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APRESENTAÇÃO 

 

Esta dissertação está apresentada em consonância com as normas do modelo de 

dissertação do Programa de Pós-Graduação Stricto Sensu em Fisioterapia da Faculdade de 

Ciências e Tecnologia da Universidade Estadual Paulista “Júlio de Mesquita Filho”. A 

presente dissertação está dividida da seguinte forma: introdução, materiais e métodos, 

resultados, discussão, conclusão, referências (no formato recomendado pelo Comitê 

Internacional de Editores de Jornais Médicos (ICMJE – Internacional Committe of Medical 

Journal Editours)) e anexos.  

Os dados apresentados nesta dissertação contemplam resultados de pesquisas 

realizadas no Laboratório de Fisiologia do Estresse, da Faculdade de Ciências e Tecnologia – 

FCT/UNESP.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

RESUMO 

Introdução: Programas de reabilitação cardiovascular (PRC) podem promover controle de 

fatores de risco cardiovascular e redução da incidência de novas complicações coronarianos, porém a 

prática de exercício físico pode ser associada com o risco de surgimento de sinais e sintomas durante 

o seu desenvolvimento. A variabilidade da frequência cardíaca (VFC) vem sendo utilizada para 

realizar a monitorização e prognóstico de mortalidade, contudo será que índices de VFC podem ser 

utilizados para predizer sinais e sintomas em indivíduos que frequentam PRC? Se sim, quais os 

índices que melhor se correlacionam com a possibilidade de sinais e sintomas nesses programas? 

Será possível, estabelecer um ponto de corte desses índices que possa melhor prever as chances do 

aparecimento de sinais e sintomas nesses programas? Objetivo: Analisar a correlação entre os 

índices da VFC mensurados em repouso com a presença de sinais/sintomas em participantes de um 

PRC e determinar pontos de corte dos índices lineares da VFC, utilizando a curva ROC, para o 

surgimento de sinais e sintomas. Materiais e métodos: Foram analisados dados de 48 pacientes 

atendidos em um PRC. Foram realizadas avaliações em repouso da modulação autonômica e 

posteriormente, estes indivíduos foram acompanhados por um período de três meses durante as 

sessões do PRC para avaliação de sinais e sintomas. A relação entre o surgimento de sinais e 

sintomas dos pacientes e os valores das variáveis autonômicas foi analisada pela correlação de 

Pearson, quando dados normais e quando não, a correlação de Spearman. A definição dos pontos de 

corte, foi obtida pela curva Receiver Operating Characteristic (ROC), área sob a curva foi 

considerada significativa quando valores ≥ 0,650 foram obtidos. Todos os resultados foram 

discutidos no nível de 5% de significância. Resultados: Ocorreram no total 103 sinais/sintomas, 

sendo os mais recorrentes as alterações de pulso (61,16%) e dor muscular (19,42%). Menores valores 

em pNN50, HF (ms²) e SD1/SD2 foram observados no grupo que apresentou sinais e sintomas, todos 

tendo tamanho de efeito alto. Além disso, os índices rMSSD, pNN50, HF (ms²), SD1 e SD1/SD2 

apresentaram correlação negativa significativa com o surgimento dos sinais/sintomas. A partir da 

curva ROC observamos que os índices rMSSD, SDNN, LF (ms²), HF (ms²), LF (un), HF (un), 

potência total, SD1 e SD2 apresentaram boa sensibilidade para detecção de indivíduos que possam 

apresentar sinais/sintomas, porém com uma especificidade reduzida. Para os índices pNN50, VLF e 

relação SD1/SD2 houve uma boa especificidade, porém com uma sensibilidade reduzida. Conclusão: 

Os índices rMSSD, pNN50, HF (ms²), SD1 e SD1/SD2 apresentam correlação negativa com o 

surgimento de sinais/sintomas de pacientes em PRC. Foi possível obter pontos de corte dos índices 

autonômicos e os valores na curva ROC foram moderados, apresentando boa especificidade e 

reduzida sensibilidade, ou o inverso. 

 

Palavras-chave: Serviço de reabilitação; sinais e sintomas; sistema nervoso autônomo; curva ROC. 

 

 

 

 



 

 

Correlation between linear indices of resting heart rate variability with signs and 

symptoms in cardiovascular rehabilitation programs 

 

ABSTRACT  

Introduction: Cardiovascular rehabilitation programs (CRP) may promote control of 

cardiovascular risk factors and reduce the incidence of new coronary events, but physical exercise 

may be associated with the risk of signs and symptoms arising during its development. Heart rate 

variability (HRV) has been used to perform mortality monitoring and prognosis, but can HRV rates 

be used to predict intercurrences in individuals who attend PRC? If so, which indexes best correlate 

with the possibility of intercurrences in these programs? Is it possible to establish a cutoff point for 

these indices that can better predict the chances of the occurrence of intercurrences in these 

programs? Objective: To analyze the correlation between the HRV indices measured at rest with the 

presence of signs/symptoms in participants of a PRC and to determine cutoff points of HRV linear 

indices, using the ROC curve, for the occurrence of intercurrences. Materials and methods: Data 

from 48 patients seen in a CRP were analyzed. Resting evaluations of autonomic modulation were 

performed and, later, these individuals were followed up for a period of three months during the PRC 

sessions to assess intercurrences. The relationship between the occurrence of patient intercurrences 

and the values of the autonomic variables was analyzed by Pearson's correlation, when normal data 

and when not, the Spearman correlation. The definition of cut-off points was obtained by the 

Receiver Operating Characteristic (ROC) curve, area under the curve was considered significant 

when values ≥ 0.650 were obtained. All results were discussed at the 5% level of significance. 

Results: A total of 103 signs/symptoms, being the most recurrent ones such as changes in pulse 

(61.16%) and muscle pain (19.42%). Lower values in pNN50, HF (ms²) and SD1/SD2 were observed 

in the intercurrent group. In addition, the rMSSD, pNN50, HF (ms²), SD1 and SD1/SD2 indices were 

associated with the onset of signs/symptoms, all having high effect size. From the ROC curve we 

observed that the rMSSD, SDNN, LF (ms²), HF (ms²), LF (un), HF (un), total power, SD1 and SD2 

indices showed good sensitivity for detection of individuals who may show signs symptoms, but with 

reduced specificity. For the indices pNN50, VLF and SD1/SD2 ratio there was a good specificity, but 

with a reduced sensitivity. Conclusions: The indices rMSSD, pNN50, HF (ms²), SD1 and SD1/SD2 

present a negative correlation with the appearance of signs/symptoms of patients in CRP. It was 

possible to obtain cutoff points for the autonomic indexes and the values in the ROC curve were 

moderate, presenting good specificity and reduced sensitivity, or the inverse. 

 

Keywords: Rehabilitation service; signals and symptons; autonomic nervous system; ROC curve. 
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INTRODUÇÃO  

De acordo com dados da Organização Mundial da Saúde (OMS), as doenças relacionadas ao 

sistema cardiovascular ainda são a principal causa de mortes no mundo1. Em 2016 apenas as doenças 

isquêmicas do coração foram responsáveis por mais de 9 milhões de óbitos e quando comparado com 

dados do ano 2000, ocorreu um aumento de quase 2 milhões de mortes no mundo decorrentes dessas 

doenças2. Apenas no ano de 2015 no Brasil, as doenças cardiovasculares (DCV’s) foram 

responsáveis por cerca de 28% das mortes no país, totalizando cerca de 349.230 óbitos1. Além disso, 

estima-se que indivíduos com DCV’s tenham uma redução na sua expectativa de vida de 

aproximadamente 5,24 anos3.  

As DCV’s são capazes de promover uma série de modificações no organismo e grandes alvos 

de estudos nesta população são as diminuições na qualidade de vida4–6, no nível de atividade física7,8 

e na capacidade funcional do indivíduo9–12. Alterações como reduções na perfusão miocárdica e no 

débito cardíaco, aumentos na resistência vascular periférica13 e alterações emocionais como a 

depressão14–16 podem também ser observadas nos indivíduos portadores de DCV’s. 

Dentre os anos de 2000 a 2010, as DCV’s geraram um custo de cerca de 714,8 milhões de 

dólares aos países europeus e Estados Unidos, decorrentes de gastos diretos como hospitalizações e 

tratamentos ambulatoriais, detendo assim o posto de um dos principais geradores de custos, a nível 

mundial, no que se refere à saúde da população17.  No Brasil, o custo das hospitalizações provocadas 

por DCV’s excederam, em 2004, R$1.139.363.98818, dados mais recentes mostraram que 

tratamentos hospitalares onde foram realizados procedimentos de revascularização custaram ao país 

aproximadamente R$8.585.507, e procedimentos com implantes de stent custaram R$89.704.59119. 

Além disso, no ano de 2006 foram atribuídas 300.757 aposentadorias e cerca de 1.726.000 benefícios 

de incapacidade temporária para indivíduos portadores de DCV’s18, demonstrando o grande impacto 

que essas doenças geram na economia do país. 
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Esses dados expõem a importância de se obter ferramentas que auxiliem a reduzir o impacto 

destas doenças na vida do indivíduo e, nesse contexto, se destaca a prática regular de exercícios 

físicos, a qual é capaz de promover uma ação protetora ao sistema cardiovascular chamada de “efeito 

cardioprotetor”, o qual parece estar relacionado as diversas modificações fisiológicas que ocorrem 

tanto no âmbito físico20 quanto psicológico do indivíduo, seja ele saudável ou doente21. Assim, o 

exercício físico ao promover, dentre outros, redução da adiposidade, da inflamação, do estresse e da 

adesividade plaquetária e melhora da sensibilidade à insulina e do fluxo sanguíneo, ele atua como um 

dos principais responsáveis por ações antiateroscleróticas, antitrombóticas, anti-isquêmicas e 

antiarrítmicas, preservando a saúde dos vasos sanguíneos e do coração do indivíduo21.  

Baseado nos benefícios que o exercício físico é capaz de promover tanto aos indivíduos 

saudáveis22,23 quanto aos com doenças crônicas não transmissíveis24–26, os programas de reabilitação 

cardiovascular (PRC) merecem destaque como uma ferramenta capaz de fornecer a prática regular de 

exercícios físicos individualizados e supervisionados por profissionais da saúde27, impactando 

positivamente a saúde destes indivíduos, com na redução de aproximadamente 20 a 27% na 

mortalidade por todas as causas, assim como por DCV’s28. 

A reabilitação cardiovascular é definida como um tipo de intervenção capaz de promover 

influências benéficas às causas das DCV’s, melhorando as condições físicas, sociais e mentais de 

seus participantes, por meio de seu próprio esforço27,28. Assim os PRC são reconhecidos como sendo 

classe I de recomendação e nível de evidência A para o tratamento de DCV’s, como as doenças 

coronárias29 e insuficiência cardíaca30,31. 

A diretriz de reabilitação cardiopulmonar e metabólica, do ano de 2006, apontou que 

indivíduos portadores de DCV’s inseridos em PRC utilizam menos os serviços de saúde e 

apresentam melhores condições pré e pós operatórias, condicionando assim a uma maior segurança 

aos atos cirúrgicos. Além disso, foi exposto que o custo da implantação de apenas um stent equivale 

ao atendimento de um paciente por mais de quatro anos em um PRC ou ao atendimento de mais de 
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50 pacientes/mês. Assim os custos com implantação e demais gastos dos PRC são compensados, 

levando a um bom retorno econômico ao sistema de saúde, esses dados expõem o bom custo-

efetividade da inserção dos pacientes nestes tipos de programas31.   

A redução da mortalidade propiciada por estes programas pode ser atribuída a diversos 

mecanismos, como exemplos a melhora: no controle dos fatores de risco destes indivíduos, 

psicológica, da força muscular, da função endotelial de vasos coronários, além da melhora no 

balanço autonômico32–34.  

