome Metabólica, 

2009]; hipertensão arterial sistêmica (HAS) até estágio 1 [SBC/Departamento 

de Hipertensão Arterial, 2010]; dislipidemia [Departamento de Aterosclerose da 

SBC, 2007]; diabetes mellitus (DM) [Sociedade Brasileira de Diabetes, 2009]; 

história familiar de doença cardíaca [Juonala et al., 2006]; baixo nível de 

atividade física [Hallal e Victora, 2004]; tabagismo [Iglesias et al., 2007]; 

etilismo [Gaziano e Hennekens, 1995]. 

3.2.2. Critérios de exclusão 

Foram considerados os seguintes critérios: infarto agudo do 

miocárdio, período < 6 meses; cirurgia de revascularização do miocárdio; 

arritmias e extrassístoles frequentes em condições de repouso ou 

desencadeadas durante teste de esforço clínico; angina instável; HAS acima do 

estágio 1; doença pulmonar obstrutiva; diabéticos insulino-dependentes, 

neoplasia; insuficiência renal; sequela de acidente vascular cerebral; alterações 

osteomioarticulares; insuficiência hepática e hipotiroidismo não controlado.  
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3.2.3. Tamanho da amostra  

Considerando a gravidade da obstrução coronariana (≥ 50%), 

quando indicado os voluntários eram submetidos à ACTP. Após três (3) meses 

do procedimento de ACTP [Mastrocolla, Meneghelo e Barretto, 1996], para a 

avaliação clínica, cardiovascular e funcional, os voluntários que receberam 

autorização do cardiologista responsável para participarem do estudo, foram 

submetidos a teste ergométrico convencional e a teste de exercício 

cardiopulmonar (TECP). Dessa forma, somente 36 voluntários estavam aptos 

para participar do estudo, sendo a divisão feita por conveniência, de modo que 

os voluntários que aceitaram participar do treinamento constituíram o grupo 

treinado (GT, n=17) e os demais, o grupo controle (GC, n=19), no entanto, 

houve perda amostral de 15 voluntários conforme apresentado na figura 1. 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1 - Diagrama de fluxo representativo da perda amostral e dos voluntários que 

participaram do estudo. 
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Os exames bioquímicos de sangue e coleta da FC e dos intervalos 

RR (iRR) foram realizados antes e após um período de 16 semanas. 

3.3. PROCEDIMENTOS EXPERIMENTAIS 

Todos os procedimentos experimentais foram realizados no mesmo 

período do dia (matutino). Os voluntários foram orientados a manterem a 

medicação em uso, na o ingerirem bebidas alcoólicas e/ou estimulantes, terem 

uma boa noite de sono, a não praticarem exercícios físicos extenuantes e que 

fizessem uma refeição leve pelo menos 2 horas antes das avaliações. 

Os procedimentos experimentais de: captação da FC e iRR e TECP 

foram realizados no Laboratório de Pesquisa em Fisioterapia Cardiovascular e 

Provas Funcionais da Faculdade de Ciências da Saúde, UNIMEP, com a 

temperatura mantida entre 22 a 24°C e umidade relativa do ar entre 40 a 60%. 

Já o programa de TFAI foi aplicado na Clínica de Fisioterapia da UNIMEP.  

3.3.1. Teste ergométrico convencional clínico  

Após três meses da ACTP os voluntários foram submetidos a teste 

de esforço físico clínico (em vigência de medicamentos) com o objetivo de se 

obter uma avaliação clínica e de estratificação dos riscos cardiovasculares 

[Meneghelo et al., 2010]. A partir da avaliação dos resultados da sintomatologia 

clínica, hemodinâmica e eletrocardiográfica o médico responsável autorizava 

ou não a inserção dos mesmos no estudo. No entanto, dos 36 voluntários 

avaliados, nenhum apresentou alterações clínicas, hemodinâmicas ou 

eletrocardiográficas significantes, que contra indicasse a participação no 

estudo. 
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3.3.2. Teste de exercício cardiopulmonar (TECP)  

Com o objetivo de prescrever o protocolo de TFAI, aproximadamente 

3 meses após a ATCP, foi realizado o TECP utilizando o cicloergômetro de 

frenagem eletromagnética (modelo Corival 400, Quinton, Seattle, WA, USA), 

com protocolo contínuo em rampa com incremento de potência a cada minuto, 

calculado individualmente, de acordo com a fórmula prescrita por Wasserman 

et al., [2004].  

As variáveis ventilatórias e metabólicas foram captadas 

simultaneamente durante todo o TECP, respiração a respiração, por meio de 

um sistema de medidas dos gases expirados (CPX/D MedGraphics – Breeze, 

St. Paul, Minesota, USA). O sistema foi calibrado antes de cada teste, usando 

uma concentração conhecida de gás padrão, de acordo com as normas 

técnicas (5% CO2, 12% O2, balanço de N2). 

Os testes foram realizados em vigência dos medicamentos utilizados 

e com o acompanhamento de um médico até atingir a FC submáxima, ou até 

um nível de potência acima do LAV, ou ainda, por sintoma-limitante. Durante o 

teste, os voluntários deveriam manter a pedalada em 60 rpm. Após a 

interrupção do teste, os voluntários continuavam pedalando em baixa potência 

(25 Watts) durante 1 min, e permaneciam pedalando até a carga zero. Os 

principais parâmetros observados foram: FC; consumo de oxigênio (VO2 em 

mL.kg-1.min-1 e em L.min-1); produção de dióxido de carbono (VCO2 em L.min-1); 

ventilação pulmonar (VE – BTPS L/min-1); potência (Watts - W); PA sistólica 

(PAS) e diastólica (PAD) (em mmHg) e eletrocardiograma (ECG).  
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Para a análise visual das respostas ventilatórias e metabólicas foi 

adotado o critério da perda do paralelismo, ou seja, o aumento desproporcional 

da produção de VCO2 (L.min-1) em relação ao VO2 (mL.kg-1min-1) [Crescêncio, 

2002; Higa et al., 2007]. A partir disso, foi calculada a média do LAV de acordo 

com a avaliação de três observadores devidamente treinados. Sendo 

observada uma FC média de 106,18 ± 12,87(bpm) no LAV, o que corresponde 

a 64,67% da FCmax calculada pela formula de Karvonem (FCmax = 220 – 

idade). 