A realização de exercícios físicos nos PRC demonstram serem capazes também de 

melhorarem a resposta da frequência cardíaca de recuperação, sugerindo assim uma resposta mais 

rápida da modulação parassimpática sobre o organismo35–38. Laing et al.39, observaram um aumento 

da modulação parassimpática em pacientes com doença arterial coronariana após atividades 

realizadas em um PRC. Nesse estudo os pacientes foram capazes de realizarem o mesmo nível de 

exercício físico com uma melhor reativação parassimpática durante a recuperação e, como não foram 

utilizadas variáveis simpáticas no estudo, os autores sugerem que houve uma possível redução da 

ação simpática após o período de reabilitação cardiovascular. Além disto, estudos sugerem que o 

aumento na atividade parassimpática promove um efeito protetor contra sinais e sintomas, como a 

fibrilação ventricular, após episódios de infarto do miocárdio40,41.  

Além disso, a otimização da oxigenação periférica também demonstra levar a melhoras na 

capacidade física do paciente ao esforço, já que há um aumento no nível submáximo de esforço em 

que as manifestações isquêmicas ocorrem nestes indivíduos, promovendo assim a elevação de sua 

capacidade funcional29,42. Outras variáveis como o perfil lipídico, índices antropométricos, nível de 

atividade física e percepção geral do estado de saúde são também influenciadas positivamente pelos 

PRC43. Levando em consideração todos estes fatores, a participação nestes programas promove um 

retorno mais precoce e de forma mais completa às atividades familiares e profissionais, 

independentemente da idade ou capacidade funcional inicial dos indivíduos29.  
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Apesar de todos os benefícios já relatados, a prática de exercícios físicos em um PRC está 

associada com o risco de aparecimento de sinais e sintomas. Fatores como fortes emoções44, 

temperatura45–47, carga de exercício48, parada súbita do exercício49 e as características clínicas do 

próprio paciente50 podem aumentar o risco de surgimento de sinais e sintomas durante a realização 

de exercício. Fortes emoções podem desencadear a morte súbita, assim como o frio que aumenta a 

sobrecarga cardíaca e estimula a secreção de catecolaminas e calor também afeta o funcionamento do 

organismo, já que este afeta o balanço eletrolíticos e de fluidos, além da função cardiovascular, 

podendo causar severos sinais e sintomas cardiovasculares, até mesmo em pessoas saudáveis51.  

Segundo observações de Haskell et al.52 aumentos súbitos da carga de exercício também 

demonstram ser uma das causas de sobrecarga cardíaca, onde diversos sinais e sintomas são 

observadas principalmente na fase de aquecimento. Além disso, a parada súbita de exercício, após 

um longo período de esforço, também é capaz de promover alterações no balanço autonômico, 

hipotonia, arritmias e mortes súbitas51. A sobrecarga extenuante de exercício foi considerada uma 

das principais responsáveis pelo surgimento de sinais e sintomas durante o exercício físico51, assim 

como alterações no balanço autonômico, as quais podem promover diversas alterações, como por 

exemplo, nos padrões da frequência cardíaca (FC)53.  

O primeiro trabalho que abordou sinais e sintomas em PRC foi o de Haskell et al.52, os quais 

relataram a frequência de uma parada cardíaca a cada 32,593 horas trabalhadas, um infarto do 

miocárdio a cada 232,809 horas trabalhadas e um sinal ou sintoma (para todos os tipos de sinais e 

sintomas fatais ou não) a cada 26,715 horas trabalhadas. Segundo os autores, a taxa de sinais e 

sintomas fatais foi de um a cada 116,402 horas trabalhadas pelo grupo, e o estudo mostrou que a taxa 

de ocorrência de sinais e sintomas varia muito em cada PRC e que esta variação pode ser relacionada 

às características de cada treinamento (diferenças referentes a constituição do aquecimento e 

desaquecimento, períodos estes com o maior índice de surgimento de sinais e sintomas). 
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Já Van Camp et al.54 apresentaram dados mais otimistas e relataram a ocorrência de 

complicações cardíacas (com perda de consciência) em uma frequência de 8,9 por milhão de hora 

trabalhada, correspondendo a uma complicação a cada 111,996 horas trabalhadas. Os autores 

relataram ainda uma frequência de complicações fatais de um a cada 783,972 horas trabalhadas por 

exercício, ou seja 1,3 complicações por milhão de horas trabalhadas. 

Em 1999, Dugmore et al.55 observaram em seu estudo o surgimento de 3 episódios de 

síncopes decorrentes do exercício físico, onde dois destes ocorreram durante a fase de recuperação 

do PRC. Além disso, foram também relatados a presença de reinfartos e episódios de angina nesta 

população e na população controle (que não realizou exercício). Apesar disso, os autores 

consideraram que a reabilitação cardiovascular promoveu também menos visitas aos médicos e uma 

menor necessidade de cuidado hospitalar decorrente das DCV’s, isso implica melhora na relação 

custo-benefício, já que os pacientes que participaram dos PRC possuíram menor probabilidade de 

serem readmitidos nos hospitais em decorrência de problemas cardiovasculares e tiveram maior 

probabilidade de reduzir seus consumos de medicamentos, o que promoveu uma redução nos custos 

causados pelas DCV’s.  

Em um estudo realizado em PRC na França, observou-se a ocorrência de complicações 

cardíacas sérios a cada 49,565 horas trabalhadas e os principais sinais e sintomas observados foram: 

angina, taquicardia ventricular não sustentada, parada cardíaca, taquicardia ventricular sustentada e 

fraqueza56. 

Hossack et al.50 identificaram que as principais características clínicas para o maior risco de 

surgimento de sinais e sintomas durante a reabilitação cardiovascular foram a presença de isquemia 

(com marcadores no eletrocardiograma), capacidade ao exercício reduzida, histórico de 

complicações cardíacas, arritmias ventriculares e baixa função ventricular cardíaca esquerda.  

Em 2006, Vanderlei et al.57 relataram que mais de 50% dos participantes dos PRC analisados 

apresentaram algum tipo de sinal ou sintoma durante a reabilitação, sendo que a incidência foi de um 
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sinal ou sintoma para cada 25,59 horas trabalhadas. Diferentemente da maioria dos estudos acima 

relacionados que analisaram a presença de complicações graves durante a realização dos PRC, os 

autores relataram todos os sinais e sintomas observados, as quais incluíram, dentre outros: alterações 

na frequência de pulso, fadiga, dor muscular, angina, tontura, respostas anormais da PA, náusea, 

taquipneia, palidez e câimbras. Episódios fatais não foram registrados no estudo. 

Unverdorben et al.58 observaram em seu estudo a ocorrência de um sinal ou sintoma geral a 

cada 800 horas de trabalho em PRC (828 sintomas cardiovasculares durante 674,000 horas 

trabalhadas) e de uma complicação cardíaca a cada 78,225 horas trabalhadas. Segundo os autores, os 

sinais e sintomas foram mais comuns em pacientes que sentiram o exercício mais extenuante em 

comparação a pacientes que sentiram a carga de treino adequada ou muito baixa (exercício fácil). 

Kim et al.59 observaram em seu estudo a ocorrência de 70 episódios não fatais em 59 de seus 

pacientes, correspondendo a um sinal ou sintoma a cada 199 horas trabalhadas. Os autores relataram 

1 caso a cada 820 horas trabalhadas para angina pectoris sem anormalidades no eletrocardiograma 

(ECG), 1 caso a cada 449 horas trabalhadas para anormalidades no ECG sem sintomatologia, 1 caso 

a cada 1,161 horas trabalhadas para angina pectoris com anormalidades no ECG e 1 caso a cada 

1,393 horas trabalhadas para resposta hemodinâmica anormal. O estudo aponta que os sintomas mais 

comuns observados em PRC foram a parada cardíaca, infarto agudo do miocárdio, angina pectoris, 

arritmias, anormalidades no ECG e respostas hemodinâmicas anormais. Desses sinais e sintomas, os 

mais letais foram a parada cardíaca e o infarto agudo do miocárdio.  

Corroborando com estudos de Hossack50 e Unverdorben58, a presença de sinais e sintomas foi 

mais recorrente em indivíduos com uma menor resistência ao exercício físico e o maior número de 

sinais e sintomas ocorreu no período de esforço mais extenuante para os indivíduos. Vários autores 

também relataram que o período onde ocorre maior sobrecarga ao sistema cardiorrespiratório foi o 

período correspondente ao maior risco para o paciente51,57,60.  Porém, apesar disso, o período onde 

ocorre maior estimulação do sistema cardiorrespiratório é o período onde ocorre o verdadeiro ganho 



 

28 

 

para o paciente, e por isso ele não deve ser descartado, apenas deve ser realizado com monitorização 

adequada58,60.  

A maior frequência de sinais e sintomas no estudo de Kim et al.60 ocorreu durante as 

atividades realizadas no cicloergômetro em comparação as atividades realizadas na esteira 

ergométrica. Foram relatados 8 episódios de angina no cicloergômetro contra 1 na esteira 

ergométrica e 21 pacientes relataram o exercício como extenuante (Escala de Borg acima de 17) 

durante o exercício no cicloergômetro realizado a 85% da frequência cardíaca de reserva.  

Como foi observado por Haskell et al.61 o risco de morte por razões cardiovasculares é de 

uma a cada 60,000 horas trabalhadas. Segundo esses dados, os autores relatam que em um PRC 

típico com cerca de 95 pacientes trabalhando 3 horas por semana, esperasse que ocorra uma morte 

súbita durante o esforço a cada 4 anos. Corroborando com estas informações, um grande estudo 

longitudinal, que acompanhou pacientes por 10 anos (contados a partir da primeira complicação 

cardíaca), observou a baixa ocorrência de grandes complicações cardíacas (ocorrendo em 23% da 

população) e complicações não fatais recorrentes (17% da população) de seus voluntários durante a 

década analisada. Já a mortalidade destes indivíduos por causas cardiovasculares foi de em torno de 

9%62. 

Os relatos acima descritos nos permitem observar que apesar de raros ainda existe a presença 

de complicações fatais nos PRC, assim, acreditamos que a identificação precoce e adequada de sinais 

e sintomas, com menor implicância clínica, pode prevenir o surgimento de sinais e sintomas graves e 

com maiores repercussões sistêmicas como, por exemplo, a ocorrência de paradas 

cardiorrespiratórias. Segundo Van Camp et al.54, a maior segurança nos PRC pode ser explicada 

pelos processos de estratificação de risco do paciente, o desenvolvimento farmacêutico e devido a 

evolução de técnicas e métodos para o diagnóstico e tratamento de DCV’s nos últimos anos, além da 

equipe multidisciplinar que possui a habilidade e capacidade de identificar situações de perigo 

cardiovascular, garantindo assim a segurança destes programas.  
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A literatura é abrangente sobre a ocorrência de complicações sérias nos PRC, sejam eles de 

origem cardiovascular ou de outras naturezas63,64, contudo ao que se remete à ocorrência de sinais e 

sintomas a literatura é um pouco mais escassa, onde observamos a presença de estudos mais antigos 

(século XX)50,52,54,55,61 e apenas alguns estudos mais recentes56–60 que abordaram esta vertente, como 

foi exposto acima.  

Além disso, os estudos que se voltam para a análise destas variáveis em geral buscaram 

analisar apenas a sua ocorrência, e não é de nosso conhecimento nenhum estudo que buscou 

correlacionar a presença de sinais e sintomas durante um PRC com variáveis clínicas ou físicas 

destes indivíduos. Considerando esses aspectos, acreditamos que seja primordial investigar possíveis 

variáveis que possam predizer a possibilidade de sinais e sintomas durante as sessões dos PRC, o que 

poderia melhor nortear as estratégias adotadas nesses programas. 

Além dos fatores acima relacionados que podem aumentar o risco do aparecimento de sinais e 

sintomas durante a realização de exercícios físicos, é importante salientar que durante a sua 

realização diversas alterações ocorrem nos sistemas cardiorrespiratório e autonômico para suprir a 

demanda metabólica induzida pelo exercício65-66. Respostas fisiológicas como aumento da FC e 

pressão arterial (PA), aumento da troca gasosa e da ventilação, elevação da contratilidade 

miocárdica, débito cardíaco e consumo de oxigênio, assim como dilatação arterial e redistribuição 

sanguínea são processos indispensáveis65, e todos estes processos são, pelo menos em parte, 

influenciados pela ação do sistema nervoso autônomo (SNA)66.  

Nesse sentido, parece pertinente investigar se o comportamento do SNA em repouso possa 

predizer a possibilidade de sinais e sintomas durante a realização dos PRC. Além disso, apesar dos 

grandes avanços nas técnicas de avaliação e monitorização, como nos testes ergométricos e 

ecocardiogramas, estes continuam sendo dispendiosos para a população, além de requererem 

recursos médicos específicos, assim ferramentas com maior facilidade de uso e menor custo de 
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aplicação são de grande interesse e uma ferramenta que abrange estas condições e que pode ser 

destacada é a análise da variabilidade da frequência cardíaca (VFC). 

Esta ferramenta vem sendo amplamente utilizada para análise de doenças cardíacas67–71, a 

qual demonstra a variação dos intervalos entre os batimentos cardíacos consecutivos (intervalos RR), 

os quais são influenciados pela ação do SNA sobre o nodo sinusal, e permite avaliar o SNA em 

indivíduos doentes, saudáveis ou atletas72.  

Essa estimulação do nodo sinusal gera impulsos elétricos, que podem ser captados por 

aparelhos (eletrocardiograma ou cardiofrequencímetro) que tenham sensores fixados em pontos 

específicos do corpo. Os diferentes tipos de interpretação na variação entre cada um destes estímulos, 

também conhecido como intervalos RR , é o que nos fornece os índices da VFC73. Os índices podem 

ser divididos em base de interpretações lineares e não lineares, sendo que os índices lineares são 

obtidos utilizando análises nos domínios do tempo e da frequência, enquanto que os não lineares são 

baseados na teoria do caos72. 

A diminuição nos valores dos índices da VFC está correlacionada, em grande parte das vezes, 

com uma elevação do risco de mortalidade e tem sido utilizada como um marcador de risco para o 

surgimento de complicações adversas em indivíduos saudáveis74–76 e em pacientes com diversas 

doenças relacionadas ao sistema cardiovascular, como insuficiência coronariana, infarto agudo do 

miocárdio77,78, cardiopatia chagásica crônica79,80, aterosclerose81–83 e hipertensão arterial (HA)84–88. 

Além disso, alguns estudos apontam que medidas de repouso da VFC89,90 podem ser correlacionadas 

com respostas específicas do indivíduo quando este realiza exercício físico. 

Apesar dos índices da VFC serem utilizados para estratificar o risco cardiovascular91 e seus 

valores de repouso estarem correlacionados com respostas durante o exercício, a busca na literatura 

pertinente não apontou estudos que analisaram as respostas dessas variáveis como ferramentas para 

predispor o risco de surgimento de sinais e sintomas em indivíduos que realizam um PRC, e 
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acreditamos que estas variáveis possam ser importantes na monitorização e prevenção de sinais ou 

sintomas durante o esforço.  

Tomados em conjunto estes dados apontam para algumas lacunas na literatura, ou seja, 

índices da VFC podem ser utilizados para predizer sinais e sintomas em indivíduos que frequentam 

PRC? Se sim, quais os índices que melhor se correlacionam com a possibilidade de sinais e sintomas 

nesses programas? É possível, estabelecer um ponto de corte desses índices que possa melhor prever 

as chances do aparecimento de sinais e sintomas nesses programas, e desse modo contribuir no 

processo de monitorização dos pacientes durante a prática clínica? O desenho desse estudo foi 

realizado para responder a essas questões.  

Informações desta natureza são de suma importância, pois a possibilidade de variáveis que 

são de fácil acesso e utilização em prever sinais e sintomas em paciente durante a realização de PRC 

é de alta relevância clínica, pois pode auxiliar o terapeuta a garantir maior segurança e eficácia aos 

PRC prescritos para esta população. Assim, hipotetizamos que índices lineares da VFC poderão ser 

utilizados como ferramentas para predizer o risco de surgimento de sinais ou sintomas em 

participantes de um PRC, e que ao analisarmos os dados seremos capazes de estabelecer pontos de 

corte destes índices que possam melhor prever a chance de surgimento de sinais e sintomas. 

 

OBJETIVOS  

Objetivo principal: analisar a correlação entre índices de variabilidade da frequência cardíaca 

mensurados em repouso com a presença de sinais/sintomas em participantes de um PRC. Objetivos 

secundários: a) Identificar a incidência dos sinais e sintomas apresentados pelos pacientes; b) 

Estruturar a distribuição dos sinais e sintomas de acordo com o diagnóstico clínico dos participantes; 

c) Correlacionar o surgimento do sinal/sintoma observado durante as sessões de reabilitação 

cardiovascular com cada um dos índices de VFC que serão analisados; d) Se houver correlação 
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significativa entre qualquer dos índices de VFC com os sinais e sintomas, estabelecer um ponto de 

corte desses índices que possa predizer a possibilidade do surgimento de sinais e sintomas. 

 

MATERIAIS E MÉTODOS 

Casuística 

Trata-se de um estudo observacional de coorte longitudinal prospectivo, que foi desenvolvido 

a partir de dados obtidos de uma amostra de conveniência de 48 pacientes que são atendidos 

regularmente em um programa ambulatorial de exercício físico (3 vezes na semana), com foco em 

pacientes que possuem disfunções cardiovasculares ou fatores de risco para o desenvolvimento 

dessas doenças. 

Foram incluídos no estudo todos os indivíduos, independente do sexo, que participam do 

PRC desenvolvido em um Centro de Reabilitação localizado na cidade de Presidente Prudente/SP.  

Como critérios de exclusão, prévios ao período de acompanhamento, foram considerados a 

presença de fibrilação atrial, o uso de marcapasso cardíaco e a presença de mais de 5% de erro no 

traçado da avaliação autonômica. Foram excluídos também das análises pacientes que faltaram a 

mais de seis sessões seguidas do programa e aqueles que totalizaram mais de 18 faltas ao longo do 

período de análise.  

Os pacientes foram previamente informados sobre os objetivos e procedimentos do estudo e, 

após concordarem, assinaram um Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (anexo 1). Todos os 

procedimentos utilizados neste estudo e a declaração de autorização para utilização de prontuários e 

documentos foram previamente aprovados pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de 

Ciências e Tecnologia, Universidade Estadual Paulista (FCT/UNESP), Campus de Presidente 

Prudente, São Paulo, Brasil (CAAE: 66222017.6.0000.5402) e estão de acordo com a Resolução do 

CONEP 466/2012. Devido as características deste estudo não foi possível realizar a randomização 

dos participantes ou da intervenção. 
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Procedimento Experimental 

A realização desse estudo foi dividida em duas fases. Inicialmente todos os pacientes que 

participaram do estudo tiveram os seus prontuários analisados, dos quais foram extraídos dados para 

caracterização da população, além de uma breve entrevista para identificação dos fatores de risco. 

Nesta entrevista, o paciente foi interrogado, utilizando um checklist, sobre a presença dos principais 

fatores de risco para o desenvolvimento de DCV’s. Posteriormente, foram realizadas avaliações para 

determinar seus parâmetros cardiorrespiratórios, seguidas de uma avaliação da modulação 

autonômica, que foi feita por meio da análise VFC. 

Na segunda fase, esses indivíduos foram acompanhados por um período de 3 meses (36 

sessões) durante as rotinas das sessões do PRC para avaliação dos sinais e sintomas. Todos os sinais 

e sintomas que foram identificados, foram registrados para a posterior comparação com os resultados 

das avaliações obtidas inicialmente. 

 

Caracterização e avaliação dos voluntários 

Para caracterização da população foram analisados os prontuários dos pacientes, dos quais 

foram extraídas as seguintes informações: idade, gênero, diagnóstico clínico principal e 

medicamentos em uso. Os participantes foram questionados quanto a presença de fatores de risco, 

tais como: HA, histórico familiar, diabetes mellitus (DM), dislipidemias (hipercolesterolemia e 

hipertrigliceridemia), tabagismo e alcoolismo. Após o questionamento foi confirmado a presença de 

HA, DM e dislipidemias por meio de exames e medicamentos em uso. Foi mensurada também a 

estatura em posição ortostática por meio de um estadiômetro (Sanny, Personal Caprice, Brasil) e a 

massa corporal em uma balança digital (Wiso, Balança Digital e Analisador Corporal W939, China). 

Por meio da estatura e massa corporal foi calculado o índice de massa corporal (IMC) por meio da 

fórmula: massa corporal (kg)/ estatura² (m)92.  
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A verificação da PA foi realizada de forma indireta, com a utilização de um estetoscópio 

(Littmann, Saint Paul, USA) e esfigmomanômetro aneróide (Welch Allyn - Tycos, New York, USA) 

no braço esquerdo do paciente, de acordo com os critérios estabelecidos pela VI Diretrizes 

Brasileiras de Hipertensão93. Para evitar erros na determinação da PA dos voluntários ela foi 

mensurada por um único examinador. A mensuração da PA foi realizada em 3 ocasiões diferentes em 

cada paciente e seus valores foram registrados em uma ficha individual para cada indivíduo. O valor 

considerado foi a média destas três aferições. 

Para a verificação da FC foi utilizado o cardiofrequencímetro da marca Polar® RS800 (Polar 

Electro OY, Finlândia) e o valor da FC foi obtido por meio da média dos valores de um trecho dos 

intervalos RR correspondente do 5º ao 20º minuto. Já para a monitorização da saturação periférica de 

oxigênio foi utilizado um oxímetro de pulso (ChoiceMMED – MD300C1 Fingertip, China) e a 

frequência respiratória foi mensurada de forma individual pela verificação de quantos ciclos 

respiratórios o indivíduo realizava por minuto. 

 

Avaliação da Modulação Autonômica 

A avaliação da modulação autonômica destes pacientes foi realizada por meio da análise da 

VFC. Para essa análise a FC foi coletada batimento a batimento em uma sala no Centro de 

Reabilitação, com temperatura controlada entre 21 e 24ᵒ C e umidade entre 40 e 60%, a avaliação foi 

realizada entre às 14h00 e 18h00, afim de evitar as variações do ciclo circadiano.  

A coleta foi realizada individualmente e os pacientes foram instruídos a manterem-se em 

silêncio, acordados e em repouso, em decúbito dorsal. Foi restrita a circulação de pessoas no local, 

de modo a evitar a ansiedade do paciente durante a avaliação e assim diminuir interferências durante 

a coleta. Os pacientes permaneceram 24 horas prévias à avaliação sem consumirem bebidas 

alcoólicas e/ou estimulantes do SNA como café, chá e achocolatados, além de não terem realizado 

atividades físicas vigorosas e evitado grande ingestão alimentar94.  
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Para realizar a captação da FC foi utilizado o cardiofrequencímetro da marca Polar® RS800 

(Polar Electro OY, Finlândia), que é composto por uma cinta de captação e um receptor de FC. A 

cinta de captação consiste de dois eletrodos montados em um transmissor eletrônico selado que foi 

posicionado no tórax do voluntário, ao nível do terço distal do esterno, utilizando-se uma cinta 

elástica (Figura 1). As informações coletadas são transmitidas por meio de um campo 

eletromagnético para o monitor (relógio) que estava no punho do voluntário. Após fixação do 

cardiofrequencímetro o voluntário foi colocado em posição supina, e permaneceu em repouso e em 

respiração espontânea por 30 minutos, sem dormir e em silêncio73. 

 

 

 

 

Figura 1. Modelo de fixação do polar 

 

Os dados obtidos por meio da monitorização foram transferidos do cardiofrequencímetro para 

o computador por meio do software Polar ProTrainer 5, versão 5.40 (Polar Inc., Kempele, Finlândia). 

Para análise dos dados foram utilizados 1000 intervalos RR consecutivos, após ter sido realizada a 

filtragem digital complementada por manual, para eliminação de batimentos ectópicos prematuros e 

artefatos, somente séries com mais de 95% de batimentos sinusais foram incluídas no estudo. Os 

índices da VFC foram obtidos por meio do software Kubios HRV Standard - versão 3.0.0 (Kubios, 

Biosignal Analysis and Medical Image Group, Department of Physics, University of Kuopio, 

Finlândia)73,94. 