3.3.3. Exames bioquímicos de sangue 

Amostras de sangue venoso foram coletadas para avaliação 

bioquímica após um jejum de 12 horas. Os exames bioquímicos de sangue de 

triglicérides, colesterol total e colesterol lipoproteína de alta densidade (HDL – 

high density lipoprotein), colesterol lipoproteína de baixa densidade (LDL – low 

density lipoprotein) e glicemia foram determinados pelo método enzimático 

colorimétrico (BioSystems, Barcelona, Spain), sendo que o LDL foi calculado 

pela fórmula de Friedewald [Friedewald, Levy e Fredrickson, 1972]. Os valores 

do perfil lipídico e glicêmico foram expressos em miligramas por decilitros 

(mg/dL), sendo todos realizados no Laboratório de Análises Clínicas CEMIM de 

Piracicaba, seguindo os valores de referência do Departamento de 

Aterosclerose da SBC [2007] e da Sociedade Brasileira de Diabetes [2009]. 

3.3.4. Captação da frequência cardíaca (FC) e dos intervalos RR 

(iRR) 

Os dados foram captados após um período de repouso suficiente 

para estabilizar a FC e PA em seus valores basais. Os voluntários 
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permaneceram em repouso, na posição supina, em respiração espontânea, 

monitorizada pelo pesquisador, sendo que mantiveram a frequência respiratória 

entre 12-18 respirações/min. A FC e os iRR foram coletadas por 15 min, com o 

sistema de telemetria digital do frequencímetro (Polar® S810i; Polar Electro, 

Oy, Kempele, Finland) (Figura 2). Este sistema detecta, instantaneamente, a 

despolarização ventricular, correspondendo a onda R do ECG, com uma 

frequência de amostragem de 500 Hz e resolução temporal de 1 ms, deste 

modo, calculando a FC instantaneamente e armazenando os iRR, para 

posterior transferência do sinal para um computador compatível, onde eram 

processados os sinais  (Figura 3), método validado Loimalla et al.[1999], 

Gamelin, Berthoin e Bosquet [2006] e Vanderlei et al. [2008]. 

 

 

 

  

 

 Figura 2 - Colocação da cinta no quinto espaço intercostal para captação 
da FC A: cinta com transmissor codificado; B: frequencímetro 
polar; C: interface.  

Figura 3 - Representação de um tacograma dos valores absolutos da FC 
(bpm) no software Polar Precision Performace, captado durante 15 
min.  
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3.3.5. Análise da variabilidade da frequência cardíaca (VFC)  

Para a análise da VFC, foi realizada uma inspeção visual da 

distribuição dos iRR (ms), para eliminar os trechos que continham “spikes”, de 

modo a selecionar um intervalo que apresentasse maior estabilidade do 

traçado dos iRR [Task Force, 1996]. Foi utilizado sempre o mesmo número de 

pontos consecutivos (300 pontos) (Figura 3). 

Foi realizada a análise no domínio do tempo (DT), para os índices 

rMSSD (ms) que corresponde a raiz quadrada da somatória do quadrado das 

diferenças entre os iRR no registro divididos pelo número de iRR em um tempo 

determinado menos um, e SDNN (ms), raiz da somatória do quadrado e das 

diferenças dos valores individuais em relação ao valor médio, dividido pelo 

número de iRR da série de dados selecionados. 

No domínio da frequência (DF) a partir da Transformada Rápida de 

Fourrier (FFT) aos dados da série temporal [Task Force, 1996], encontram-se 

as bandas de frequência, na distribuição espectro de potência: potência total 

(que representa a variação de todos os iRR < 0,4 Hz), muito baixa frequência 

(MBF= frequências entre 0,003 a 0,04 Hz), baixa frequência (BF= frequências 

entre 0,04 a 0,15 Hz) e alta frequência (AF= 0,15 a 0,4 Hz), os valores 

absolutos das bandas de frequência são expressos em ms2; as bandas BF e 

AF são representativas da atuação dos componentes predominantemente 

simpático e vagal no controle da FC. A razão entre a BF e AF (razão BF/AF), 

índice indicativo do balanço simpato-vagal também foi utilizada. Os 

componentes de BF e de AF também foram expressos em unidades 

normalizadas (BFun e AFun). As unidades normalizadas correspondem à 
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divisão da densidade espectral de potência de um dado componente (BF ou 

AF) pela subtração da potência total pelo componente muito baixa frequência, 

multiplicado por 100 [Malliani et al., 1991; Task Force, 1996].  

3.3.6. Programa de treinamento físico aeróbio intervalado 

O protocolo de treinamento físico aeróbio intervalado (TFAI) de 16 

semanas foi individualizado e supervisionado, constituído de três sessões 

semanais (em dias alternados), totalizando 48 sessões, com duração de 1 hora 

cada sessão, dividida em três fases. A 1ª fase de aquecimento com duração de 

10 min incluiu exercícios calistênicos, alongamento, caminhada e coordenação, 

associados aos exercícios respiratórios na posição em pé. A 2ª fase de 

condicionamento físico, que no início o programa de TFAI foi de 25 min e de 

acordo com as respostas adaptativas da FC e da PA dos voluntários, foram 

ajustadas a duração e a intensidade do treinamento previsto até que fosse 

atingido 40 min no total (Figura 4). Esta fase foi realizada em bicicleta 

ergométrica e as intensidades do treinamento foram determinadas a partir da 

potência (Watts), FC (bpm) e VO2 em (mL.kg-1.min-1) atingida no LAV no TECP. 

As intensidades foram realizadas em seis etapas baseadas nos estudos de 

Sirol et al. [2005], Pithon et al. [2006] e de Sacillotto et al. [2007] (Figura 4): 

a) Etapa 1 de condicionamento: Exercício com 80% do LAV (5 min) , sendo a 

média da FC nesta fase de 89,46 ± 7,15 bpm (54,48% da FCmax – 84,25% da 

FC do LAV); 
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Tempo (minutos) 

Etapa 1 - 80% do LAV 

Etapa 3 - 110% do LAV 

Etapa 2 - 100% do LAV 

Etapa 5 - 110% do LAV 

Etapa 4 - 100% do LAV 

Etapa 6 - 70% do LAV 

b) Etapa 2 e 4 de condicionamento: Exercício com 100% do LAV (5 min e 

progressão até 10 min, subdivididos em duas etapas), sendo a media da FC 

nesta fase de 95,33 ± 8,66 bpm (58,06% da FCmax – 89,78% da FC do LAV);  

c) Etapa 3 e 5 de condicionamento: Exercício com 110% do LAV (3 min e 

progressão até 5 min, subdivididos em duas etapas), a média da FC nesta fase 

de 104,77 ± 11,54 bpm (63,81% da FCmax – 98,67% da FC do LAV); 

d) Etapa 6 de condicionamento: Exercício com 70% do LAV (5 min), média da 

FC nesta fase de 94,30 ± 9,18 bpm (57,43 da FCmax – 88,81 da FC do LAV); 

 

 

 

 

 

 

Figura 4 - Ilustração das etapas em relação aos níveis das intensidades e da 
duração do treinamento físico em cicloergômetro: Etapa 1 - 5 min em 
80% do LAV; Etapas 2 e 4 - de 5 a 10 min em 100% do LAV; Etapas 3 e 
5 - de 3 a 5 min em 110% do LAV; Etapa 6 - 5 min em 70% do LAV.  