Foram utilizados para análise da VFC os índices lineares obtidos nos domínios do tempo e da 

frequência. No domínio do tempo foram calculados: o rMSSD (raiz quadrada da média do quadrado 
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das diferenças entre intervalos RR normais adjacentes, em um intervalo de tempo, expresso em ms – 

representa modulação parassimpática), o SDNN (desvio-padrão da média de todos os intervalos RR 

normais, expresso em ms – representa variabilidade global) e o pNN50 (porcentagem dos intervalos 

RR adjacentes com diferença de duração maior que 50ms – representa modulação parassimpática)72.  

Os índices lineares no domínio da frequência, obtidos por meio da Transformada rápida de 

Fourier, foram: VLF (componente espectral de muito baixa frequência com variação de 0,003 a 

0,04Hz), LF (componente espectral de baixa frequência com variação de 0,04 a 0,15Hz  –  representa 

a modulação simpática e parassimpática), HF (componente espectral de alta frequência com variação 

de 0,15 a 0,4Hz – representa modulação parassimpática), expresso em ms² (milissegundos 

quadrados) ou un (unidades normalizadas), a relação LF/HF que é a razão entre os componentes de 

baixa e alta frequência e a Potência Total (componente espectral com variação de 0,003 a 0,4Hz)72,95.  

Além desses métodos, a VFC foi também calculada por meio da análise quantitativa do plot 

de Poincaré, o qual representa uma série temporal dentro de um plano cartesiano no qual o intervalo 

RR é correlacionado com o próximo intervalo definindo um ponto no plot. Foram calculados os 

seguintes índices: SD1 que representa a dispersão dos pontos perpendiculares à linha de identidade e 

representa o registro instantâneo da variabilidade batimento a batimento; SD2 que representa a 

dispersão dos pontos ao longo da linha de identidade e representa a VFC em registros de longa 

duração; e pôr fim a relação de ambos (SD1/SD2) que nos mostra a razão entre as variações de curta 

e longa duração dos intervalos RR72. 

 

Protocolo de Reabilitação cardiovascular 

O programa de reabilitação cardiovascular aplicado aos pacientes recrutados para essa 

pesquisa foi realizado em um ambiente com temperatura controlada de 21 a 24ᵒ C e foi composto 

pelas seguintes etapas: repouso inicial (fase 1), fase de aquecimento (fase 2), fase de resistência (fase 

3) e fase de relaxamento (fase 4) (Figura 2). O programa foi realizado com uma frequência de três 
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vezes semanais em dias alternados (segundas, quartas e sextas) e cada sessão possuía a duração de 

aproximadamente 60 minutos, divididos da seguinte forma:  

a) 5 minutos foram dedicados ao repouso inicial, com os pacientes sentados, onde foram 

avaliados PA, FC e sinais e sintomas;  

b) 15 minutos de aquecimento onde foram realizados alongamentos de membros superiores, 

inferiores e tronco, exercícios de membros inferiores, exercícios de membros superiores e exercícios 

combinando as duas modalidades (é importante ressaltar que este período foi dedicado à preparação 

do organismo para realização da fase de resistência). Durante a fase de aquecimento foram 

observados os sinais que não exigiram contato direto com o paciente, como a palidez e taquipneia, e 

imediatamente após o término desta fase, o paciente foi questionado sobre a presença dos sintomas 

utilizando um checklist;  

c) imediatamente após a fase de aquecimento os pacientes seguiam para a fase de resistência 

que possuía duração de 30 minutos. Nessa fase cada paciente realizava um protocolo aeróbio 

individualizado, de acordo com seus valores de reserva de FC96 que foram estabelecidos pelas faixas 

de treinamento mais adequadas para cada indivíduo, de acordo com as recomendações da ACSM (40 

a 70% da reserva de FC para pacientes com diagnóstico de doenças cardiovasculares, pulmonares e 

metabólicas, e 60 a 80% da reserva de FC para indivíduos que realizam o programa de forma 

preventiva (diagnóstico principal de fatores de risco), utilizando bicicleta ergométrica e esteira 

rolante e os pacientes realizavam 15 minutos de exercício em cada um desses ergômetros. Nessa fase 

as aferições de PA e FC, seguiram o padrão estabelecido pelo programa ao longo da sessão, sendo 

que no 4º e 10º minuto de ambos os ergômetros foi avaliada a FC, e na bicicleta nesses mesmos 

tempos foi avaliado também a PA de todos os pacientes. No programa, em geral, a aferição da PA 

durante a realização de atividades na esteira não é feita de rotina em função da dificuldade de sua 

aferição durante a realização do exercício físico na esteira. Nos casos em que o paciente por alguma 
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Figura 2. Sequência do protocolo e monitorização do programa de reabilitação cardiovascular. 

Legenda: 1 = repouso inicial; 2 = fase de aquecimento (alongamentos globais e exercícios de membros 

superiores e inferiores); 3 = fase de resistência; 4 = fase de relaxamento; PA = pressão arterial; FC = 

frequência cardíaca; S/S = sinais e sintomas.  

 

restrição física realizasse apenas um ergômetro (30 minutos de esteira ou bicicleta) a PA e FC foi 

aferida durante o 5º, 15º e 25º minutos desse ergômetro. É importante ressaltar que durante essa fase, 

onde ocorre maior sobrecarga ao organismo e, portanto, onde existe maior possibilidade de 

aparecimento de sinais e sintomas, a monitorização dos sinais foi realizada de forma mais intensa. 

d) o final do protocolo foi composto pelo relaxamento com duração de 10 minutos, nessa fase 

os pacientes realizavam um pequeno desaceleramento cardiovascular (algumas voltas em torno da 

sala, com velocidade livre) e, por fim, se deitavam em repouso absoluto. Ao final dessa etapa a FC 

foi avaliada e, se necessário, a PA.  Se o paciente apresentasse também qualquer sinal ou sintoma ao 

longo da sessão a PA foi também verificada no repouso final. 

 

 

 

 

Identificação dos sinais e sintomas 

Para identificação dos sinais/sintomas durante a realização das sessões do programa de 

reabilitação cardiovascular foi elaborada uma ficha para cada paciente, contendo, além dos dados 

pessoais, o diagnóstico clínico, medicamentos em uso, e os sinais e sintomas que deveriam ser 

analisados. 

Foram considerados os seguintes sintomas: fadiga, dor muscular, angina, tontura, câimbra e 

náusea. Estes foram avaliados um a um utilizando-se um checklist onde o paciente foi questionado ao 
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final de cada fase da sessão sobre a sua presença. Quanto aos sinais foram considerados: arritmias 

(alterações na frequência de pulso), aumentos anormais da pressão sistólica e/ou diastólica durante 

exercício, taquipneia e palidez. As definições desses sinais e sintomas 97–103 estão descritas no quadro 

do anexo 2.  

O tipo e a frequência de surgimento dos sinais e sintomas foram observados e anotados 

durante todas as fases da sessão (repouso inicial, fase de aquecimento, fase de resistência e fase de 

relaxamento) por profissionais previamente treinados. Estes profissionais foram responsáveis por 

realizar a observação dos sinais ao longo de todas as fases da sessão, e realizar o questionamento aos 

pacientes ao final de cada fase da sessão sobre os sintomas apresentados. Na ocorrência de alterações 

de ritmo os voluntários foram monitorados eletrocardiograficamente, por meio de um monitor 

cardíaco de um canal (Ecafix, Active, Brasil), afim de confirmar a alteração.  

Os sinais e sintomas que ocorreram durante a sessão de atendimento foram anotados em uma 

ficha elaborada para essa finalidade (anexo 3). Esta etapa foi realizada por um período de 3 meses de 

acompanhamento, totalizando 36 sessões. A sintomatologia foi contabilizada por sessão, 

independentemente do número de vezes em que o mesmo sinal/sintoma surgisse durante o 

atendimento do dia, ou seja, com o acompanhamento total ocorrendo por 36 sessões, caso o paciente 

apresentasse o mesmo sinal/sintoma em todas as sessões este foi contabilizado 36 vezes em sua 

ficha. E após contabilizado o surgimento dos sinais e sintomas os participantes foram divididos em 

dois grupos: G0 (grupo sem presença de sinais e sintomas) e G1 (grupo com presença de sinais e 

sintomas).  

 

Análise de Dados  

A normalidade dos dados foi verificada pelo teste de Shapiro-Wilk. As variáveis de 

caracterização da amostra foram apresentadas em média, desvio-padrão, mediana e intervalo 

interquartil.  
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Foi realizada a análise de Covariância (ANCOVA), para ajustar as médias dos índices da 

VFC por possíveis fatores de confusão que podem estar relacionados com a modulação cardíaca 

(como sexo, idade, IMC e utilização de medicamentos para controle de PA). Além disso, as medidas 

do tamanho de efeito foram obtidas por meio do eta-squared (baixo efeito para valores ≤0,05; 

moderado efeito para valores de 0,06 a 0,13; e alto efeito para valores de ≥0,14). 

A relação entre o surgimento de sinais e sintomas dos pacientes e os valores das variáveis 

autonômicas foi analisada utilizando correlação de Pearson, quando a normalidade foi comprovada e 

quando não, foi utilizada a correlação de Spearman (correlação desprezível para valores entre 0 e 

0,3; correlação fraca para valores entre 0,3 e 0,5; correlação moderada para valores entre 0,5 e 0,7; 

correlação forte para valores entre 0,7 e 0,9; correlação muito forte para valores acima 0,9). A 

definição dos pontos de corte, para as variáveis foi obtida pela curva Receiver Operating 

Characteristic (ROC). Também foram registrados a sensibilidade, a especificidade, o valor preditivo 

positivo e o valor preditivo negativo para ocorrência de complicações. A área sob a curva foi 

considerada significativa quando valores ≥ 0,650 foram obtidos.  

Todos os resultados foram discutidos no nível de 5% de significância. A análise dos dados foi 

realizada por meio do Statistical Package for the Social Sciences – versão 15.0 (SPSS Inc., Chicago, 

EUA) e MedCalc Software bvba – versão 14.10.2 (Oostende, Bélgica). 

 

RESULTADOS 

Para a realização deste estudo foram recrutados 71 participantes regulares de um PRC, e após 

avaliação pelos critérios de elegibilidade e de não inclusão, 66 pacientes foram alocados para 

intervenção (exclusão de 2 pacientes com fibrilação atrial, 2 com marcapasso e 1 traçado com erro 

acima de 5%), durante o período de acompanhamento (36 sessões). Porém, devido a extrapolação do 

número de faltas consecutivas por 18 participantes, apenas 48 voluntários foram incluídos na análise 

de dados (Figura 3).  
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A população do nosso estudo foi dividida em dois grupos, um grupo com os indivíduos que 

apresentaram algum sinal (alteração de frequência do pulso, resposta da PAS ou PAD anormal 

durante o esforço, taquipneia, palidez ou tontura) ou sintoma (angina, câimbra, dor muscular, fadiga 

ou náusea) e outro grupo com os indivíduos que não apresentaram quaisquer tipos de sintomatologia 

ou sinal. Dos 48 pacientes, 17 eram do sexo feminino (07 pertencentes ao Grupo sinais e sintomas 

(G1) e 10 ao Grupo sem sinais e sintomas (G0), representando assim 31,81% e 38,46%, 

respectivamente em cada grupo). 

A tabela 1 apresenta as características gerais da população analisada, aqui apresentamos os 

valores de cada grupo quanto o tempo de reabilitação cardiovascular realizado, dados 

antropométricos, variáveis cardiorrespiratórias, fatores de risco e o diagnóstico clínico.  

Quanto ao diagnóstico clínico os pacientes foram agrupados em 3 grupos: pacientes com 

insuficiência coronariana, pacientes com fatores de risco como diagnóstico principal e que realizam o 

Analisados (n= 48) 

Alocação 

Análise 

Avaliados para elegibilidade (n= 71) 

Excluídos (n= 5) 

 Erro >5% no traçado RR 

 Uso de marcapasso 

 Fibrilação Atrial 

Alocação para a Intervenção (n= 66) 

Inclusão 

Excluídos (n= 18) 

 Extrapolação do número de faltas 

toleradas 



Figura 3. Fluxograma de alocação dos pacientes 



 

42 

 

programa com objetivo preventivo (que incluiu pacientes com os seguintes fatores de risco: 

hipertensão arterial, diabetes mellitus e dislipidemias) e outras DCV’s (que incluiu o diagnóstico de: 

aneurisma dissecante da aorta, insuficiência cardíaca congestiva, pericardite constritiva, cardiopatia 

congênita e arritmias). Em todas as variáveis analisadas ambos os grupos foram homogêneos. 

 

Tabela 1. Características clínicas e físicas dos pacientes analisados (N = 48). 

Variável 
Grupo sinais e sintomas 

(n=22) 

Grupo sem sinais e sintomas 

(n=26) 
Valor de p 

Idade (anos) 
66,77 ± 14,42                        

67,5 (62,00-78,25) 

65,15 ± 9,77                                       

64 (57,75-73,75) 
0,647 

Peso (Kg) 
75,68 ± 16,15                        

75,30 (61,37-87,37) 

80,10 ± 15,35                                       

81,65 (63,67-91,70) 
0,337 

Altura (m) 
1,63 ± 0,09                         

1,65 (1,56-1,73) 

1,67 ± 0,10                                       

1,68 (1,60-1,74) 
0,168 

IMC (Kg/m²) 
27,95 ± 3,80                        

28,55 (24,62-30,67) 

28,47 ± 5,37                                       

27,38 (25,39-32,64) 
0,703 

FC (bpm) 
68,68 ± 12,13                             

68,5 (58,25-77,5) 

63,96 ± 8,26                                                   

63,5 (56,75-71,00) 
0,117 

PAS (mmHg) 
118,18 ± 11,44                      

118,33 (106,67-126,67) 

115,26 ± 10,63                                 

116,67 (110,00-123,33) 
0,366 

PAD (mmHg) 
73,18 ± 5,86                            

73,33 (70,00-76,67) 

72,94 ± 5,91                                      

73,33 (66,67-77,50) 
0,892 

f (irpm) 
18,22 ± 2,94                               

18,5 (16,00-20,00) 

19,73 ± 16,11                                     

16,00 (14,75-20,00) 
0,126 

SatO2 (%) 
96,63 ± 1,43                                

97,00 (95,00-98,00) 

93,61 ± 14,46                                    

97,00 (95,00-97,25) 
0,470 

Tempo de RCV (anos) 
9,54 ± 5,38                        

10,00 (5,00-13,25) 

6,92 ± 5,28                                  

6,50 (1,75-11,25) 
0,083 

Presença (horas) 
31,45 ± 2,40                           

32,00 (30,00-33,25) 

31,57 ± 2,45                                  

31,5 (29,75-34,00) 
0,863 

Fatores de risco [% (n)]   

Hipertensão Arterial 86,36 (19) 84,61 (22) 0,866 

Histórico Familiar 77,27 (17) 73,08 (19) 0,741 
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Hipercolesterolemia 72,73 (16) 61,54 (16) 0,417 

Diabetes Mellitus 45,45 (10) 34,61 (9) 0,449 

Hipertrigliceridemia 27,27 (6) 26,92 (7) 0,979 

Tabagismo 9,09 (2) 3,85 (1) 0,459 

Alcoolismo 4,54 (1) 3,85 (1) 0,905 

Diagnóstico Clínico [% (n)]   

ICO 54,54% (12) 65,38% (17) 0,427 

Cirurgia de 

revascularização 
50% (6) 17,65% (3)  

Angioplastia - Stent 16,66% (2) 52,94% (9)  

Cirurgia de 

revascularização 

+ Stent 

0% (0) 5,88% (1)  

Tratamento 

conservador 
33,33% (4) 23,53% (4)  

Prevenção 18,18% (4) 23,07% (6) 0,681 

Hipertensão Arterial 100% (4) 66,66% (4)  

Histórico Familiar 75% (3) 83,33% (5)  

Hipertrigliceridemia  0% (0) 33,33% (2)  

Hipercolesterolemia 75% (3) 33,33% (2)  

Diabetes mellitus 25% (1) 33,33% (2)  

Outras DCV’s 27,27% (6) 11,54% (3) 0,182 

Valores expressos em: média ± desvio padrão, mediana [intervalo interquartil (25 – 75%)]. Legenda: n = número de 

participantes; Kg = quilogramas; m = metros; IMC = índice de massa corporal; FR = fatores de risco; FC = 

frequência cardíaca; bpm = batimentos por minuto; PAS = pressão arterial sistólica; mmHg = milímetros de 

mercúrio; PAD = pressão arterial diastólica; f = frequência respiratória; irpm = incursões respiratórias por minuto; 

SatO2 = saturação parcial de oxigênio; % = porcentagem; RCV = reabilitação cardiovascular; ICO = insuficiência 

coronariana; DCV’s = doenças cardiovasculares.  
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A tabela 2 mostra os medicamentos utilizados pelos pacientes dos grupos analisados.  

Observa-se predomínio em ambos os grupos de: antiagregante plaquetários (G1: 72%; G0: 73%), 

inibidores de estatina (GI: 72%; G0: 61%) e betabloqueadores (G1: 68%; G0: 69%). Não houve 

diferença significante entre os grupos para nenhum dos medicamentos utilizados.  

 

Na tabela 3 estão relacionados o número de ocorrências dos sinais e sintomas apresentados 

pelos pacientes durante o período de acompanhamento (36 sessões). Foram observadas 103 sinais e 

sintomas distribuídos da seguinte forma: alteração de pulso com 63 ocorrências (61% dos 

sinais/sintomas observados; extra sístoles ventriculares foi a alteração mais frequente), seguido pela 

dor muscular com 20 ocorrências (19%), angina e fadiga com seis ocorrências cada (5,8%), 

taquipneia, tontura e câimbra com duas ocorrências cada (1,9%) e a náusea e PAS alterada com uma 

ocorrência cada (0,9%). Alterações na PAD e palidez não foram registradas durante o período de 

Tabela 2. Medicamentos em uso pelos pacientes   

 
Grupo sinais e 

sintomas (n=22) 

Grupo sem sinais e 

sintomas (n=26) 
Valor de p 

Antiagregante plaquetário 72,72 (16) 73,07 (19) 0,793 

Inibidor de estatina 72,72 (16) 61,53 (16) 0,417 

Beta bloqueador 68,18 (15) 69,23 (18) 0,938 

Inibidor da enzima conversora de angiotensina II 40,9 (9) 46,15 (12) 0,718 

Diurético 36,36 (8) 23,07 (6) 0,318 

Hipoglicemiante 36,36 (8) 30,76 (8) 0,685 

Bloqueador dos canais de Cálcio 27,27 (6) 15,38 (4) 0,317 

Vasodilatador 13,63 (3) 19,23 (5) 0,608 

Anti-isquêmico 9,09 (2) 19,23 (5) 0,326 

Antiarrítmico 9,09 (2) 3,84 (1) 0,459 

Antagonista de aldosterona 4,54 (1) 3,84 (1) 0,905 

Digitálico 4,54 (1) 3,84 (1) 0,905 

Valores expressos em: porcentagem (número total de pacientes que fazem o uso do medicamento). 
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acompanhamento. No total foram analisadas 1.513 horas trabalhadas, com o surgimento de 103 

sinais/sintomas, obtemos assim a frequência de 1 sinal ou sintoma a cada 14,69 horas trabalhadas em 

nosso estudo. 

 

Tabela 3.  Número de ocorrência e distribuição percentual dos sinais e sintomas dos pacientes  

Sinais e Sintomas Nº Ocorrências Percentual (%) 

Alteração no pulso 63 61,16 

Dor muscular 20 19,42 

Angina 6 5,83 

Fadiga 6 5,83 

Câimbra 2 1,94 

Taquipneia 2 1,94 

Tontura 2 1,94 

Náusea 1 0,97 

PAS Alterada 1 0,97 

PAD Alterada 0 0 

Palidez 0 0 

TOTAL 103 100 

Valores expressos em: número total de ocorrências e porcentagem. Legenda: nº = número; % = porcentagem; FC = 

frequência cardíaca; PAS = pressão arterial sistólica; PAD = pressão arterial diastólica.  

 

Na tabela 4 apresentamos a distribuição percentual de todos os sinais e sintomas registrados 

levando em consideração o diagnóstico clínico dos pacientes. Para o grupo de pacientes com o 

diagnóstico de insuficiência coronariana os sinais/sintomas mais prevalentes foram a alteração de 

pulso, a dor muscular, a angina e a câimbra. Para o grupo prevenção os sinais/sintomas mais 

prevalentes foram a alteração de pulso, a dor muscular e a fadiga, enquanto que alterações de pulso e 

dor muscular foram os sinais/sintomas mas prevalentes para o grupo que apresentava outras DCV’s.  
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Tabela 4.  Distribuição dos sinais e sintomas em relação aos diagnósticos clínicos dos pacientes 

Sinais/Sintomas ICO Prevenção Outras DCV’s 

Alteração no pulso 63,33 53,85 68,75 

Dor muscular 16,66 30,77 12,50 

Angina 10 0 0 

Fadiga 1,67 11,54 6,25 

Câimbra 3,33 0 0 

Taquipneia 1,67 0 6,25 

Tontura 1,67 0 6,25 

Náusea 1,67 0 0 

PAS Alterada 0 3,84 0 

PAD Alterada 0 0 0 

Palidez 0 0 0 

Valores expressos em: porcentagem. Legenda: ICO = insuficiência coronariana; DCV’s = doenças 

cardiovasculares; Pacientes com diagnóstico preventivo incluem os fatores de risco: hipertensão arterial, diabetes 

mellitus e dislipidemias; Outras DCV’s incluem: aneurisma dissecante da aorta, insuficiência cardíaca congestiva, 

pericardite constritiva, cardiopatia congênita e arritmias. 

 

A comparação dos índices lineares da VFC dentre os grupos com e sem sinais/sintomas pode 

ser observada na tabela 5. Menos valores para os pNN50, HF (ms²) e SD1/SD2 foram observados 

para o grupo com sinais/sintomas (p < 0,05).  
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Tabela 5.  Índices lineares da variabilidade da frequência cardíaca do G1 e G0   

Variável Grupo sinais e sintomas (n=22) 
Grupo Sem sinais e sintomas 

(n=26) 
Valor de p 

rMSSD 
15,00 ± 6,19                                  

13,7 (10,37-19,32) 

22,48 ± 13,73                                

20,00 (13,50-27,67) 
0,053 

SDNN 
30,52 ± 12,62                                    

29,75 (21,65-36,55) 

32,48 ± 12,37                                   

34,40 (21,42-40,32) 
0,590 

pNN50 
1,01 ± 1,41                               

0,25 (0,00-1,75) 

5,71 ± 9,65                                 

1,95 (0,70-5,77) 
0,007 

VLF (ms²) 
669,95 ± 751,62                    

364,50 (258,25-922,75) 

538,80 ± 371,42                   

545,00 (199,25-779,75) 
0,942 

LF (ms²) 
143,36 ± 106,99                         

140,00 (52,75-191,00) 

239,73 ± 230,32                          

191,50 (77,75-335,75) 
0,203 

HF (ms²) 
74,90 ± 64,72                               

59,50 (31,00-93,75) 

215,34 ± 282,95                   

138,50 (51,50-232,25) 
0,032 

LF (un) 
61,67 ± 17,87                         

62,20 (49,10-76,55) 

56,15 ± 19,03                         

61,45 (36,30-68,27) 
0,308 

HF (un) 
38,22 ± 17,84                           

37,75 (23,45-50,72) 

42,20 ± 18,71                              

36,20 (28,72-61,15) 
0,457 

Total (ms²) 
888,40 ± 839,87                         

672,00 (370,25-1234,00) 