Ao final da sessão, os voluntários realizavam a 3ª fase, 10 min de 

desaquecimento com exercícios dinâmicos, respiratórios e de relaxamento 

visando o retorno dos valores de PA e FC próximos aos dos basais. 

Em cada sessão foram aferidos e registrados os valores pressóricos 

e de FC antes, durante e após o programa de treinamento físico e verificada a 
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presença de sinais e sintomas. No caso do voluntário apresentar algum sinal 

ou sintoma de intolerância a realização do exercício, era interrompido o 

exercício ou imediatamente após a interrupção da sessão, este era 

encaminhado ao médico [Silva e Catai, 2000]. 

A progressão das cargas era feita de forma diária e semanal de 

acordo com as respostas adaptativas da FC e da PA dos voluntários, de modo 

que fossem ajustadas a duração (até que fosse atingido 40 min) e a 

intensidade do treinamento. Mensalmente era realizada a avaliação da FC e de 

sua variabilidade [Sacilotto et al., 2007], com as cargas utilizadas durante a 

fase de condicionamento, para verificar se a progressão da intensidade da 

carga do treinamento físico estava de acordo com o proposto. Foi utilizado o 

protocolo em degrau descontinuo, sendo o primeiro degrau realizado com a 

potência em Watts correspondente a 100% do LAV da fase do 

condicionamento físico durante 5 min. A progressão das cargas foi realizada de 

10 W em 10 W em cada nível de potência. Entre uma potência e outra era 

interposto um período variável de repouso para que os valores de FC 

retornassem aos valores basais. 

Para a determinação do limiar de anaerobiose (LA) pela resposta da 

FC, batimento a batimento, foi utilizada a análise visual gráfica da perda da 

estabilidade da resposta de FC a partir da equação da reta (resposta 

decrescente, estável ou crescente em função do tempo), de modo que 

inclinação negativa (corresponderia a potência abaixo do nível do LA), 

inclinação positiva discreta (corresponderia a potência no LA), inclinação 

positiva acentuada (corresponderia a potência acima do LA). Para esta análise, 
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foram excluídos os primeiros 120s de exercício, tendo em vista que a 

homeostase da FC ocorre entre os 60s a 120s do inicio do exercício [Garcez, 

2001].  

3.4. TRATAMENTO DOS DADOS 

Com base no teste de normalidade (Kolmogorov-Smirnov), para 

comparação intergrupos das variáveis: idade, dados antropométricos e clínicos 

foi utilizado o teste Mann-Whitney, para as variáveis de fatores de risco, dados 

angiográficos e medicamentos, o teste Exato de Fisher. Para as variáveis: 

exames bioquímicos e índices da VFC foram calculados o ∆ - delta - (diferença 

entre após (PT) e antes (AT) do treinamento) e % ((valores médios PT – 

valores médios AT)/valores médios AT x 100) para ambos os grupos. Assim 

para análise intragrupo do GT e do GC foi utilizado o Teste Wilcoxon e para a 

análise de comparação entre os grupos, realizada a partir do ∆, foi aplicado o 

Teste Mann-Whitney.  

A regressão linear múltipla, procedimento stepwise [Neter et al., 

1996] foi utilizada para verificar a relação entre os deltas dos índices da VFC 

(variáveis dependentes) e as covariantes (variáveis independentes) como: 

idade, características antropométricas (estatura, massa corpórea e IMC) e 

clínicas (FC, PA, infarto do miocárdio > 6 meses, história familiar de doença 

cardíaca, percentual de obstrução, número de artérias com obstrução), 

medicamentos em uso (betabloqueadores, antiplaquetários, hipolipemiantes, 

vasodilatadores, hipoglicemiantes, diuréticos, de ação no sistema renina-

angiotensina e nos canais de cálcio) e fatores de risco para DAC (tabagismo, 

etilismo, dislipidemia, diabetes mellitus, hipertensão e obesidade).  



  27 

 

As variáveis independentes foram escolhidas por ordem de 

magnitude do coeficiente de correlação com as variáveis dependentes e sua 

significância (valor de p). Foi determinado um coeficiente de explicação mínimo 

de 60% de variação de r², p<0,05.  

Para as análises estatísticas foram utilizados o aplicativo “Bioestat 

5.0”, e as variáveis numéricas foram expressas em média e desvio padrão 

(DP), enquanto que as variáveis categóricas foram expressas em número (n) e 

porcentagem (%), sendo estabelecido o nível de significância de α=5%. O 

cálculo amostral dos dados de DP do rMSSD dos voluntários que participaram 

do estudo piloto (n=7), para o nível de confiança de 95% e Power de 80%, 

sugeriu o número de 9 voluntários para cada grupo. 
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4. RESULTADOS 

Os dois grupos apresentaram idade, características antropométricas 

e variáveis cardiovasculares (em média ± DP) semelhantes (Tabela 1).  

Tabela 1 – Idade, características antropométricas e clínicas dos grupos. 

Variáveis  Grupo Treinado (n =11) Grupo Controle 
(n =10) 

 PRÉ PÓS PRÉ PÓS 

Idade, anos 56 ± 6,22 -------- 58 ±7,09 -------- 
Estatura, cm 168,21 ± 7,58 -------- 172 ± 8,14 -------- 

Massa      
corpórea, Kg 

86,09 ± 16,91 85,36 ± 16,66 81,25 ± 14,36 81,7 ± 15,07 

IMC, kg/m² 29,96 ± 5,18 29,74 ± 5,32 27,47 ± 2,96 28,04 ± 3,55 

FC, bpm 63 ± 6,57 60,42 ± 7,60 61 ± 6,48 61,91 ± 9,62 

PA sistólica,       
         mmHg 

135,0 ± 18,02 129,09 ± 12,2 134,0 ± 15,05 134 ± 11,73 

PA diastólica,  
         mmHg 

86,8 ± 6,43 84,54 ± 8,20 85,0 ± 8,49 86 ± 8,43 

Variáveis numéricas estão apresentadas em média ± DP; IMC, índice de massa 
corpórea (kg/m²); FC, frequência cardíaca; bpm, batimentos por minuto; PA, pressão 
arterial; mmHg, milímetros de mercúrio 
Teste Mann-Whitney (p<0,05);  
 
 

Na tabela 2 não foram observadas diferenças entre os fatores de 

risco, dados angiográficos e dos medicamentos em uso pelos voluntários (em 

número e porcentagem), comparando-se os dois grupos. 
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Tabela 2 – Fatores de risco, dados angiográficos e medicamentos em uso.  