992,15 ± 789,76                                

819,00 (412,00-1320,25) 
0,469 

LF/HF 
2,47 ± 2,25                                

1,64 (0,96-3,30) 

1,93 ± 1,67                                   

1,60 (0,63-2,16) 
0,432 

SD1 
10,61 ± 4,37                             

9,70 (7,32-13,65) 

15,90 ± 9,72                                       

14,15 (9,57-19,60) 
0,057 

SD2 
41,69 ± 17,68                        

41,00 (28,37-48,80) 

42,69 ± 15,67                         

46,90 (27,05-54,40) 
0,836 

SD1/SD2 
0,26 ± 0,09                               

0,23 (0,18-0,33) 

0,36 ± 0,15                               

0,34 (0,26-0,40) 
0,015 

Valores expressos em: média ± desvio padrão, mediana [intervalo interquartil (25 – 75%)]. Legenda: rMSSD = raiz 

quadrada da média do quadrado das diferenças entre intervalos RR  normais adjacentes, expresso em 

milissegundos; SDNN = desvio padrão de todos os intervalos RR  normais, expresso em milissegundos; pNN50 = 

porcentagem dos intervalos RR adjacentes com diferença de duração maior que 50ms; VLF = muito baixa 

frequência; LF = baixa frequência; HF = alta frequência; ms² = milissegundos ao quadrado; un = unidades 

normalizadas; SD1 = dispersão dos pontos perpendiculares à linha de identidade; SD2 = dispersão dos pontos ao 

longo da linha de identidade. 
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A tabela 6 mostra os valores dos índices de VFC de ambos os grupos ajustados por sexo, 

idade, IMC e utilização de medicamentos para controle da PA. Menores valores dos índices rMSSD, 

pNN50, HF (ms²), SD1 e SD1/SD2 foram observados para o G1 em comparação ao G0 (p < 0,05). O 

tamanho de efeito foi considerado “Alto” para essas análises. 

 

Tabela 06. Comparação dos índices da variabilidade da frequência cardíaca ajustados por sexo, idade, índice 

de massa corporal e presença de medicamentos para controle de pressão arterial. 

 
Grupo sinais e 

sintomas 

Grupo sem sinais 

e sintomas 

    

Variáveis Média (EP) Média (EP) F Valor de p Eta squared Effect size 

rMSSD 14,81 (2,01) 22,63 (1,84) 8,118 0,007 0,162 Alto 

SDNN 30,56 (2,55) 32,45 (2,34) 0,292 0,592 0,007 Baixo 

pNN50 0,95 (1,34) 5,77 (1,24) 6,836 0,012 0,140 Alto 

VLF (ms²) 680,86 (120,49) 529,57 (110,73) 0,845 0,363 0,20 Alto 

LF (ms2) 144,62 (39,48) 238,66 (36,28) 3,042 0,088 0,068 Moderado 

HF (ms2) 73,30 (39,61) 216,70 (36,40) 7,024 0,011 0,143 Alto 

LF (un) 61,65 (4,05) 56,17 (3,72) 0,981 0,328 0,023 Baixo 

HF (un) 38,19 (4,02) 42,23 (3,70) 0,540 0,467 0,013 Baixo 

Total (ms²) 898,90 (164,69) 983,27 (151,35) 0,141 0,710 0,003 Baixo 

LF/HF 2,48 (0,43) 1,92 (0,40) 0,887 0,352 0,021 Baixo 

SD1 10,48 (1,42) 16,01 (1,30) 8,116 0,007 0,162 Alto 

SD2 41,80 (3,47) 42,59 (3,18) 0,028 0,868 0,001 Baixo 

SD1/SD2 0,26 (0,02) 0,37 (0,02) 9,204 0,004 0,180 Alto 

Valores expressos em: média (erro padrão). Legenda: EP = erro padrão; rMSSD = raiz quadrada da média do quadrado das 

diferenças entre intervalos RR  normais adjacentes, expresso em milissegundos; SDNN = desvio padrão de todos os intervalos 

RR  normais, expresso em milissegundos; pNN50 = porcentagem dos intervalos RR adjacentes com diferença de duração maior 

que 50ms; VLF = muito baixa frequência; LF = baixa frequência; HF = alta frequência; ms² = milissegundos ao quadrado; un = 

unidades normalizadas; SD1 = dispersão dos pontos perpendiculares à linha de identidade; SD2 = dispersão dos pontos ao 

longo da linha de identidade. 
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Na tabela 7 correlaciona-se o surgimento de sinal/sintoma com os índices da VFC, sendo que 

os índices que apresentaram correlação significativa com sinais/sintomas foram: rMSSD, pNN50, 

HF (ms²), SD1 e SD1/SD2. Todos os índices apresentaram uma correlação fraca, exceto a relação 

SD1/SD2 que apresentou uma correlação moderada.  

 

Tabela 07. Correlação entre o número de sinais e sintomas e índices da variabilidade da frequência 

cardíaca no G1 

Variáveis r Valor de p 

rMSSD -0.31 0.035 

SDNN -0.02 0.883 

pNN50 -0.37 0.010 

VLF -0.02 0.847 

LF (ms²) -0.23 0.379 

HF (ms²) -0.33 0.024 

LF (un) -0.05 0.722 

HF (un) -0.10 0.485 

Total (ms²) -0.08 0.560 

LF/HF 0.12 0.413 

SD1 -0.30 0.037 

SD2 -0.07 0.599 

SD1/SD2 -0.41 0.004 

Legenda: rMSSD = raiz quadrada da média do quadrado das diferenças entre intervalos RR  normais adjacentes, 

expresso em milissegundos; SDNN = desvio padrão de todos os intervalos RR  normais, expresso em 

milissegundos; pNN50 = porcentagem dos intervalos RR adjacentes com diferença de duração maior que 50ms; 

VLF = muito baixa frequência; LF = baixa frequência; HF = alta frequência; ms² = milissegundos ao quadrado; un 

= unidades normalizadas; SD1 = dispersão dos pontos perpendiculares à linha de identidade; SD2 = dispersão dos 

pontos ao longo da linha de identidade. 
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A tabela 8 apresenta os valores da regressão linear realizada após os testes de correlação. 

Valores significantes foram observados para os índices rMSSD, SD1 e SD1/SD2. Os valores de β 

significantes indicam que a cada surgimento de sinal/sintoma no indivíduo isso acarretará a uma 

redução no valor de tais índices parassimpáticos, expressos pelo organismo.  

 

Tabela 08. Regressão linear entre o número de sinais e sintomas e índices da variabilidade da 

frequência cardíaca  

Variáveis β 95%CI Valor de p 

rMSSD -0.791 -1.504; -0.078 0.031 

SDNN -0.173 -0.973; 0.626 0.665 

pNN50 -0.381 -0.859; 0.096 0.115 

VLF -3.606 -41.035; 33.823 0.847 

LF (ms²) -5.374 -17.550; 6.803 0.379 

HF (ms²) -12.312 -26.410; 1.785 0.085 

LF (un) -0.215 -1.425; 0.995 0.722 

HF (un) -0.406 -1.594; 0.782 0.494 

Total (ms²) -15.22 -67.405; 36.967 0.560 

LF/HF 0.052 -0.075; 0.179 0.413 

SD1 -0.561 -1.066; -0.056 0.030 

SD2 -0.306 -1.380; 0.769 0.569 

SD1/SD2 -0.010 -0.019; -0.002 0.018 

Legenda: rMSSD = raiz quadrada da média do quadrado das diferenças entre intervalos RR  normais adjacentes, 

expresso em milissegundos; SDNN = desvio padrão de todos os intervalos RR  normais, expresso em 

milissegundos; pNN50 = porcentagem dos intervalos RR adjacentes com diferença de duração maior que 50ms; 

VLF = muito baixa frequência; LF = baixa frequência; HF = alta frequência; ms² = milissegundos ao quadrado; un 

= unidades normalizadas; SD1 = dispersão dos pontos perpendiculares à linha de identidade; SD2 = dispersão dos 

pontos ao longo da linha de identidade. 
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A tabela 9 traz os valores do ponto de corte, Curva de ROC, sensibilidade, especificidade, 

valor predito positivo e negativo dos índices de VFC para o surgimento de sinais/sintomas em 

pacientes participantes de PRC. Observamos que os índices rMSSD, SDNN, LF (ms²), HF (ms²), 

LF(un), HF (un), potência Total, SD1 e SD2 apresentaram uma boa sensibilidade, porém com uma 

especificidade reduzida para identificação de sinais/sintomas, enquanto que, os índices pNN50, VLF 

e relação SD1/SD2 apresentaram uma boa especificidade e uma sensibilidade reduzida. E os índices 

pNN50, HF (ms²) e SD1/SD2 apresentaram valores significativos sobre a área de curva de ROC. 
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Tabela 09. Ponto de corte, Curva de Roc, sensibilidade, especificidade, valor predito positivo e negativo para o surgimento de sinais/sintomas dos índices da 

variabilidade da frequência cardíaca 

Índices Ponto de corte ROC SEN ESP VPP VPN 

rMSSD ≤21.1 0.62 (0.47-0.79) 0.86 (0.65-0.97) 0.44 (0.24-0.65) 0.57 (0.39-0.74) 0.78 (0.49-0.95) 

SDNN ≤32.8 0.56 (0.41-0.70) 0.68 (0.45-0.86) 0.52 (0.31-0.72) 0.55 (0.35-0.74) 0.65 (0.41-0.84) 

pNN50 ≤0.6 0.67 (0.51-0.83) 0.63 (0.40-0.82) 0.76 (0.54-0.90) 0.70 (0.45-0.88) 0.70 (0.49-0.86) 

VLF  ≥813 0.50 (0.34-0.64) 0.27 (0.10-0.50) 0.88 (0.69-0.98) 0.67 (0.31-0.92) 0.58 (0.41-0.74) 

LF (ms2) ≤175 0.60 (0.45-0.74) 0.77 (0.54-0.92) 0.52 (0.31-0.72) 0.58 (0.39-0.75) 0.72 (0.46-0.90) 

HF (ms²) ≤99.0 0.67 (0.51-0.82) 0.81 (0.59-0.94) 0.56 (0.35-0.75) 0.62 (0.42-0.79) 0.77 (0.51-0.93) 

LF (un) ≤42.4 0.58 (0.42-0.72) 0.87 (0.65-0.97) 0.36 (0.18-0.57) 0.54 (0.36-0.71) 0.75 (0.43-0.95) 

HF (un) ≤53.0 0.57 (0.40-0.73) 0.86 (0.65-0.97) 0.32 (0.15-0.54) 0.53 (0.35-0.70) 0.72 (0.37-0.94) 

Total (ms²) ≤795 0.56 (0.40-0.70) 0.64 (0.41-0.83) 0.56 (0.35-0.76) 0.56 (0.35-0.76) 0.64 (0.41-0.83) 

LF/HF ≥2.08 0.57 (0.41-0.70) 0.45 (0.24-0.68) 0.76 (0.55-0.90) 0.62 (0.35-0.85) 0.61 (0.42-0.78) 

SD1 ≤14.9 0.63 (0.47-0.79) 0.87 (0.65-0.97) 0.44 (0.24-0.65) 0.58 (0.39-0.74) 0.78 (0.49-0.95) 

SD2 ≤44.6 0.58 (0.41-0.74) 0.68 (0.45-0.86) 0.52 (0.31-0.72) 0.56 (0.35-0.74) 0.65 (0.40-0.84) 

SD1/SD2 ≤0.24 0.69 (0.53-0.85) 0.54 (0.32-0.75) 0.84 (0.64-0.95) 0.75 (0.46-0.93) 0.68 (0.48-0.93) 

Legenda: SEN= sensibilidade; ESP= especificidade; VPP= valor preditivo positivo; VPN= valor preditivo negativo; rMSSD= raiz quadrada da média do quadrado das diferenças entre 

intervalos RR normais adjacentes, em um intervalo de tempo, expresso em ms; SDNN= desvio padrão de todos os intervalos RR  normais, expresso em milissegundos; pNN50= 

porcentagem dos intervalos RR adjacentes com diferença de duração maior que 50ms; VLF= muito baixa frequência; LF= baixa frequência; HF= alta frequência; ms²= milissegundos 

ao quadrado; un= unidades normalizadas; SD1= dispersão dos pontos perpendiculares à linha de identidade; SD2= dispersão dos pontos ao longo da linha de identidade. 
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DISCUSSÃO  

Os principais achados desse estudo mostram que indivíduos que apresentam sinais/sintomas 

durante sessões de um PRC possuem uma modulação parassimpática reduzida quando comparados 

aos indivíduos que não apresentam sinais/sintomas. Além disto, houve uma correlação negativa entre 

os valores dos índices parassimpático (rMSSD, pNN50, HF (ms²) e SD1) e global (SD1/SD2) com o 

surgimento de sinais/sintomas nos indivíduos, sugerindo que quanto menor os valores desses índices 

maior é a presença de sinais/sintomas, esses resultados abrem a possibilidade de utilizar índices da 

VFC para estratificação de risco de indivíduos apresentarem sinais e sintomas em PRC.  