Variáveis  Grupo Treinado (n=11)      Grupo Controle        
        (n=10) 

 PRÉ PÓS PRÉ PÓS 

Nº de artérias obstruídas n (%) ----- n (%) ----- 

      Obstrução em 1 artéria  1 (9,1) ----- 4 (40) ----- 
      Obstrução em 2 artérias 3 (27,3) ----- 3 (30) ----- 
      Obstrução em mais de  
          Artérias 

7 (63,6) ----- 3 (30) ----- 

Fatores de risco n (%)  n (%)  

Infarto do Miocárdio  
      (>6 meses) 

3 (27,3)  ----- 2 (20) ----- 

Angioplastia prévia  
      (> 6meses) 

7 (63,6) ----- 5 (50) ----- 

História Familiar de  
      Doença 

11 (100) ----- 7 (70) ----- 

Tabagismo 3 (27,3) ----- 2 (20) ----- 
Etilismo 7 (63,6) ----- 6 (60) ----- 
Obesidade 4 (36,4) 3 (27,3) 1 (10)  3 (30)  
Hipertensão 7 (63,6) 5 (45,5) 7 (70) 6 (60) 
Dislipidemia 11 (100) 11 (100) 10 (100) 7 (70) 
Diabetes 1 (9,1) 2 (18,1) 1 (10) 4 (40) 

Medicamentos em uso n (%) n (%) n (%) n (%) 

Beta-bloqueadores 6 (54,5) 6 (54,5) 5 (50) 5 (50) 
Ação no Sistema Renina-    
       Angiotensina 

9 (81,8) 9 (81,8) 5 (50) 6 (60) 

Antiplaquetários  11 (100) 11 (100) 8 (80) 8 (80) 
Hipolipemiantes 11 (100) 11 (100) 7 (70) 7 (70) 
Ação nos Canais de Cálcio 4 (36,4) 4 (36,4) 4 (40) 4 (40) 
Vasodilatadores 3 (27,3) 4 (36,4) 2 (20) 3 (30) 
Hipoglicemiantes 0 (0) 2 (18,1) 1 (10)  2 (20)  
Diuréticos 4 (36,4) 4 (36,4) 4 (40) 3 (30) 

Variáveis dicotômicas estão apresentadas em número (n) e porcentagem (%). 
Teste Exato de Fisher (p<0,05). 
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Os resultados da análise intragrupo dos índices no DT: rMSSD (ms) 

SDNN (ms) e no DF: potencia total (ms²), BF(ms²) e AF(ms²) da VFC após o 

treinamento físico, do GT, apresentaram diferenças significativas, enquanto 

que os índices da VFC do GC não foram significativamente diferentes. Verifica-

se ainda, que as diferenças (∆) dos índices de ∆rMSSD, ∆SDNN, ∆potência 

total, ∆BF e ∆AF do GT em relação ao GC foram significativas (Tabela 3). 

Os valores médios percentuais dos índices de rMSSD, SDNN, 

potência total, BF (em ms) e AF (em ms)da VFC apresentaram diferenças 

significativas (Figura 5). 
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Figura 5 – Dados expressos em média, do percentual das diferenças (∆s) dos 

índices da variabilidade da frequência cardíaca. 

*P<0,05, teste de Mann-Whitney: diferença significante para média dos ∆ do GT vs GC. 

  
Na comparação intragrupo dos exames bioquímicos de sangue, o 

GT apresentou redução significante nas concentrações plasmáticas de 

colesterol total e glicemia em jejum. O GC apresentou redução significante 

apenas na glicemia. Quando realizada a comparação intergrupo, não houve 

diferença do ∆GT para o ∆GC para todas as variáveis.  
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Na análise de relação entre as covariantes (variáveis independentes) 

com os índices da VFC, verifica-se que para o GT o índice rMSSD (ms) foi 

predito em 99% pela presença de obstrução em uma artéria (lesão uniarterial), 

o etilismo, a HAS, angioplastia prévia e o uso de medicamentos como 

betabloqueadores e vasodilatadores. O índice de AF (ms) foi predito em 99% 

pela presença de lesão uniarterial, angioplastia prévia e a HAS. O índice de BF 

(ms) também foi predito em 99% pela presença de lesão uniarterial e biarterial 

(obstrução em duas artérias), IAM prévio, HAS e uso de medicamento com 

ação nos canais de cálcio. Para o GC, os índices rMSSD (ms) e AF (ms), foram 

preditos em 93 e 99% respectivamente, pela presença de  lesão uniarterial, 

multiarterial (obstrução em mais de duas artérias) e diabetes; além disso, o 

índice de AF (ms) também apresentou relação com medicamento 

hipolipemiante. Já o índice de potência total (ms) foi predito em 97% pela 

presença de lesão biarterial, angioplastia prévia, história familiar de DAC e 

diabetes (p<0,05). Todos os modelos obtidos satisfizeram as hipóteses de 

homocedasticidade e normalidade dos resíduos. 
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Tabela 5 - Regressão linear entre os índices da VFC e as covariantes para o 
grupo treinado e controle. 

 Índices da 

VFC 

Intercepto Covariantes Estimativa r2 

 

 

 

 

Grupo 

Treinado 

rMSSD (ms) 

 

6,12 Uniarterial 

Etilismo 

Angioplastia prévia 

HAS 

Betabloqueador 

Vasodilatador 

53,81 

6,67 

18,32 

-19,87 

-9,91 

12,28 

0,99 

BF (ms2) 356,02 Uniarterial 

Biarterial 

IAM prévio  

HAS 

Ação nos canais 

de cálcio 

114,32 

-64,78 

-147,46 

-211,87 

-190,32 

0,99 

AF (ms2) 132,4 Uniarterial 

Angioplastia prévia 

HAS 

2714,3 

152,3 

-239,45 

0,99 

 

 

 

 

Grupo 

Controle 

rMSSD (ms) 13,4 Uniarterial 

Multiarterial 

Diabetes 

17,97 

-12,05 

-14,28 

0,93 

Potência 

total (ms2) 

533,82 Biarterial 

Angioplastia prévia 

História familiar 

para DAC 

Diabetes 

1806,10 

-638,73 

-485,54 

 

-2083,60 

0,97 

AF (ms2) 324,33 Uniarterial 

Multiarterial 

Hipolipemiantes 

Diabetes 

-381,57 

-294,03 

62,37 

-324,28 

0,99 

r2, coeficiente de determinação; rMSSD, raiz quadrada da somatória do quadrado das 
diferenças entre os intervalos R-R no registro dividido pelo número de intervalos R-R em 
um tempo determinado menos um; BF, baixa frequência; AF, alta frequência; ms2, 
unidades absolutas em milissegundos ao quadrado; HAS, hipertensão arterial sistêmica; 
IAM, infarto agudo do miocárdio; DAC, doença arterial coronariana. 
Teste de regressão linear múltipla, p<0,05. 
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5. DISCUSSÃO  

 Os principais resultados do presente estudo mostram que TFAI (TFI 

realizado em intensidades entre 70-110% do LAV) promoveu melhora da 

modulação autonômica da FC avaliada por meio da VFC e redução do 

colesterol total e da glicemia dos voluntários com DAC. 

Embora não tenham sido encontradas diferenças após o TFAI nas 

variáveis de FC (bpm) e dos iRR (ms), a literatura refere que as adaptações da 

modulação autonômica da FC, pela análise dos índices da VFC no DF (AF) são 

identificadas antes que a redução da FC (bpm), devido a fraca correlação deste 

componente de frequência (AF) com os iRR (ms) [Sandercock, Bromley e 

Brodie, 2005]. Neste sentido, outros estudos referem que modelos com 

algoritmos matemáticos que avaliam os índices da VFC no DF, que envolve a 

divisão dos iRR em bandas em um espectro de potência, podem ser capazes 

de identificar modificações da modulação autonômica da FC de forma mais 

precoce do que a análise da FC em bpm, por exemplo quando busca-se 

modificações frente ao TF de curto período [Tulppo et al., 2003; Nolan et al., 

2008].  

As diferenças dos índices da VFC no DT (rMSSD, SDNN) e no DF 

(potência total, BF (ms²) e AF (ms²)) observadas em nosso estudo após o TFAI, 

mostram que houve melhora da modulação autonômica da FC, analisada por 

meio da VFC, com aumento importante do componente predominantemente 

vagal, representado pelos índices rMSSD (ms) e AF (ms²). Também houve 

aumento do SDNN e BF (ms²) após o TFAI, que são índices que representam a 

variabilidade da frequência cardíaca como um todo e as influências 
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predominantemente simpáticas, respectivamente. Assim, podemos inferir que o 

aumento da modulação autonômica da FC predominantemente vagal (rMSSD e 

AF) observado no presente estudo, contribui com o efeito cardioprotetor nos 

voluntários que foram submetidos ao TFAI. Billman [2002] menciona que a 

melhora da modulação autonômica vagal é referida como importante parâmetro 

da integridade neurocárdica e contribui para a prevenção de arritmia e morte 

súbita cardíaca.  

De forma inversa, o predomínio da modulação autonômica simpática 

tem sido referido como predisponente para eventos cardíacos [Billman e 

Kukielka, 2006]. Porém, em nosso estudo, o aumento do índice BF, que é 

representativo predominantemente da modulação autonômica simpática, não 

deve ser associado à resposta negativa ao exercício físico, visto que houve 

aumento da VFC como um todo, com aumento da potência total, sem 

diferenças nos índices BFun e AFun e/ou alteração no balanço simpato-vagal 

(BF/AF), que no GT apresentou até discreta redução do predomínio simpático, 

observado nos valores da razão BF/AF após o TFA (2,37 ± 1,77 x 1,92 ± 1,54), 

porém sem diferenças estatísticas. 

Vale ressaltar que além das mudanças nos índices da modulação 

autonômica da FC, o TFAI pode provocar mudanças e adaptações nos 

reflexos, barorreflexo, quimiorreflexo e reflexo cardiopulmonar que enviam 

informações ao sistema nervoso central (no núcleo trato solitário, núcleos 

paraventriculares do hipotálamo e núcleo ambíguo). Esses reflexos apresentam 

relação com a manutenção e controle do tônus cardiovascular a partir dos 

componentes autonômicos, que através dos neurônios eferentes simpáticos e 
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parassimpáticos promovem interações entre estes dois componentes sobre a 

modulação autonômica cardíaca central (Martins-Pinge [2011]).  

Como a prática regular de atividade física promove várias 

adaptações no sistema cardiovascular, os reflexos supra citados embora não 

avaliados diretamente no presente estudo, podem ter contribuído para que 

ocorressem adaptações nos músculos esqueléticos (mudança na redistribuição 

dos tipos de fibras), no metabolismo oxidativo (aumento da capacidade 

oxidativa e redução do estresse oxidativo) [Crimi et al., 2009], na função 

endotelial (melhora da vasodilatação endotélio-dependente) e na função 

cardiovascular (aumento da densidade capilar, redistribuição de fluxo cardíaco, 

redução de pós-carga, melhora no enchimento ventricular e no volume de 

ejeção) [Crimi et al., 2009; Martins-Pinge, 2011] e assim influenciando nas 

mudanças observadas nos índices da VFC no grupo treinado. 

Ressalta-se que mudanças na modulação autonômica da FC após 

treinamentos físicos aeróbicos contínuos, já têm sido extensivamente 

observados em vários estudos, revisões e meta-análises envolvendo 

voluntários saudáveis e sedentários de diversas faixas etárias [Carter, Banister 

e Blaber, 2003; Uusitalo et al., 2002; Iwasaki et al., 2003; Sandercock, Bromley 

e Brodie, 2005; Sloan et al., 2009], em voluntários com algum nível de 

treinamento físico e em atletas [Heffernan, 2005; Raczak et al., 2006; Kiviniemi 

et al., 2007; Manzi et al., 2009; Hautala, Kiviniemi e Tulppo, 2009], também, em 

voluntários com doença cardíaca, seja esta pós IAM ou pós revascularização 

do miocárdio ou portadores de insuficiência cardíaca [Malfatto et al., 1998; 
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Takeyama et al., 2000; Lucini etal., 2002; Larsen et al., 2004; Nolan et al., 

2008; Smart e Steele, 2010]. 