Este estudo é o primeiro a identificar estas correlações e apresentar valores de sensibilidade e 

especificidade dos índices de VFC para identificação de sinas e/ou sintomas em PRC, o que traz 

novas perspectivas de utilização desses parâmetros na prática clínica, tais como no auxílio da 

estratificação de risco inicial dos pacientes e posterior monitorização durante todo o período de 

realização de exercícios supervisionados.  

A população analisada neste estudo estava na faixa etária dos 60 anos e de acordo com seus 

valores de IMC se enquadraram na categoria do sobrepeso92, características que corroboram com 

outros estudos já realizados58,60. Quanto aos fatores de risco e aos parâmetros cardiovasculares não 

foram observadas diferenças estatisticamente significantes entre os grupos com e sem 

sinais/sintomas, porém valores menores de FC, PAS e menor prevalência de todos os fatores de risco 

foram observadas no grupo sem sinais e sintomas (Tabela 1).  Isso sugere uma melhor condição do 

sistema cardiovascular nos indivíduos que não apresentaram sinais/sintomas, pois como já é 

amplamente demonstrado na literatura menores valores destas variáveis são mais vantajosos ao 

organismo104–106. 

A distribuição dos pacientes pelo diagnóstico clínico (Tabela 1) e o uso de medicamentos 

(Tabela 2) também não diferiram entre os grupos, o que está de acordo com dados já relatados na 

literatura107,108.  

Os sinais/sintomas apresentados pelos pacientes corroboram com dados de estudos 
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previamente publicados, onde os principais sinais/sintomas observados foram as alterações de pulso 

(arritmias)57–59, angina56,58,59 e manifestações relacionadas ao sistema muscular (dor muscular, fadiga 

e câimbra)57.  

Uma provável causa para a alta frequência de alterações de pulso é a isquemia gerada pelo 

aumento na demanda metabólica durante o esforço, além disso, outra possível causa pode ser a hiper-

responsividade simpática associada ou não a redução da atividade vagal nestes indivíduos109. É 

importante salientar que todos os pacientes analisados possuem condições clínicas que são 

relacionadas a elevação da atividade simpática, como diabete mellitus, doenças cardiovasculares e 

hipertensão110.  

A angina é o resultado do desequilíbrio no balanço oferta-consumo de oxigênio pelo 

miocárdio111, condição que pode ser produzida, dentre outras causas, pela oclusão de algum ponto 

das artérias coronárias, anormalidades anatômicas das artérias e/ou aumento da massa muscular 

cardíaca112.  

Já as manifestações musculares podem ter sido ocasionadas devido à danos estruturais98, 

presença de inflamação113, intolerância à intensidade de esforço requerida114,115, ou à alterações 

relacionadas com as doenças presentes que promovam redução na perfusão tecidual, como é o caso 

da redução do débito cardíaco durante o esforço30 ou redução na perfusão sanguínea dessas 

regiões116.  

A perda de força muscular e consequente redução da capacidade aeróbia, são comumente 

observadas na presença de DCV’s, estas são outras importantes condições que podem levar ao 

surgimento de dor e fadiga muscular nos pacientes atendidos nos PRC. Elas podem ser explicadas 

devido a atrofia muscular, ou seja, menor área de secção transversa muscular, presente neste  tipo de 

paciente, assim como pode ocorrer devido à uma redução importante da atividade de enzimas 

oxidativas presentes nos músculos117. Outra possível explicação é de que as manifestações 

musculares podem ser decorrentes do acúmulo local de radicais livres e lesões nas membranas 

celulares, causadas pelo treinamento e tais condições podem ser agravadas por situações particulares 
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de cada indivíduo relacionado ao sexo, composição corporal, estresse no ambiente de trabalho ou 

domiciliar, entre outros113.  

Menores valores dos índices que representam a modulação parassimpática e a variabilidade 

global foram observados no grupo onde houve a presença de sinais/sintomas, em especial nos índices 

pNN50, HF (ms²) e SD1/SD2, o que sugere que nesse grupo ocorreu redução da modulação 

parassimpática e da variabilidade global. A redução da modulação parassimpática e da variabilidade 

global pode estar relacionada com diversas situações adversas118 e, em geral, essas reduções estão 

associadas a maior prevalência de fatores de risco e de mortalidade dos indivíduos118–120.  

Vaseghi et al.121 apontam que a perda da atividade vagal pode aumentar o risco de surgimento 

de complicações, como arritmias, e que a estimulação vagal funcionaria como um cardioprotetor 

reduzindo o risco de fibrilações ventriculares. Já, Cao et al.122 realizaram um estudo histológico em 

53 corações de pacientes transplantados e observaram que pacientes que apresentavam algum tipo de 

arritmia ventricular desenvolveram um aumento em seus nervos simpáticos, sendo 

significativamente maior do que naqueles indivíduos que não apresentavam arritmias.  

Estudo realizado por La Rovere et al.118 com cerca de 1284 pacientes, observaram que 

pacientes isquêmicos apresentavam uma redução na modulação vagal, a qual estava quase sempre 

correlacionado com o aumento da modulação simpática, e a associação destes fatores favoreciam à 

morte de origem cardíaca.  

Quando os índices de VFC foram ajustados por sexo, idade, IMC e presença de 

medicamentos para controle de pressão arterial, os resultados apresentados foram mantidos, agora 

com presença de diferenças significantes nos índices rMSSD, pNN50, HF (ms²), SD1 e relação 

SD1/SD2, sendo que todos estes apresentaram um tamanho de efeito alto.  

Os resultados deste estudo apontam que índices parassimpáticos (rMSSD, pNN50, HF (ms²) e 

SD1) apresentaram correlações fracas, mas significativas com a presença de sinais/sintomas, o 

mesmo ocorrendo com a relação SD1/SD2, mas com uma correlação moderada. Quando aplicada a 

regressão linear dessas variáveis, os índices rMSSD, SD1 e a relação SD1/SD2 apresentam 
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significância e os valores negativos de β indicam o quanto estes índices da VFC de repouso 

diminuiriam na presença de um sinal ou sintoma, durante o PRC, sugerindo assim a presença de uma 

possível relação causa/efeito, ou seja, quanto menor os valores dos índices de VFC maior é o risco 

do surgimento de sinal/sintoma.  

Estudos prévios demonstram que a VFC pode ser utilizada para obtenção de pontos de corte 

que determinem o surgimento de complicações, como infecções123, ou na ocorrência de depressões 

na modulação autonômica, como a que ocorre em casos de diabetes mellitus124. Além disso, outros 

estudos presentes na literatura apontam diversas respostas de especificidade e sensibilidade que 

avaliaram: a presença de gordura epicárdica como um fator de identificação para pacientes com 

doença arterial coronariana125, dos índices não lineares da VFC para surgimento de infecções 

pulmonares126, indicadores de obesidade para determinação de risco coronariano elevado127 e da 

circunferência de cintura e índice de massa corporal como preditor de hipertensão arterial128. 

Contudo, devido as individualidades de cada uma das condições e das variáveis utilizadas para 

análise, raramente os valores de ambos, especificidade e sensibilidade, são iguais (e de preferência 

altos). Assim, observamos nestes estudos que a variabilidade é muito alta, onde em determinadas 

análises os valores são semelhantes125,127 e em outras são extremamente discrepantes126,128.  

Quanto aos nossos dados obtidos na curva de ROC, podemos considerar que, em geral, os 

dados apresentam boa sensibilidade (os índices detectam corretamente os pacientes que podem 

apresentar sinais/sintomas), porém apresentam uma moderada especificidade (o índice apresenta uma 

chance mais elevada de indicar erroneamente os pacientes que irão apresentar sinais/sintomas). Já os 

índices pNN50 e as relações LF/HF e SD1/SD2 apresentaram uma boa especificidade (menor chance 

de indicar de forma incorreta os pacientes que irão apresentar sinais/sintomas) e uma sensibilidade 

reduzida (menor chance de conseguir identificar pacientes que terão sinais e sintomas). Além disto, 

os valores de especificidade e sensibilidade dos índices lineares da VFC para o surgimento de sinais 

e sintomas, em geral, não apresentaram grandes variações, demonstrando uma força de detecção 

considerada como moderada (a maioria dos valores variaram entre 0,5 e 0,8). 
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A partir dos dados expostos consideramos que índices lineares da VFC podem ser utilizados 

para determinação do risco de surgimento de sinais/sintomas durante PRC, pois diversos índices que 

representam a atividade parassimpática e global do indivíduo apresentam correlação com o 

aparecimento de sinais/sintomas. Além disso, os pontos de corte obtidos neste estudo são 

importantes para determinação da intensidade da monitorização nos PRC. Assim, entendemos que os 

dados que este estudo apresenta são de grande implicância na prática clínica, pois por meio deles 

será possível estabelecer novos critérios de monitorização clínica nestes pacientes, além de abrir 

perspectivas para utilização desses índices para estratificação de risco desses pacientes.  

Este estudo apresentou algumas limitações metodológicas, como a impossibilidade na 

monitorização da FC e PA de todos os participantes durante a fase de aquecimento do protocolo, o 

número amostral também pode ter sido um fator limitante, visto que as baixas correlações dos 

índices da VFC e os sinais/sintomas podem ter ocorrido por esta razão.  

Deste modo, concluímos neste estudo que as principais correlações dos índices de VFC com 

os sinais/sintomas foram observadas para os índices rMSSD, pNN50, HF (ms²), SD1 e SD1/SD2. 

Além disso, observamos também: a) os principais sinais e sintomas apresentados durante o programa 

foram: alterações de pulso, angina e manifestações musculares b) independente do diagnóstico 

clínico do paciente os sinais/sintomas mais prevalentes foram as alterações de pulso e as 

manifestações musculares, como dor muscular; c) existe correlação negativa entre índices de VFC 

que representam a modulação parassimpática com o surgimento de sinais/sintomas de pacientes em 

PRC; d) foram obtidos pontos de cortes para os índices da VFC, onde os maiores valores da curva de 

ROC foram registrados para os índices que representam a atividade parassimpática.  
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ANEXO 1 - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Título da Pesquisa: Correlação entre parâmetros autonômicos e cardiorrespiratórios de repouso com 

sinais e sintomas em programas de reabilitação cardiovascular 

Nome do Pesquisador: Carolina Takahashi, Mariane Senna da Silva  

Nome do Orientador: Profº Dr. Luiz Carlos Marques Vanderlei 

1) Natureza da pesquisa: Esta pesquisa tem como finalidade analisar a correlação de parâmetros 

autonômicos e cardiorrespiratórios mensurados em repouso com a presença de sinais/sintomas de 

participantes de um programa de reabilitação cardiovascular. 

2) Participantes da pesquisa: Para realização deste estudo, serão analisados dados de 70 

indivíduos, de ambos os sexos e portadores de doenças ou fatores de risco cardiovascular.  

3) Envolvimento na pesquisa: ao participar deste estudo você permitirá que seja realizada uma 

entrevista para identificação de seus dados pessoais, medicamentos em uso e diagnóstico principal. 