Benefícios adicionais têm sido observados, uma vez que o TFI 

melhora da capacidade cardiorrespiratória (VO2), função endotelial, morfologia 

e função do ventrículo esquerdo, porém os estudos com TFI até o momento 

utilizam apenas protocolos de moderada a alta intensidade (85-95% da FCmax 

– ou FC pico) com curta duração (30 seg a 4 min), situação que, durante o 

exercício tem sido referida como promotora de mudança no balanço simpático-

vagal no sentido do predomínio da atividade simpática sobre o coração, com o 

aumento da FC, e que quando associada à redução da VFC, pode resultar em 

perda da capacidade protetora do componente vagal sobre o coração [Billman, 

2002; Sankako et al., 2006] e predispor ao surgimento de eventos cardíacos 

malignos, como a fibrilação ventricular [Billman, 2002]. 

Até o momento, os efeitos de um programa de TFI, com intensidade 

de treinamento baseados no LAV, sobre as adaptações da modulação 

autonômica da FC (índices da VFC) têm sido pouco estudadas. Assim, o 

presente estudo é inovador e relevante dos já relatados na literatura, pois 

considerou um TFI com intensidades de 70-110% do LAV, ponto fisiológico 

importante onde FC e sua VFC, independente da condição física ou clínica do 

paciente, não apresenta grandes alterações [Takahashi et al., 2005; Sacilotto et 

al., 2007]. 

Os poucos estudos com TFI (que são em alta intensidade) que 

avaliaram a modulação autonômica da FC, encontraram resultados 

promissores. Knoepfli-Lenzin et al. [2010], observaram que em voluntários 
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saudáveis não treinados o TFI foi mais efetivo sobre a VFC comparado com 

treinamento com protocolos de carga constante (endurance), pois houve  

aumento dos índices de VFC no domínio do tempo (rMSSD, pNN50, SD1). 

Ainda observando os efeitos do TFI em alta intensidade sobre a modulação 

autonômica da FC, Munnk, Buut e Larsen [2009], estudaram pacientes com 

DAC e verificaram que houve aumento da VFC (através do índice SDNN) neste 

grupo de pacientes após este protocolo de treinamento físico.  

O TFAI realizado neste estudo foi capaz de melhorar o perfil lipídico 

e glicêmico de voluntários com DAC, de modo a reduzir o colesterol total e 

glicemia em jejum. Durstine e Thompson [2001] referem que o treinamento 

físico promove alterações dos fatores de risco cardiovascular, como redução da 

obesidade, aumento da tolerância à glicose e melhora do perfil lipídico os quais 

já são bem descritos na literatura. 

Sabe-se que o exercício físico influencia no metabolismo celular e 

lipídico, de modo que a musculatura periférica desenvolve adaptações na 

densidade capilar, estrutura protéica miofibrilar e na composição enzimática, o 

que resulta em maior eficiência na utilização de lipídios como substrato 

energético e melhora no transporte de glicose a nível muscular, desta forma 

contribuindo para mudanças no perfil lipídico e no balanço glicêmico [Hayashi, 

Wojtaszewisk e Goodyear, 1997; Moraes, 2005].  

Os estudos que avaliam o efeito do TFI, sobre o perfil lipídico e 

glicêmico, ainda mostram resultados discordantes Tjønma et al. [2008] não 

verificaram alterações no perfil lipídico em pacientes com síndrome metabólica 

(colesterol total, triglicérides, LDL). Porém, no mesmo estudo de Tjønma et al. 
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[2008], observou-se melhora no HDL e na glicemia em jejum. Já no estudo 

Haram et al. [2009], que foi realizado em modelo experimental (ratos), 

observaram melhora no perfil lipídico (aumento do HDL e redução nas 

concentrações de triglicerídeos) e glicêmico (redução glicemia em jejum e 

melhora da tolerância a glicose). Embora estes estudos tenham utilizados 

diferentes protocolos de treinamento e em diferentes populações (Tjønma et al. 

[2008], baseou-se no protocolo proposto por Rognmo [2004], e Haram et al. 

[2009], no protocolo proposto por Kemi [2005]), ambos utilizaram a mesma 

intensidade de zona alvo para treinamento, 85-100% do VO2 máxim no estudo 

de Haram [2009] e de 90-100% FCmax no estudo de Tjønma et al. [2008], o 

que corresponde treinamento de alta intensidade [Pollock et al.,1998]. 

Em nosso estudo observou-se também que além da redução 

significativa do colesterol total, as concentrações de triglicérides e HDL, 

embora não tenham sofrido alterações significativas, retornaram para valores 

de normalidade no grupo treinado. Já o grupo controle apresentou redução na 

glicemia em jejum, mesmo não tendo sido submetido ao um programa de 

treinamento físico. No entanto, ressalta-se que estes voluntários não foram 

impedidos de alterar seu estilo de vida, como por exemplo alterar sua 

alimentação, fator que pode ter contribuído para o resultado de melhora da 

glicemia no grupo controle. 

Além do efeito do TFAI sobre a modulação autonômica da FC, os 

resultados da análise de regressão linear mostram que no componente vagal 

(rMSSD e AF) do GT foram preditas pela gravidade de lesão (obstrução 

uniarterial) e à realização do procedimento de angioplastia prévia. Além disso, 
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a presença de HAS, o etilismo, o uso de betabloqueadores e vasodilatadores 

também influenciaram nesta variável. 

Quando observado o componente predominantemente simpático 

(BF), os resultados mostram que a gravidade da obstrução (sendo esta 

uniarterial), presença de IAM prévio, HAS e uso de medicamento com ação nos 

canais de cálcio foram preditoras da mudança do índice BF.  

A gravidade da DAC está relacionada ao percentual e ao número de 

artérias obstruídas, de modo que estas características angiográficas podem 

influenciar na disfunção cardíaca autonômica. Quanto maior o percentual e o 

número de artérias obstruídas (artérias mais obstruídas e maior número de 

artérias com obstrução) menor são os índices de VFC [Souza, 2010; Kunz et 

al., 2011]. Desta forma como todos os voluntários apresentavam obstruções 

coronarianas maiores que 50%, porém com lesões em diferentes artérias 

coronárias, os que possuíam menos artérias comprometidas poderiam se 

beneficiar mais do treinamento físico.  

A avaliação da presença de patologias associadas tem sido pouco 

relatada durante a avaliação do controle autonômico de pacientes com doença 

cardíaca. Assim, indivíduos portadores de doenças cardiovasculares (HAS e 

IAM) ou submetidos a procedimentos de reperfusão arterial (angioplastia) ou 

com doenças metabólicas (diabetes) apresentam redução dos índices da VFC 

quando comparados a pessoas saudáveis [Task Force, 1996]. Com relação à 

angioplastia, alguns estudos da literatura tem relatado que imediatamente após 

a reperfusão coronariana ocorre melhora parcial da VFC, observada por 

aumento de rMSSD e AF e redução do BF [Aydinlar et al., 2009], entretanto, 
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alguns autores mostram  que os índices da VFC começam a retornar à valores 

de normalidade no período de 30 dias até 6 meses após a angioplastia, com 

aumento dos índices da modulação autonômica vagal [Wennerblom et al., 

2000], o que pode em parte explicar este efeito positivo sobre as mudanças na 

VFC. 

Em nosso estudo, observamos que o etilismo é um dos fatores 

preditores do índice de BF. Porém, não foram encontrados estudos a respeito 

dos efeitos do etilismo, de forma isolada, sobre a modulação autonômica do 

coração em pacientes com DAC. No entanto, outros estudos investigam este 

fator de risco sempre de forma associada com outros hábitos de vida, como o 

fumo, encontrando redução dos índices parassimpáticos [Thayer, Yamamoto e 

Brosschot, 2010]. Deve-se observar que neste trabalho foram considerados 

etilistas voluntários que ingerissem álcool mais que três vezes por semana, 

porém este ponto de corte pode não ter sido suficiente para promover 

influencias sobre os índices da VFC. De fato alguns estudos referem que 

alguns tipos de bebidas, se consumidos em dose adequada, podem produzir 

efeitos positivos para a redução do risco de doenças cardiovasculares 

[Grønbaek, 2006].   

De modo geral, o uso de terapia medicamentosa tem sido referido 

como capaz de promover melhoras no controle autonômico sobre coração. 

Vários estudos demonstram que utilização de beta-bloqueadores é capaz de 

reduzir a modulação simpática cardíaca [Sandrone et al. 1994]. Não foram 

encontrados na literatura, estudos pesquisando a ação de medicamentos 

específicos, como os vasodilatadores, medicamentos com ação sobre os 

http://www.sciencedirect.com/science?_ob=RedirectURL&_method=outwardLink&_partnerName=27983&_origin=article&_zone=art_page&_linkType=scopusAuthorDocuments&_targetURL=http%3A%2F%2Fwww.scopus.com%2Fscopus%2Finward%2Fauthor.url%3FpartnerID%3D10%26rel%3D3.0.0%26sortField%3Dcited%26sortOrder%3Dasc%26author%3DYamamoto%2C%2520Shelby%2520S.%26authorID%3D35319294500%26md5%3D2206425a6b27ddbafe71282eec3a54c4&_acct=C000049833&_version=1&_userid=984983&md5=e322ce00da4a531f66c97964da07a796
http://www.sciencedirect.com/science?_ob=RedirectURL&_method=outwardLink&_partnerName=27983&_origin=article&_zone=art_page&_linkType=scopusAuthorDocuments&_targetURL=http%3A%2F%2Fwww.scopus.com%2Fscopus%2Finward%2Fauthor.url%3FpartnerID%3D10%26rel%3D3.0.0%26sortField%3Dcited%26sortOrder%3Dasc%26author%3DBrosschot%2C%2520Jos%2520F.%26authorID%3D6603914109%26md5%3D3d116af6913612d8656bf332b45f56da&_acct=C000049833&_version=1&_userid=984983&md5=bdcfd4a9bfcdf9d24c7ad8392ec78f16
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canais de cálcio e hipolipidemiantes, sobre a modulação autonômica cardíaca, 

avaliada pela VFC. Considerando que medicamentos podem reduzir alterações 

patológicas, como controlar a pressão arterial em pacientes hipertensos e 

manter o perfil lipídico dentro das taxas de normalidade para pacientes 

dislipidêmicos, sugere-se que estes medicamentos poderiam influenciar 

positivamente a VFC. Assim pode-se observar que os voluntários que tiveram 

melhores resultados nos índices da VFC com o TFAI tinham menor gravidade 

de lesão e menor número de comorbidade associadas. Observa-se que para a 

maioria das variáveis, a lesão em apenas uma artéria contribui de forma 

positiva para estas mudanças na VFC, e a presença de patologia associadas 

contribuiu de forma negativa para as mudanças dos índices da VFC. Assim, os 

voluntários que não apresentavam estas patologias podem ter tido maiores 

mudanças.  

Considerando que treinamento físico aeróbio contínuo (ou de carga 

constante) de moderada intensidade, desde que realizados por pelo menos 30 

minutos, se mostrou capaz de produzir resultados positivos na VFC [Tulppo et 

al, 2003, Iwasaki et al., 2003], programas de reabilitação cardiovascular 

envolvendo TFI em intensidades moderados, como no presente estudo 

baseadas no LAV, podem ser eficientes para promover efeitos positivos na 

modulação autonômica da FC. 

Dessa forma, justifica-se a relevância deste estudo, por utilizar um 

programa de TFAI em níveis próximos ao LAV, ponto fisiológico importante de 

alterações metabólicas e ventilatórias, que é capaz de proporcionar efeitos 

positivos na modulação autonômica da FC sem expor o paciente com doença 
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cardíaca a risco desnecessário, assim tornando o TF no LAV uma proposta 

para conseguir resultados e reduzir o estresse sobre o coração durante a 

atividade física. 

Limitações do Estudo 

 Embora todos os voluntários tivessem sido orientados dos objetivos 

da pesquisa, não houve controle sobre mudanças no estilo de vida tanto do 

grupo treinado como grupo controle, de modo que por orientações médicas, 

medidas com evitar os hábitos de tabagismo e  introdução de dieta adequada 

podem ter ocorrido.  

 Além disso, podemos sugerir para estudos futuros que seja 

introduzido treinamento físico em carga constante, com a finalidade de 

comparar nossa proposta com os treinamentos descritos e consagrados na 

literatura.  
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6. CONCLUSÃO 

Nossos resultados mostraram que um programa de TFI em níveis 

próximos ao LAV, promoveu efeitos benéficos sobre a modulação autonômica 

da FC e sobre o perfil lipídico e glicêmico.  

Nossos resultados também demonstraram que os voluntários com 

menor gravidade de doença arterial coronariana e que apresentam menor 

número de comorbidade/patologias associadas são os que mais se 

beneficiaram do TFAI.  
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* Baseadas na norma do International Committee of Medical Journal Editors - Grupo de 
Vancouver; 2005. Abreviatura dos periódicos em conformidade com o Medline. 
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Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa da UNIMEP



58 

 

 

 

 



59 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

APÊNDICE I 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 “AVALIAÇÃO DOS MARCADORES INFLAMATÓRIOS, POLIMORFISMOS 
GENÉTICOS E VARIÁVEIS CARDIOVASCULARES E VENTILATÓRIAS EM 
VOLUNTÁRIOS COM FATORES DE RISCO PARA DOENÇA ARTERIAL 
CORONARIANA” 

COORDENADORA DO PROJETO: PROFa. DRa. ESTER DA SILVA 

PESQUISADORES: Vandeni Clarice Kunz, Mariana R. Salviati, Tarcísio A. Nery 

LOCAL DO DESENVOLVIMENTO DO PROJETO: Hospital dos Fornecedores de 
Cana de Piracicaba, Clínica de Fisioterapia (centro) e no Laboratório de Pesquisa 
em Fisioterapia Cardiovascular e de Provas Funcionais no campus Taquaral da 
Universidade Metodista de Piracicaba – UNIMEP.   