Você permitira também que sejam realizadas medidas de seu peso e altura, avaliações do seu coração, 

pulmão e dos seus batimentos cardíacos. Além disso, você deverá permitir que as suas sessões de 

reabilitação cardiovascular sejam acompanhadas e deverá relatar qualquer problema que tenha 

acontecido com você durante essas sessões. Você tem a liberdade de recusar a sua participação sem 

qualquer prejuízo. Sempre que quiser poderá pedir mais informações sobre a pesquisa através do 

telefone do coordenador do projeto e, se necessário, por meio do telefone do Comitê de Ética em 

Pesquisa. 

4) Sobre as coletas: A coleta de dados acontecerá na Faculdade de Ciências e Tecnologia, FCT-

UNESP, em Presidente Prudente, no Centro de Estudos e Atendimentos em Fisioterapia e Reabilitação 

(CEAFIR), no período das 07h30min às 11h00min e das 14h00min às 17h00min de segundas, quartas e 

sextas-feiras. 

5) Protocolo experimental: O protocolo será realizado em duas etapas. Na primeira serão 

registrados seus dados pessoais (nome, idade, sexo, raça), medicamentos em uso e seu problema de 

saúde cardíaco. Em seguida serão realizadas as seguintes avaliações: a) medidas de seu peso e altura 

(por meio de uma balança digital e um estadiômetro); b) avaliações indiretas do coração (batimentos 

cardíacos, pressão arterial e oxigênio do sangue). A pressão arterial será obtida por meio de um 

aparelho de pressão que será fixado em seu braço esquerdo e o oxigênio do sangue por um aparelho que 

será colocado em um dos seus dedos da mão; c) avaliações dos pulmões (função do pulmão, força dos 

músculos da respiração e frequência respiratória) que serão realizadas pela utilização de um espirômetro 

portátil e um manovacuômetro analógico. Durante esses testes o seu nariz será fechado por um clip 

nasal e você terá que respirar através de um bucal descartável; d) por fim seus batimentos cardíacos 

serão verificados por 30 minutos por um receptor que será fixado ao seu peito utilizando uma cinta e um 

outro receptor igual a um relógio que será fixado em seu punho. Todas as avaliações ocorreram nas 

dependências da Faculdade de Ciências e Tecnologia – UNESP, na cidade de Presidente Prudente/SP. 

Na segunda etapa você será acompanhado durante as sessões de reabilitação cardiovascular que 

normalmente já realiza (que ocorrerão no setor de cardiologia do CEAFIR) por um período de 3 (três) 

meses e qualquer problema que acontecer será registrado em sua ficha de evolução.   

6) Riscos e desconfortos: Os procedimentos adotados nesta pesquisa obedecem aos Critérios da 

Ética em Pesquisa com Seres Humanos conforme Resolução nº 466/12 do Conselho Nacional de Saúde. 

Nenhum dos procedimentos usados oferece riscos à sua dignidade.  

7) Confidencialidade: Todas as informações coletadas neste estudo, são estritamente 

confidenciais. Seus dados serão identificados com um código, e não com o seu nome. Apenas os 

membros da pesquisa terão conhecimento dos dados, assegurando assim, sua privacidade. 

8) Benefícios: Ao participar desta pesquisa, você não terá nenhum benefício direto. Entretanto, 

espera-se que o estudo traga informações importantes para entendermos se as avaliações que foram 
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realizadas inicialmente poderão ser utilizadas para prever problemas durante a realização das sessões de 

reabilitação cardiovascular, o que permitirá melhorar os cuidados e os programas de reabilitação 

cardiovascular para indivíduos que possuem doenças do coração. 

9) Pagamento: Você não terá nenhum tipo de despesa por participar desta pesquisa, bem como 

nada será pago por sua participação. 

10) Liberdade de se recusar ou retirar o consentimento: o senhor tem a liberdade de retirar seu 

consentimento a qualquer momento sem penalidades. 

 

Após estes esclarecimentos, solicitamos o seu consentimento de forma livre para participar desta 

pesquisa. Portanto preencha, por favor, os itens que se seguem: 

CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Eu,________________________________________________, RG________________ após a leitura e 

compreensão destas informações, entendo que minha participação é voluntária, e que posso sair a 

qualquer momento do estudo, sem prejuízo algum. Confiro que recebi cópia deste termo de 

consentimento, e autorizo a execução do trabalho de pesquisa e a divulgação dos dados obtidos neste 

estudo. 

Obs: Não assine esse termo se ainda tiver dúvida a respeito. 

Presidente Prudente, _____/______/______Tel. para contato: _____________________ 

Nome do Voluntário:_____________________________________________________ 

Assinatura do Voluntário:________________________________________________ 

Assinatura do Coordenador:________________________________________________ 

Contatos: 

Contatos: Carolina Takahashi – (0xx18) 99611-5965  

Mariane Senna da Silva – (0xx18) 99626-5209 

 

Prof. Dr. Luiz Carlos Marques Vanderlei - (0xx18) 3229-5819 Laboratório de Fisiologia do Estresse 

Coordenadora do Comitê de Ética em Pesquisa: Profa. Dra. Edna Maria do Carmo /Vice Coordenadora: 

Profa. Dra. Andréia Cristiane Silva Wiezzel- Telefone do Comitê: (18) 3229-5315 ou (18) 3229-5526 

E-mail: cep@fct.unesp.br 
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ANEXO 2 – Quadro 1: definição dos sinais e sintomas que foram avaliados 

 

 

SINAIS / SINTOMAS DEFINIÇÕES 

Alterações de frequência 

de pulso 

Pulso irregular apresentado pelo paciente durante a análise da frequência 

cardíaca por palpação manual da artéria radial, durante todas as fases do 

atendimento. Confirmação: palpação manual da artéria radial.  

PAS aumentado durante 

o exercício 

Valor igual ou maior que 200 mmHg durante o exercício. 

PAD aumentada durante 

o exercício 

Valor igual ou maior que 120 mmHg durante o exercício. 

Taquipneia Paciente que apresentar mais que 20rpm durante a fase de repouso e 

relaxamento (de 5 a 10 minutos após o término do exercício). 

Palidez Caracterizado pela falta de sangue em determinada área corporal; falta de 

coloração em determinada área comparada com a coloração normal. 

Tontura A tontura pode ser definida como uma sensação de alteração do 

equilíbrio corporal. 

Angina Dor ou desconforto em forma constritora, compressiva, em queimação ou 

“sensação de peso”; com possíveis localizações: subesternal, ambos os 

braços, no pescoço, mandíbula, dedos e região interescapular. 

Câimbra Contrações espasmódicas muscular, podendo ser referida em qualquer 

lugar do corpo. 

Dor muscular Sensação de desconforto na musculatura esquelética, podendo ser 

referida em qualquer lugar do corpo. 

Fadiga Sensação física desagradável, com componentes cognitivos e 

emocionais, descrita como cansaço que não alivia com estratégias usuais 

de restauração de energia. 

Náusea É a sensação apresentada antes do vômito, não existindo obrigatoriedade 

em terminar em vômito. É relatada como algo desagradável na região 

epigástrica. 

Legendas: rpm= respiração por minuto; mmHg= milímetros de mercúrio. 
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ANEXO 3 – Ficha de monitorização de sinais e sintomas 

 

Nome: ___________________________________________________ Idade: _________ 

Dia                         

Alterações no pulso                          

↑ PAS em exercício                          

↑ PAD em exercício                          

Taquipneia                          

Palidez                          

Tontura                          

Angina                          

Câimbra                          

Dor Muscular                          

Fadiga                          

Náusea                          

Faltas:__________________________________________________________________  

 

 

VERSO DA FICHA  

 

SINAIS  

1. Alterações na frequência de pulso  

2. Pressão sistólica acima de 200 mmHg  

3. Pressão diastólica acima de 120 mmHg  

4. Taquipneia  

5. Palidez  

6. Tontura  

7. Angina  

8. Câimbra  

9. Dor muscular  

10. Fadiga  

11. Náusea  

FASES DE TREINAMENTO  

1. Repouso  

2. Fase de aquecimento  

3. Fase de resistência  

4. Fase de relaxamento  

5. Todas as fases  
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UNESP - FACULDADE DE CIÊNCIAS 
E TECNOLOGIA DO CAMPUS DE 

PRESIDENTE 

 

 

ANEXO 4 - PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP 

 

DADOS DA EMENDA 

 

Título da Pesquisa: Correlação entre parâmetros autonômicos e cardiorrespiratórios de repouso com 

intercorrências em programas de reabilitação cardíaca 

Pesquisador: CAROLINA TAKAHASHI 

Área Temática: 

Versão: 3 

CAAE: 66222017.6.0000.5402 

Instituição Proponente: Faculdade de Ciências e Tecnologia 

Patrocinador Principal: Financiamento Próprio 

 

DADOS DO PARECER 

 

Número do Parecer: 3.068.703 

 

Apresentação do Projeto: 

Trata-se de um projeto de mestrado, de caráter coorte longitudinal, onde analisará a correlação entre 

parâmetros autonômicos e cardiorrespiratórios em repouso no programa de reabilitação cardíaca da UNESP 

de Presidente Prudente. Esses parâmetros são utilizados para monitorar os índices de mortalidade e realizar 

prognóstico de cada doença e até mesmo em indivíduos saudáveis. Para realização deste estudo serão 

analisados 70 indivíduos, de ambos os sexos. 

 

Objetivo da Pesquisa: 

Analisar a correlação de parâmetros autonômicos e cardiorrespiratórios mensurados em repouso com a 

presença de sinais/sintomas de participantes de um programa de reabilitação cardiovascular. 

Estabelecer pontos de corte para índices de VFC e parâmetros cardiorrespiratórios destes indivíduos que 

nos prediga as chances de surgimento de sinais/sintomas durante a realização de programas de reabilitação 

cardiovascular. 

Determinar se a ocorrência de sinais/sintomas está associada com maiores alterações autonômicas ou 

cardiorrespiratórias. 

Avaliar se VFC, FC, PAS, PAD, PAM, dados espirométricos, PEMax e PIMax são ferramentas válidas para 

predizer o risco de surgimento de intercorrências. 

 

 

Avaliação dos Riscos e Benefícios: 

Em relação aos riscos, o declarante descreve que não infringe as normas éticas legais e éticas, não 

apresentando riscos e obedecendo a resolução 466/2012. Quanto aos benefícios, não terão benefícios diretos. 
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Comentários e Considerações sobre a Pesquisa: 

O presente projeto está bem escrito e atualizado em relação à bibliografia. Metodologia bem descrita, sendo 

reprodutível e compreensível. O pesquisador responsável tem adequado conhecimento na área, 

possibilitando a sua execução. A emenda da declaração de autorização para utilização de prontuários que foi 

sugerida para o pesquisador está correta. 

 

Considerações sobre os Termos de apresentação obrigatória: 

1) Folha de rosto: presente e correta. 

2) TCLE: presente e correta. 

3) Termo de assentimento: não se aplica. 

4) Autorização do responsável do local a ser desenvolvida a pesquisa: presente e correta. 

5) Termo de compromisso: presente e correto. 

6) Cronograma: presente e correto. 

7) Declaração de autorização para utilização de prontuários e Documentos, presente e correta. 

 

Conclusões ou Pendências e Lista de Inadequações: 

Foram feitas as correções sugeridas no projeto 

 

Considerações Finais a critério do CEP: 

Em reunião realizada no dia 07.12.2018, o Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Ciências e 

Tecnologia - Unesp - Presidente Prudente, em concordância com o parecerista, considerou a emenda 

APROVADA. 

Obs: Lembramos que ao finalizar a pesquisa, o (a) pesquisador (a) deverá apresentar o relatório final. 
 

 

 

Situação do Parecer: 

Aprovado 

Necessita Apreciação da CONEP: 

Não 

 

 

 

PRESIDENTE PRUDENTE, 10 de Dezembro de 2018 

 

 

Assinado por: 

Edna Maria do Carmo 

(Coordenador(a)) 