 Essa pesquisa é de caráter científico com objetivo de avaliar os marcadores 
inflamatórios, as variáveis cardiovasculares, ventilatórias e metabólicas e polimorfismos 
genéticos em uma população com fatores de risco para doença arterial coronariana (DAC) 
ou DAC estabelecida.  

Após os voluntários receberem todo atendimento de rotina do hospital, para o exame 
de cateterismo cardíaco, os mesmos serão encaminhados à Clinica de Fisioterapia da 
UNIMEP, para uma avaliação Fisioterapêutica e a partir do diagnóstico dos exames serão 
realizadas medidas de pressão arterial (PA), registros da frequência cardíaca (FC) a cada 
batimento cardíaco a partir da utilização de um monitor cardíaco onde será colocada uma 
cinta na região do tórax. Os registros da frequência cardíaca e da pressão arterial serão 
realizados nas condições de repouso deitado, sentado, durante a manobra respiratória. Já a 
avaliação da capacidade funcional do coração e do pulmão será realizada a partir de teste 
ergométrico e ergoespirométrico 30 dias após o exame de cateterismo cardíaco. 

O projeto será desenvolvido desde o momento da realização do cateterismo 
cardíaco, no Hospital dos Fornecedores de Cana de Piracicaba, localizado à Rua Barão de 
Valença, 716, Vila Rezende, e a avaliação da Fisioterapia será na Clínica de Fisioterapia da 
UNIMEP localizada à Rua Ulhôa Cintra, 85, Centro e o exame de teste ergométrico será 
realizado na Clínica de Cardiologia Tricórds, e os testes ergoespirométrico e registro da 
frequência cardíaca serão realizados no Laboratório de Pesquisa em Fisioterapia 
Cardiovascular e Provas Funcionais no Campus Taquaral, UNIMEP, localizado na Rodovia 
do Açúcar, km 156. 

Todos os sujeitos participantes receberão um diagnóstico do seu estado geral, 
através dos exames já mencionados que serão fornecidos pelos pesquisadores. Esses 
exames objetivam também e identificação ou não de qualquer manifestação clinica ou 
eventual patologia que contra-indique a participação no projeto, evitando-se assim riscos 
que comprometam a saúde dos voluntários. Além do mais a avaliação e caracterização do 
comportamento das respostas cardiorrespiratórias estudadas permitirá avaliar a relação 
entre os marcadores inflamatórios, as variáveis cardiovasculares, ventilatórias e metabólicas 
e polimorfismos genéticos nesses voluntários.  

Para os voluntários que aceitarem participar do programa de reabilitação 
cardiovascular, serão aplicados exercícios físicos de membros superiores e inferiores, de 
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caminhadas e de treinamento em bicicleta e/ou esteira, com registros da PA e da FC 
durante todas as sessões de treinamento.  Serão sugeridas 3 sessões semanais de 
fisioterapia com duração de 1 hora cada sessão. 

Os riscos serão minimizados tendo em vista que todos os exames iniciais 
(bioquímicos de sangue e cateterismo cardíaco) serão realizados pelos médicos da Unidade 
Hemodinâmica do Hospital dos Fornecedores de Cana de Piracicaba. Já os demais exames 
clínicos e testes ergométricos serão realizados no Laboratório de Pesquisa em Fisioterapia 
Cardiovascular e Provas Funcionais da UNIMEP. Os voluntários desta pesquisa serão 
submetidos a um teste de esforço físico sub-máximo, máximo ou sintoma limitante (teste 
ergométrico) e estarão sujeitos aos desconfortos ligados à execução deste, como cansaço, 
falta de ar, dor no peito, sendo mínima as chances de ocorrerem complicações de difícil 
controle clínico. Porém, esses riscos serão minimizados, pois o teste será realizado na 
presença de médico cardiologista e de uma equipe com experiência em intercorrências 
clínicas cardiovasculares durante atividades de esforço. 

 Todos os voluntários têm a garantia de receber resposta a qualquer pergunta ou 
dúvida a cerca dos procedimentos, riscos e benefícios e outros relacionados com a 
pesquisa. Tem ainda a liberdade de retirar o consentimento a qualquer momento e deixar de 
participar no estudo sem que isso traga penalização ou prejuízo algum. 

 Os voluntários serão assegurados de que não serão identificados e que será mantido 
o caráter confidencial de todas as informações obtidas durante as avaliações laboratoriais 
que serão mantidas em sigilo e não poderão ser consultadas por pessoas leigas, sem a 
autorização dos mesmos. As informações assim obtidas, no entanto, poderão ser usadas 
para fins de pesquisa científica, desde que a privacidade seja sempre resguardada. 

 Em caso de os voluntários sofrerem algum dano causado pela pesquisa, receberá 
tratamento médico e Indenização por parte dos investigadores envolvidos na pesquisa.  

 Com relação aos gastos às despesas dos passes de transporte coletivo, os 
voluntários serão ressarcidos com o valor correspondente. 

Após ler e ter recebido informações e esclarecimentos sobre todos os procedimentos 
envolvidos na pesquisa e ciente dos meus direitos acima relacionados, voluntariamente eu, 
_______________________________, nascido em ___/__/____, portador do RG   nº ___,  
residente à ___________________________________ nº ___________, bairro _________, 
CEP ___________, Cidade ____________________, fone (   )  ________, concordo em 
participar deste programa científico nos termos do projeto de pesquisa proposto pelo 
Laboratório de Pesquisa em Fisioterapia Cardiovascular e de Provas Funcionais da 
Faculdade de Ciências da Saúde da Universidade Metodista de Piracicaba  - SP. 

Piracicaba,  _____  de  _________________________de  20 ____  . 

 
 
 

 
 

 

 

 

Voluntário:_______________________________________ 

Data: ______________________________________ 

Cidade: ____________________________________ 

Assinatura 

________________________________________________ 

Pesquisador: ______________________________ 

Data: _____________________________________ 

Cidade: ____________________________________ 

Assinatura 

________________________________________________ 


